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ИЛЬЯ ИЛЬИЧ МЕЧНИКОВ 

И ЕГО КНИГА 

«Н Е воепРи и мчи вость 

В ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЯХ» 



15 мая 1945 г. исполнилось сто лет со дня рождения ве

~,икого ученого и мыслителя, одного из корифеев совре

менной научной медицины - Ильи Ильича Мечникова. 

Эта историческая дата знаменательна для всего русского 
народа н для русской науки - она является свидетельством 

мощи тех вкладов в сокровищницу. мировых знаний, которые 

завоевали вековую елаву русской науке. В свете современ

ных научных достижений· особенно ярко вырисовывается 
ценность творческого наследства Мечникова. Ученый, отдав
ший все свои силы, весь свой талант служению науке; мыс

JJитель, построивший свое мировоззрение на пламенной вере 

в науку как источник истины; человек, поставивший своей 

целью борьбу за сохранение и продление человеческой жиз
ни, -таков многогранный облик Мечникова, каким он оста

нется в памяти нашего народа. 

Мечникову в широкой мере был присущ дар тончайшей 
наблюдательности и интуиции, сочетавшейся с глубоким по
знавательным даром. Мечников рано начал свои искания 
в областИ е~тествознания. Ребенком он увлекается природой, 
животным и растительным миррм; юношей он зачитывается 

произведениями классиков естествознания и в 18 лет высту
пает в печати со своим первым исследованием, -так рано 

созрел он как·ученый; в 19 лет он за два года заканчивает 
естественное отделение физико-математического факультета 

Харьковского университета со званием кандидата; в 22 года 
он защищает диссертацию на степень магистра, а через 

rод- на степень доктора зоологии; к 30 годам Мечников -
сформнровавшийся ученый с еr1ропейским именем и профес-
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сор, славящийся своим блестящим лекторским талантом. Из 

72 лет его жизни 54 года посвящены исканиям в области 

науки,- поистине Мечников "тдал науке всю свою ·жизнь, 

н в наибольшей мере применимы к нему слова другого на

шего великого соот.ечественника И. П. Павлова: «Наука тре· 

бует от человека всей его жизни». И не только хронологиче· 

ские даты подтверждают эту характеристику отношения 

Мечникова к науке; он не только· отдал науке всю свою 

жизнь, . он любил науку больше своей жизни: в истории 

науки запечатлены самоотверженные опыты Мечникова -
опыты добровольного заражения себя кровью больного воз· 

вратным тифом для доказательства ее заразительности и 

культурой холерного вибриона для подтверждения ero этио
логической роли. 

Илья Ильич Мечников жил в эnоху, когда в естество· 
знании формиравались основные законы развития органиче

ского мира; он встал в ряды смелых новаторов, проводившИх 

в своих исследованиях идеи дарвинизма, и создал новые 

отраслИ науки - сравнительную эмбриологию и сравнитель· 
ную патологию; он жил в период, когда начали оформляться 

идеи борьбы организма с оnустошительными болезнями,- и 

со3дал первую исчерnывающую теорию иммунитета. 

Так, во всех отраслях науки, изучением кuторых зани· 
мался Мечников, он создавал эпоху, обогащая мировую науку 

ценными вкладами. При этом круг его научных интересов 

поражает своим чрезвычайным многообразием и вместе с 

тем последовательностью идей, а объем его научного наслед· 

ства -·своей обширностью и глубиной. Мечникову принадле· 

жит разрешение ряда основных воnросов би:ологии. и зооло

гии, а также коренных вопросов патологии и медицины; он 

изучает «Природу человека» и ищет основы «рационального 

мировоззрения»; он создает научные обоснования nроблемы 

старости и смерти. Однако этим далеко не исчерпывается 

диапазон творчества Мечникова как экспериментатора, уче
ного и ·мыслите.тт. 

Классик в науке, труды которого сохранят свое значение 
в века~. он был неутомимым борцом за торжество науки, за 

правату своих идей, и ни «препятствия, исходящие сверху, и 
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снизу, и сбоку», как он говорил, заставившие его покинуть 

Россию, ни нападки его ученых противников не сломили этой 
черты его характера, этого уnорства и настойчивости в дока

зательствах научной ·истины. Со всей страстностью своего 

темперамента он верил в науку, - «тол.ько наука способна 

решить задачу человеческого существования», пишет он в 

предисловии к «Этюдам: о природе человека». Он жил и ра

ботал во благо человечества и умирая оставался великим 
исследователем-биологом. До последних минут он наблюдал 

nроцесс «инстинкта смерти», как он охарактеризовал эти 

nредсмертные чувства и переживания, и просил близких за

писывать его ощущения и мысли. «Все, что так волновало 

меня раньше, теперь кажется мне таким ничтожным в срав

нении с великими вопросами жизни. I(огда-нибудь наука раз

решит их», - так высказал он свою несокрушимую веру в 

силу науки в последний раз накануне конца. 

* * * 

В научной деятельности И. И. Мечникова различают 
два периода: с 1863 г., когда он восемнадцатилетним юношей 

опубликовал свою первую работу, до 1883 г. Мечников

зоолог; второй период с 1883 г. до самой смерти Мечникова 

посвящен патологии. 

Много лет спустя ( 1908) Мечников сам так оценил зна
чение этого второго периода: « ... совершился перелом в моей 

научной жизни. До этого зоолог- я сразу сделался патоло

гом; я попал на новую дорогу, которая сделалась главным 

содержанием моей последующей деятельности». 

Оба эти периода, однако, связаны единством руководя
щей идеи эволюционного развития и единством метода иссле

дования - сравнительно-эмбрнологического и сравнительно

патологического. Работы Мечникова в области патологии 

явились дальнейшим развитием и завершением его исследо

ваний в области зоологии и эмбриологии. И если биелогам 

принадлежит окончательное суждени~ об историческом и со
временном значении работ Мечникова в области зоологии и 

эмбриологии, то в свете предшествующих биологических ис-
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следований Мечникова и патологам, и микробиологам, и вра

чам других специальностей станет ясен тот новый путь. 
который привел Мечникова к учению о . з-ащитной роли 
воспаления и о невосприимчивости к инфекционным бо

лезням; 

Так, именно биологическая теория воспале~tия, создан

ная крупнейшим биологом XIX века Мечниковым, объяснила 
r.'lавное содержание этого, дотоле wепонятного явления и 

внесла полный переворот в основные понятия ·медицины. 
Ответом на открытие Мечниковым существовани_я внутриКflе

точного пищеварения у низших организмов явилась его фа

t·оцитарная теория как первое и исчерпывающее доказатель· 

ство активной роли макроорганизма в борьбе с микробами -
возбуд~:~теJiими инфекционных болезней: и оба эти величай

шие открытия Мечникова базяровались на законе единства 
развития жИвотных организмов, доказанном им совместно 
с его знаменитым другом А. О. Ковалевским. В соответствии 

с этим законом следуют строй~tые доказательства Мечнико
вым генетической связи между развитием бесполостных н 

полостных животных, и он отвечает на вопрос о происхож

дЕ'нии полости тела у животных. Так рождается знаменитая 

мечниковекая паренхимула (Parenchimula) -гипотетическое 
существо, низшая простейшая радоначальная форма всех ор

ганизмов столь элементарного строения, что акт питания 

обеспечивается у нее. только примитивным внутриклеточным 

перевариванием. В процессе эволюции в результате изменчи~ 

вости, наследственности и естественного отбора пищевари

тельная система усложняется, и клетки, сnособные захваты
вать и переваривать чужеродные субстраты, утрачивают 

свое значение как клетки пищеварен~я. но не исчезают, а 

nревращаются в клетки защиты. У высокоорганизованных су

ществ в связи с морфологическим и функциональнЫм дифе
ренцированием систем, происходящим в процессе филоге

неза, з'ащитные клетки объединяются в стройную систему· 
блуждающих и фиксированuых мезодермальных ·клеток.

фагоцитов. Таким образом, биологические концепции· прqлили 

свет на явления иммунитета и на защитную роль воспаления. 

Однако к созданию теории фагоцитоза и обоснованию учения 
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о. воспа~1ении Мечников пришел путем упорного, длителыюго 

труда и упорной борь~ы. 
Первое сообщен~е о фагоцитозе было сделано И. И. Меч

никовым в 1883 г. в Одессе на съезде враЧей и естествоис

IIЫтателей. В своей речи с:О целебных силах организма» он, 

как пишет О. Н. Мечникова, «фигурально сравнивал фагоци
тов с армией, выступающей против нашествия врагов,· и рас

сматривал. фагоцитов как целебную силу органИзма:.. Это 
были результаты наблюдениА в Мессине над личинками мор

ских звезд, в тело которых Мечников погружал шипы розы, 

и эти занозы вскоре оказывались окруженными массой 

амебоидных клеток. «Таким образом, - nишет Мечников 
( стр. 631), - был установлен первыА nункт. ВоспалитР..'IЬНЫЙ 
экссудат должен рассматриваться как реакция против вся

ких повреждений». сОтсюда я заключил, что диапедез и 

скопление белых кр_овяных шариков при воспалительных за
болеваниях следует рассматривать как средство защиты ор

rанизма против микробов и что лейкоциты в этой борьбе 
СJiужат для пожирания и уничтожения паразитов:.. Однако 

это была. лишь гипотеза, для обоснования которой Мечников 
переходит к наблюдениям над зараженными животными. 

Сначала он изучает низших жив:>тных -дафний, мелки.х 

nрозрачных ракообразных, у которых легко былd наблюдать 

непосредственно под микроскопом исход борьбы амебоидных 

клеток-фагоцитов с заглатываемыми дафнией спорами гриб

ка Monospora Ьicuspidata. Далее,. Мечн.иков переходит к за
ражецию позвоночных патогенными микробами (баЦиллами 

сибирс{<ОЙ язвы) и здесь обнаруживает то же явление погло

щения последних ttлетками~фагоцитами. Гипотеза, подтверж
денная практикой, превратилась в теорию. 

Этой теории, однако, пришлось пройти через горнило 
бесчисленных испытаний и вынести ожесточенную борьбу. 

По свидетельству ученика р сотрудника Мечникова Безредки, 
«беспрерывный труд целой жизни понадобился, чтобы упро

чить теорию Мечникова; такова вередко участь отмеченных 
печатью гения... В биологии известно мало примеров такой 
жестокой и продолжительной борьбы, какую вел Мечников 
со своими противниками». 
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Именно потому, что учение Мечникова отмечено «nеча· 

тью гения», оно встретиJiо столь ожесточенное противодей· 
ствие, ибо оно беспощадно разрушало существовавшие на

учные направления и в то же врем>~ смело выдвигало новые 

гипотезы и теории. 

Действительно, утверждение Мечникова, что защитный 

характер воспалительной реакции основан на уничтожении 

лейкоцитами микробов, разрушило концепцию Вирхова, сво

дившего сущность воспаления к местным тканевым измене

ниям, и теорию Конгейма, по которой ведущую роль в ге

незе воспаления играет расстройство сосудистой системы; 

оно противоречило и воззрениям тех, которые хотя и подо

зревали защитную роль воспаления и наблюдали присутствие 

микробов в лейкоцитах, но считали, что микробы пользуются 
этими КJiетками как благоприятной средой для размножения 

и своего передвижения и распространения по организму. 

Еще более значительна заслуга Мечникова в создании 

им его теории иммунитета. Он п е р в ы й установил а к т и в
н у ю р о л ь м а к р о о р г а н и з м а в сложном процессе. 

борьбы с микробами, тогда как все исследователи того вре

мени, и даже гениальный Пастер, объясняли выздоровление 

и невосприимчивость к повторному заражению истощением 

питательных субстратов в организме, являющемся, согласно 

этим воззрениям, пассивной среДой для микробов. 

Фагоцитарной теории пришлось выдержать двойную 

борьбу -вначале борьбу за утверждение и понимание за

щитной роли фагоцитоза и далее --жестокую схватку с гумо

ральной теорией, пытавшейся отвергнуть и опровергнуть ее. 

История этой борьбы наиболее полно изложена в одной из 

t·лав настоящей книги (глава XVI). Сейчас трудно воспри
нять в полной мере всю остроту этой борьбы, так как най

ден приМИ!Jяющий синтез для понимания роли клеточных 11 
гуморальных защитных механизмов организма и · одн~вре
менно в свете дальнейшего развития иммунологии все более 

и более попятной становится значимость учения Мt;!ч-

никова. 

Эта борьба продолжалась почти четверть века, приковы
вая к себе вниман.ие всего научного мира. Теория фагоцита· 
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sa не раз казалась поверженной в прах, но затем она вновь 
возрождалась, укрепленная новыми доказательствами св.оей 

правоты, громя своих врагов и приобретая новых сторонни

·ков. Среди последних оказались и крупнейшие исследова

тели того времени: и знаменитый Вирхов, кот()рый, познако

мившись е первыми опытами Мечникова в Мессине, поощрял 
€ГО к дальнейшим исследованиям по фагоцитозу, хотя и зая

вил, как пишет Мечников (стр. 632), что «В патологии думают 
и преподают как раз обратное», и Листер, «Великий не 

только как хирург, но, может быть, еще более как мыслитель 

и обобщитель, совершенно спецчально заинтересовался во

nросом невосприимчивост.ю~; в 1896 г. в речи, произнесенной 

на конгрессе Британской ассоциации, он так охарактеризо

вал учение Мечникова: «Если в патологии была когда-ни~ 

будь rюмантическая глава, то это истоrия фагоцитоза» 

(стр: 634); и, наконец, гениальный Пастер, сразу оценивший 
значение исследований Мечникова; признав в них новое ~а

правление, Пастер сам принялся за ознакомление с фагоци

тозом и систематически посещал лекции Мечникова о воспа
..лении, свидетельствуя этим о своем признании учения 

Мечникова достойным и равным своему гению. 

Но и среди противников Мечникова оказались крупне~
шие ученые, критика которых временами была основана на 

недоразумениях, на узком сведении только к фагоцитозу 

всего учения Мечникова о невосприимчивости даж~ тогда, 
когда Мечников сам утверждал защитное значение гумораль
ных факторов. «Война была открыта Баумгартеном, хорошо 

извес1:ным патологом», пишет Мечников ( стр. 634). 1( Ба ум· 
гартену присоединИлся и Циглер, и Вейгерт, и ряд других 
крупных патологов. Немецкая школа микробиологов во главе 

<: Кохом, начиная с международного конгр~сса в Берлине 

в 1890 г. и кончая берлинским конгрессом в 1908 г., заяв

..ляла, что «новые научные приобретения подорвали основы 

фагоцитарной теории и поэтому последняя должна уступить 
место гуморальной теории иммунитета». 

Эти критики не осознали того, что «новые научные при

.обретения» в значительной мере обусловлены именно уче

нием Мечникова, они не увидели, как «восточная сказка» 
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(так пренебрежительно отозвался о фаrоци.тозе ученик Коха 
Летри) выросла в доктрину, формирующую не только науч

ное, но и ф~лософское мышление. 

Естественно, что Мечников стремился отвечать на каж

а.ое возражение экспериментом, доказывающим первенствую

щее значение клеток в процессах невосприимчивости, что и 

давало повод его противникам усматривать ОllНОсторонност~ 

t:ro иммунологической концепции; он~ не поня.1и, однако, той 
стороны учения Мечникова, которая ясно показыва-!lа •. что 
роль кле.ток не ограничивается только фагоцитозом, что они 

11ринимают учас1'ие и ·В формировании гуморального иммуни

тета. Возражая своим противникам, Мечников всей совокуn

&остью своих эксnериментов создавал основу для .llaльнefl· 

ЦJero развития иммунологии вплоть до современных ее 

достижений. 

Ожесточенная полемика по пово.llу фагоцитарной теории. 
происходившая на четырех международных конгрессах (Бер

лин- 1890 г., Лондон- 1891 г., Бу.llаnешт- 1894 г., Па

риж -1900 г.), привела Мечникова к ·выводу о необходимо
сти изложить .все свое учение об иммунитете в едином тpy.lle. 

В результате и появилась монография «Невосnриимчивость 

в инфекционных болезнях:., вышедшая в свет в 1901 г. на 
французском языке, а в 1903 г. в русском издании (К. Л. Рик
кер, С.-Петербург). 

В 17 главах монографии сНевосприимчивость в инфек
ционных болезнях» проблема иммунитета изложена во всей 

ее широте: иммунитет у О.llноклеточных, у беспозвоночных н 

высших жи:аотных, у растений, механизм резорбции формен

ных элементов н белковых жидкостей, механизм естествен

ного и nриобретенного иммунитета nротив микробов и их 

токсинов, искусс~венный иммунитет и nредохранительные 

nрививки, тканевой иммунитет. Предпоследняя глава содер

жит исторический обзор теорий иммунитета и после.llняя 

резюмирует всю монографию в целом. Кроме собственных ис

следований Мечникова. и его ш~олы. в книге обобщен о.гром
ный литературный материал ... (более 850 ·ссылок), дающий 

возможно.сть nроследить всю историю иммунологии, при~ем 
читатель встретит не~ало славных имен русских исследова-
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телей, внесших свой вклад в эту науку,- Гамалеи, Безредки, 
Тарасевича, Заболотного, ч·истовича, Савче'нко, Исаева, Вы
соковича, Метальникова и др. 

Go времени nоявления в свет сНевосnриимt[ивости в ин
фекционных болезнях» прошло 46 Лет; более 60 лет назад 
паявились первые сообщения Мечникова о фагоцитозе. Есте

ственно встает вопрос о значении учения Мечникова в свете 
современной иммунологии с ее богатством вновь установлен

ных фактов и новых концеnций. Разумеется, что исчерпы

lsающий ответ на этот вопрос можно дать только при все~ 

стороннем анализе всего мноrообразиЯ учения Мечникова 

u современной трактовке. Однако озваJ<омление с его клас

сическим трудом безусловно должно привести читателя 

к целому ряду общих выводов. 

Таков пt>рвыА вывод о том, что основные положения 

учения Мечникова остаются действенными до ·настоящего 
времени и останутся таковыми навсегда, хотя несомненно 

также, что с движением науки вперед и вглубь будут вне

сены и коррективы, и дополнения к иммунологическим кок

цепциям Мечникова. В самом деле, разве может подлежать 

сомнению теперь роль воспаления И .. значение в нем фагоци
тоза, защитная роль клет'Ок в инфекuионном npouecce и та 
локализация специфических защитных функций организма, 

~оторая в щ:новном была намечена Мечниковым? Доста-

1'очно сослаться на тот пример, что все строАное .современ

ное понимание роли ретикуло-эндотелиальноА системы в ин

фекции и иммунитете основывается на мечниковеком учении 
о макрофагах. «для тех, кто хорошо знаком с 'работами 

Мечникова и его уЧеников, позднейшие исследования о роли 
ретикуло-эндотелиальноА системы в иммунизаторно-реактив

ньiх процессах не представляЮт собой в основном ничего но
вого:.,- Эти слова Ашофа утверждают всю глубину и пра
вильиость оценки Мечниковым тех сложных биологических 

явленнА, которые еще не могли быть полностью раскрыты 

на современном Мечникову этапе патологии. 
11 какой беспредметной представляется сейчас дискуссия 

о первенствующем значt>ннн клеточных или гуморальных 

факторов защиты организма, когда получено полное под-
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тверждение доказательств Мечникова, что выработка анти

тел осуществляется макрофагами, а учение об опсонинах де

монстрирует содружествеиное участие в защите и антител. 

и фагоцитов. Слова Мечникова в «Предисловии к француз

скому изданию» монографии: «Если мне и не удастся убе

дить своих nротив~иков в. nравоте защищаемых мною nоло

женИJ~. то я по краnней мере дам им необходимые сведения 

для того, чтобы возражать мне», ни ·в какой мере_ не могут 

быть отнесены к современным ученым, для которых правиль· 

ность ocнOBffhiX nоложений Мечникова становится все более 

и более очевидной.· Таким образом, учение Мечникова дол· 
жно быть отнесено к категории тех доктрин, которые nри

обретают многовековое значt-ние, для которых nрогресс 

науки является торжеством заложенных в них идей, ибо но
вые болеt- совершенные знания и новые более современные 

и более обоснованные. теории не только не подрывают, но, 

наоборот, выявляют и укрепляют их значение. 

Мало сказать, что современный этаn науки де~юнстри
рует разработку и углубление ряда проблем, поставленных 

Мечниковым. Мы являемся свидетелями зарождения новых 

наnравлений, которые еще не созрели в науке мечниковекого 

периада и nоэтому не могли непосредственно занимать Меч

никова, да и в настоящее время далеко еще не разрешень1. 

Однако путь их возникновения, правильного понимания и, 

возможно, разрешения бьт намечен также учением 

Мечникова. Это относится к ряду новых вопросов имму

нологии, освещение которых неизбежно связывается с теми 

б и о л о r и ч е с к и м и Представлениями о сущности им

мунитета, которые были руководящими в концепциях 

Мечникова. 

Убедительным примерам может служить трактовка не· 

которых вопросов современного учения об антигенах, имею· 

шего глубокий теоретический интерес и огромное практиче

ское значение. Нет никакого сомнения, что именно основной 

мечниковекий принцип исследования -установление 3аконо
мерностей развития органического мира - полжен _быть .ве

дущим для понимания главного признака антигенного дей-
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~.:твия - ч у ж е р о д н о с т и антигена воспринимающему его 

организму, а также Для nонимания сущности родстве~ных, 

видовых и. типовых антигенов. Таким образом, Мечников не 
только установил ос1ювные принципы иммунологии, изучение 

которых продолжзется современными исследователями, но и 

с гениальной прозорливостью предвосхитил важнейшие про

блемы, возникающие на пути ее развития·, которые истори

чески еще не могли быть предметом изучения самим Мечни

ковым. 

Пр.иведенные примеры свидетельствуют, что монография 

Мечникова «Невосприимчивость в инфекционных болезнях» 
является именно тем классическим научным трудом, из кото

рого будут черпать знания современные и будущие поколе

ния исследователей,- она должна быть настольной книгой 

каждого изучающего сложную и труцную науку борьбы с 

болезнями, книгой, значительной не только своим научным 

содержанием, но и показывающей «наглядный пример такой 

интенсивной работы целой жизни, такого неугасаемого пла

мени», который «должен будет несомненно nоддерживать 

молодых ученых на их часто трудном, тернистом пути» 

(0. Н. Мечникова). 
Интерес к книге Мечникова не ограничивается, однако, 

узким кругом специалистов: ЗН}JЧение его трулов огромно 

в историческом аспекте как отражение общественного само

сознания России XIX вt:ка, как свидетельство небывалого 

расцвета в ту эпоху русской мыслн в области точных зна

ний. Мечников как убежденный материалист и последова

тельный дарвинист отразил в своем творчестве передовые 

идеи властителей дум современной ему эпохи - Герцена, 

Чернышевского, Белинского, Писарева, выступавших горя

чими поборниками естественных наук, высоко подняв

ших знамя борьбы с идеализмом в области философии 

и науки. 

Это исключительное по своей силе и своему значению 
движение русской общественной мысли в дальнейшем своем 

развитии опиралось на труды отечественных ученых - Меч

никова, Сеченова, Менделеева, Ковалевского, П ирогова, Бот~ 

кина, Лобачевского, Тимирязева и других корифеев есте-
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ствознания и медицины. Каждый нз них в этом смысле 

выполнил свое общественное назначение, разрушая своими 

трудами устои идеалистического мировоззрения и религиоз

ные предрассудки. Каждый из них в то же время сыграл важ· 

нейшую историческую роль как создатель отечественной 

науки, как создатель «русской эпохи Возрождения». Как 
сказал ТимиряэеР в 1894 г., « ... русские ученые не только 

догоняют. но уже поровнялись, а порой ведут за собой своих 

европейских собратий, гораздо раньше их вышедших на ра· 

боту». «Русская наука заявила свою равноправность, а по· 

рою и превосходство». 

Работы русских естествоиспытателей XIX века явились 
:е то же .вpelldя огромным вклсsдом в мировую науку. XIX век, 
именуемый веком естествознания, может быть охарактеризо. 

ван как выдающаяся эпоха в истории человечества, ибо 

тогда в выеокоn степени проявилось торжеств~ мысли, 

победа че.тювека над прирадой н могущество точных наук. 

В этот ответственный период бессмертная идея эволюции 

живой материи была путсводной звездой передовых исспедо

vатепей; она прив(>ла Мечникова к величайшим открытиям в 

области патологии и медицины. 
Монография сНевосnриимчивость в инфекционных бо· 

лезнях» является, таким образом, обобщением ген~tального 

труда велцчайшего ученого- Ильи Ильича Мечникова, имя 

которого должно быть поставлено рядом ·с именами nастера, 
Листера, Вирхова, Эрлиха и других основателей современной 
медицины. Этоr многолетний труд в значительной мере был 

выполнен в стенах Пастеровского института, где Мечников 
нашел те усщ>вия для широкой научной деятельности, 

которые не даны были ему. в царской России. Однако основы 

~го великого учения были разработаны в России. Еще на 

родине он стал крупнейшим русск;им ученым, носителем 

нового направления, нового учения, достойного великих идей 

Пастера. «В Париже, как в Петербурге ·и Одессе, вы стали 

главой школы, и здесь, в ... Институте, зажгли научн~й очаг, 
свет которого виден издалека»- так ·охарактери~овал приезд 

Мечникова в Пастеровский институт один из его верных по
мощников и друзей Э. Ру. 
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28 лет пребывания во Франции не оторвали ~ечникова 
QT родины. Он всю свою жизнь служил ее интересам как 

основаn'ль крупнейшей микробИологической школы с ее 

выдающимвся представителями в лице Л. А. Тарасевича, 

А. ~. Безредки и других корифеев русской микробиологии, 
как создатель первой в России бактериологической станции, 

~ак участник ряда мероприятий по борьбе с инфекционными 

<юлt-энями в России. 
Советская страна чтит память выдающегося русского 

и мирового ученого, стойкого борца за науку и за благо 

народа - Ильи Ильича Мечникова. 





ГОСПОДАМ ДЮКЛО И РУ 

Дорогие друзья! 

Позвольте мне nосвятитЬ" Вам эту книгу. Она представ

ляет свод 25-летней работы. Значительная часть последней 

6ыла выnолнена около Вас, всеми силами облегчавшими мне 
мою задачу. 

Когда, скоро 14 лет тому назад, Вы пригласили меня ра
ботать рядом с Вами и нашим высокочтимым учителем, осно

вавшим этот институт, где· мь1 все соединили свои усилия, 

Вы далеко не разделяли моих теорий. Они казались Вам 

слишком виталистическими и недостаточно фиЗико-химиче
скими. Но со временем Вы убедились в том, что идеи мои 

имели основание, и с тех пор всячески nоощряли меня про· 

должать исследования по на,чертанному мной nути. 

Работая около Вас и широко черпая в Ваших столь раз· 
нообразных и обширных знаниях, я чувствовал себя обеспе· 

ченным от ошибок, в которые легко было вnасть зоологу, 

зашедшему в область биологической химии и медицины. 

Сердечно благодарю Вас за все это и прошу принять по
~вящение этой книги в знак моей гл~бокой nризн~тельности 
и искренней дружбы. 

Илья Мечников 

nастеровский институт, 3 октября 1901 r . 

... 



ПРЕДИСЛОВИЕ l( РУССКОМУ ИЗДАНИЮ 

Несмотря на то, что между появлением в свет русского 
издания «Невосприимчивости:. и выходом ее французского 

оригинала прошло почти полтора года, тем не менее оказа

лось возможным сохранить первоначальный текст почти в 

полной целости. .Мне пришлось выпустить, как не подтвер

днвшееся дальнейшими исследованиями, указание на отсут

ствие предохранительной способности крови собак, предохра

ненных от болезни, причинясмой пироплазмой. Во всем про

чем перевод есть полная копия подлинника. 

Со времени появления французского издания было напе·

чатано немало новых работ, касающихся некоторых сторон 

учения о невосприимчнвости, но это почти исключительно 

собрание мелких подробностей, нисколько не изменяющих 

общей картины, набросанной в этом сочинении. Выли, прав

да, и попытки несколько коренного изменения взглядов, про

водимых здесь. Так, из лаборатории Пфейффера в Кенигс
берге появилось исследование, задавшееся целью доказать 

прнсутствне свободных цитазов в кровяной плазме, но ра. 

бота эта настолько несостоятельна, что подробное ее опро

вержение может быть легко отложено до более удобного 
с.пучая_. 

С нескольких сторон были сделаны попытки опроверг
нуть развиваемое в этом сочинении учение о различин между 

макроцитавами и: микроцнтазамн. Не говоря· уже о том, IJTO 

это учев~;~е было высказано в виде гипотезы, оно никоим 

образом н~ мож~т быть опровергнуто появивЦJимися исследо

ваниями. Возражения нескольких авторов сводятся к про

стому недоразумению, основанному на смешении цитазов лим

фатических желез с другими веществами, способными также 

растворять красные кровяные шарики. Все сделанные возра. 
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жения устраняются обстоятельными 

r. Л е в а д и т и в моей лаборатории 
налах Пастеровского института. Все 

опытами, сделанными 

и напечатанными в Ан

новые факты, наоборот, 

подтверждают предположение о двух цитазах. 

Была также сделана попытка опровергнуть учение об 

отрицательной химиотаксии лейкоцитов. Но так как она 

была основана на соображениях, слишком отдаленных от 

прочно установленных фактов, и так как она осталась без 

малейшего отголоска, то я счел себя вправе не распростра
няться в тексте на ее счет. 

Весь перевод, за исключением XII главы, переведенной 

д.- ром Без ре д к ой, был сделан моей женой, затем он был 

просмотрен мной. Кроме тоrо, мной совместно с д-ром Б е э

р е д к ой были продержаны все корректуры. 

Илья Ме,Iников 

Париж, 10/23 марта 1903 r. 
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Когда, 10 лет тому назад, я готовил к печати свои «Лек
ции сравнительной патологии воспа.пения», то наде~лся, · что 
другие части фагоцитарной теории, -а именно «Невосприим
чивость», «Атрофии» и «Выздоровление»,- не замедлят по

нвиться после этой первой работы. Предположение мое, 

однако, не осуществилось. Пuнадобилась долгая предвари

тельная работа для напечатания только что оконченной 

R'НИГИ. 

Во время этого длинного периода я выпустил несколько 

пробных трудов в виде обзоров вопроса невосприимчивости, 

напечатанных в «Semaiпe medicale» 1892 г., в «Ergebnisse» 
Любарша и Остертага ( 1896) и в руководстве гигиены Вейля 
(1897). Стараясь, наско.1ько возможно, представить общую 

картину явлений невосприимчивости при заразных болезнях, 

я желал вызвать критику и возражения, чтобы выяснить 

судьбу фагоцитной теории в приложении к вопросу о невос

приимчивости. 

Последняя попытка ,в этом направлени~:~ была сделана 

на Парижеком международном конгрессе 1900 г. Я предста

вил отчет о невосприимчивости перед аудиторией, в среде 

которой были мои главные противники. 

Исход этого конгресса и привел меня к окончательному 

решению изложить в этой книге мои мысли о невосприимчи

вости. 

Будучи убежденным, что многие возражения против фа

гоцитарной теории невосприимчивости зависят исключительно 

от недостаточного знакомства с ней, я думал, что изло?f{ение, 

собранное в одном томе, может быть полезным для тех, кто 

интересуется ~вопросом о невосприимчивости. Не знаю, удаст-
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ся ли мне убедить своих противников, но я уверен, что ч.те

ние этой книги устранит некоторые недоразумения. 

Один из самых авторитетных ученых недавно nризнался 

в своей статье, что совершенно не знал в течение нескольких 

лет об опытах Б о р д э и моих относительно невоспринмчи

вости против холерного вибриона. Он теперь считает эти 

опыты основными для понимания невосприимчнвостн ·Вообще. 

Надеюсь, что таких пробелов б~льше не будет после 

появления в свет этой книги. 

Если мне и не удастся убедить своих противников в пра

воте защищаемых мной положений, то я по крайней мере 

дам им необходимые сведения для того, чтобы Qозражать 

мне.. ОдногQ этого результата достаточно для оправдания 

предпрннятой·мной работы. 

Сначала к объяснению невосприимчивости я хотел приф~

вить теорию явлений излечения заразных болезней. Но ВС1{0ре 

пришлось отказаться от этого плана, так как исполнение его 

значительно увеличило бы объем этого тома, который и без· 

того принял крупные размеры. 

Я счел лучшим изложить современное положение во

проса, не ·особенно заботясь об историческом порядке откры
тий, и поэтому отложил до специальной главы, в конце этой 

книги, исторический обзор наших сведений относительно не

восприимчивости. 

Прежде чем советовать читателю прочесть эту книгу, я 

должен сказать ему, что я пользовался содействием многих 

иЗ моих друзей н сотрудников. 

Высказываю самую сердечную признательность Р у, Н о

к а р у, М а с с а р у, Б о р д э, которые прочли мою рукопись 

или целиком, или части ее, касающиеся их сnециальности. 

Так, Н о к а р очень обязал . меня поnравкой п~раграфов 

XV главы, касающнхся пр,едохранительных прнвивок против 
эпизоотий, а М а с с а р - советами относительно невосприим

чивости растений. 

Илья Мечников 

nариж, Пастеровский институт, 3 октября 1901 г. 
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Значение с общей точки зрения изучения невосприимчивости. - Роль пара

зиrов в заразных болезнях. - Отравпение микробными продуЮ'ами.

Соnротивпение организма против наводнения микробов. - Естественная 

и искусственная невосприимчивость. - Невосприимчивость к микробам 

и невосприимчивость к ядам. 

Вопрос об иммунитете, или невосприимчивости к болез

ням, касается не только общей патологии, но также· всех от

раслей практической медицины, как гигиена, хирургия и т. д. 

Предохранение от инфекционных болезней; основанное на 
соsдании искусственной невосприимчивости, приобретает все 

большее и большее значение. 

С целью помешать появлению и распространению болез
нетворных микробов искусственными мерами стараются вы

звать невосприимчивость лиц, подвергающихся заражению: 

такой искусственный Иммунитет очень важен для избежа

ния послеродовой или послеоперационной инфекции. 

Невосприимчивость домашних животных представляет 
также большоА интерес для скотоводства, промышленности 
11 законодательства. 

Но, помимо этой прикладной стороны, вопрос о невос

приимчивости тесно связан с чисто теоретическими задачами. 

Таким образом, пессимизм, столь сильно развившийся в ~JС
текшем. столетии, был бесспорно в значит~ьной степени вы

зван страхом болезней и преждевременной смерти, так как 

че-ловечество еще не умело успещно бороться с этими бед

ствиями. 

В течение большей части XIX века наука невоспри
имчивос:rи сводилась к t~ескольким предохранительным 

nрнвивкам; несмотря на свой вполне эмпирический характер, 
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они часто оказывались вполне действительными. Таково, напр(l· 

мер, оспопрививание человека и овцы и прививки против по

вального воспаления легких рогатого скота. 

Пока не была выяснена природа заразных начал (виру· 
сов), нельзя было научным образом исследовать ни их дЕ:й· 
ствия, ни иммунитета против них. Только установление орга

низованной их природы дало эту возможность. Открытию ее 

способствовало выяснение органиеованн_ой природы фермен

тов. Оно позволило установить, что причиной большинства 

заразных болезней служат живые организмы. Это значи

тельно облегчило изучение восприимчивости и естественного 

иммунитета к известным инфекциям. 

Еще больший шаг вперед бЫJI сделан открытием спосо

бов предохранения против некоторых заразных бол-езней 

посредством ослабленных микробов·. 

Это открытие позволило приступить к научному изуче-. 
нию приобретенной невосприимчивости. 

Поле исследования затем еще расширилось установле

нием предохранительной способности продуктов культур бо

Jlезнетворных микробов и особенно крови невоспр-иимчивых 
животных. 

Но, прежде чем углубиться в вопрос иммунитета (или 

невосприимчивости), каковым он является в результате всех 

&тих открытий, необходимо бросить беглый взгляд на совре

менное положение наших знаний относительно заразных бо

лезней вообще. 

Вполне установлено, что значительное число их у чело· 

века, как и у животных, обязано своим. происхождением мел

кИм паразитическим организмам. Последние принадлежат то 
к животному царству (чесотка, трихиноз, перемежающаяся и 
техасская лихорадка, це-це, или, сурра и дурина), то к рас

тительному, как плесени (аспергиллоз), гифомицеты (актино

микоз), мадурская болезнь ног (pied de Madura) и гваделуп
ская болезнь (farcin du boeuf) и дрожжи (болезнЬ дафний, 
некоторые псейдомиксомы и септицемии, лжеволчанка). Но 

большинство заразных болезней'"эависит от развития в орга

низме нзипростейших растений из группы бактер~й. Э.ти мик
робы производят самые опасные и смертоносные заразы, как 
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чахотку, чуму, дифтерит, холеру, сибирскую язву, воспаление 

Jiегких и бленоррагию, гнойные заболевания, рожу, столбняк, 

сап, проказу и т. д. 

Между бактериями встречаются такие мелкие, которые 

не могут быть обнаружены в отдельности даже самыми силь

ными увеличениями микроскопа; их можно увидеть только 

соединенНЫf\IИ в массы. Таковы, например, микробы nоваль

ного восnаления легких рогатого скота. Этим, вероятно, 

объясняется, что до сих пор нам неизвестны микробы до

вольно многих болезней, как, наnример, скарлатины, кори, 

беш~нства, сифилиса, ящура и т. д. 

Со временем, вероятно, удастся открыть nаразитов не 

только nри вышеуnомянутых болезнях типично инфекцион

ного характера, но и при болезнях совершенно другого рода. 

Так, надо надеяться, несмотря на неудачные nоnытки, сде

ланные до сих пор, что с разработкой научных методов 
удастся обнаружи:гь nаразитов злокачественных оnухолей. 

Точно так же во многих других болезнях, где теперь 

нельзя nроследить никакой связи с микробами, вероятно, со 

Бременем удастся установить ее. Таковы атрофии и некото

J:•Ые болезни nитания. В них nаразиты могут,.· не играя nря
мой или ~еnосредственной роли, тем не менее действовать 

своими выделениями или изменениями, вызванными в nо

врежденном организме. 

Чтобы отдать себе отчет в этом, стоит бросить беглый 

взгляд на различные сnособы действия многочисленных за

разных начал. 

Общим свойством всех паразитов, вызывающих заразные 
болезни, служат их маленькие размеры, вследствие которых 

мы можем видеть их только с nомощью более или менее 

сильных· увеличений. Во всех других отношениях они отли

чаются большим разнообразием. И это не удивительно, так 

как между ними мы встречаем соединенными, с одной сто

роны, высокоорганизованных •ЖИвотных (как чесоtочный зу

день), а с другой- наиnростейшие растения (как гонококк 
или бацилл инфлуэнцы). 

Чесоточный зудень проникает в кожу nомощью механиче
ского действия своих челюстей и лапок. Он nробуравливает 
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в ней каналы, вызывая этим· столь характерный зуд. Личин
ка трихины таким же механическим способом внедряется 

в поперечнополосатые волокна мускульной ткани, пр·ичиняи 

этим серьезные повреждения. 

Но в трихинозе человека карти·на болезни гораздо слож
нее, чем при чесотке. 

Это дает нам право предположить, что в нем, кроме 
того, действуют выделения личинки трихины, вызывая лихо

радочное состояние и другие общие болезненные явления. 
В болезни це-це, вероятно, также преобладает меха

ническое повреждение, вызванное жгутиковыми Парази

тами (трипанозомы); они закупоривают сосуды нервных 

центров. 

Ту· же преимущественно механическую роль . играют 
грибки в трихофитозе и аспергиллозе. Даже некоторые бак

териальные инфекции носят тот же характер. 

Так, например, несомненно, что в хроническом туберку

лезе морских свинок коховский бацилл вызывает до такой 

степени сильное перерождение нормальных тканей, что к 

концу болезни остаются одАи <;леды нормальных печени и 

легких. Животное поэтому умирает вследствие отсутствия 
этих органов, нормальное отправление которых стало невоз~ 

:r.южным. 

Явление отравления микробными ядами играет второ

степенную роль у туберкулезных морских свинок: Однако 

существуют примеры чахотки (например, милиарный тубер7 
кулез человека), где отравление играет гораздо большую 

р0J1Ь •. 

Между человеческими бактериальными болезн.ями можно 

привести пр~казу как пример такой, где отравление отодви

нуто на второй план; на первом же стоит механическая за

мена нормальных тканей специфической грануломой. Только 

в острых периодах этой болезни наблюдаются явления отрав

ления проДуктами лепрозных бацилл. 

Но все вышеупомянутые случаи составляют сл~бqе 
меньшинство и стушевываются сравнительно с количеством 
болезней, где преобладает токсический элемент. Оказывает
ся, что даже при сибиреязвенных заболеваниях болезненные 
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явления в значительной степени зависят от отравления бак
териальными продуктами. 

Итак, большинство микробов действует именно в каче

<:тве отравителей. Они внедряются в организм и выделяют 

в нем свои яды, вызывающие разные общие болезненные яв

ления. В этом отношении инфекционные болезни представ

Jtяют целый ряд замечательных вариаций. Так, многие 
микробы, производящие септицемию, только сильно . размно
жившись в организме и наводнив кровь, впервые вызывают 

общее заболевание. 

Примером могут служить спириллы человеческого воз
вратного тифа. Они размножаются в течение нескольких дней 

и дают несколько поколений, не вызывая ни малейшего нездо

ровья; но nоявление их в крови сразу возбуждает сильное ли

хорадочное состояние и резкие общие болезненные явления. 

С другой стороны, существуют микробы, размножающие~ 

ся гораздо слабее, но очень ядовитые. Они не в состоянии 

распространиться в организме . и остаются локализирован

ными у места проникновения. Оrсюда они выделяют свои 

яды, вызывающие большей частью смертельное отравлени~. 

Некоторые из этих микробов, как, например, бациллы столб
няка и дифтерита, проникают более или менее глубоко в жи

вые ткани· поражениого организма. 

Другие могут обнаруживать свое ядовитое действие на. 
,расстоянии или просто соприкосновением с живыми частями 

Gрганизма. 

I< этой категории относится азиатская холера. Проник
нув в кишки. коховский вибрион выделяет в них свой яд; 
последний всасывается. повидимому; неповрежденной слизн

етой оболочкой и вызывает молниеносное заболевание чисто 
токсического характера. 

Очень вероятно. что отравление ядовитыми nродуктами 
микробов есть преобладающее явление в кишечных болезнях, 
:.тиология которых еще неизвестна, как. например. в холере 

детского возраста. 

Микробы не проникают в этих случаях ни в кровь. ни в 
ткани; они остаются в содержимом кишок и оттуда произво

дят свое губительное ядовитое действие. 
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Бывают даже случаи, где болезнетворный микроб исче· 

зает из организма; но его яд остается и сам по себе убивает 

животное. 

Так, при септицемии гусей, .вызванной спириллами, 

смерть наступает при полном отсутствии э~их последних в 

организме. Отравители, следовательно, разрушаются прежде, 

чем их яд подействовал. 

В других случаях (как при лоша_дином тифе) специфиче· 

ский микроб также исчезает до смерти животного, но во 

время отравления его ядом больной организм наводняется 

другими, второстеленными микробами, не имеющими ничего 

общего с тифом лошади в строгом смысле слова. 

Разнообразие в действии различных болезнетворных 

агентов еще усиливается разницей в отношениях между па· 

разитами и пораженным ими организмом. Некоторые мик

робы вызывают типичное забоJiевание, в какую бы часть ор

ганизма они ни проникли, но таковых меньшинство. I( Юt:\t 

относится бацилл чахотки. Он неизменно вызывает более или 

м:ен€е серьезные туберкулезные поражения, способные обоб

щиться, будь местом его внедрения кожа, глаз, дыхательные, 

nищеварительны е или мочеполовые пути. 

Наоборот, действие большинства других .микрqбов 
болезнетворно только тогда, когда они внедряются· в опреде

ленные части организма. Сибиреязвенная бактерия, nроник

ну.в через малейшее повреждение кожи· или слизистых оболо· 

чек человека и многих млекопитающих, вызывает серьезное, 

большей частью смертельное заболевание. Поглощенная же 
с пищей в своем растительном состоннии, она почти всегда 

безвредна. Обратное представляет холерный вибрион. В.прыс

нутый даже в большом количестве под кожу человека, он 

исчезает, ·вызывая только незначительную реакцщо. Попав

ший в пищеварительный канал, тот же вибрион ра"Звивается 
и праизводит столь часто смертельную холеру. 

Все эти вариации и особенности, связанные с природоА 

болезнетворных начал, имеют болыпо~ значение с точки зре-
ния иммунитета. ... 

Патологи давно уже разбирают вопрос о том, происхо· 

дят ли болезни от причин, приход~щих извне или изнутри .. 
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Ученые, открывшие большую часть болезнетворных мик

робов, выеказались в пользу первого предположения. 

Большинство их думало, что единственная причина .за
разных болезней заключается в проникиовении патогенных 

микробов извне внутрь организма. Эта теория находилась в 

пОлном согласии с многочисленными эпидемиологическими 

данными. По ним паразиты наиболее серьезных повальных 
болезней (как азиатская холера, желтая лихорадка, чума 

и т. д.) должны быJIИ быть занесеьными в прежде здоровую 

местность для того, чтобы в ней могла развиться эпидемия. 

Точно так же при сибирея3венных и трихинных заболе
ваниях паразиты должны быть занесенными извне. 

Вот почему при исследованиях патогенных микробов все

гда следовали .тому nравилу, что специфический микроб должен 

находиться во всех случаях данной болезни и всегда отсутство

вать в организме здоровом или подверженном другой болезни. 
Так, в своем знаменитом исследовании азиатской холеры 

К ох 1 настаивал на том, что его вибрион встречается ис
ключите.льно при холере и никогда в здоровом организме. 

Почти одновременно Л е ф флер 2, изучая этиологию диф
терита, нашел один и тот Же бацилл не только в большин:
стве случаев этой болезни, но и в горле здорового ребенка. 

Основываясь на этом факте, он не решился признать най
денный им микроб дифтеритным. 

В настоящее время нельзя больше отстаивать исхолную 

точку зрения этих двух Замечательных бактериологов. Ока· 

эалось, что nрон.и-кновен11.е патогенного микроба в чу.встви

тельный организм вовсе не обязательно вызывает соответ

ствующее заболевание. 

Открытие Л е ф ф л е р о м дифтеритного бацилла в гор
ле здоровых людей было много раз подтверждено; тем не

менее невозможно сомневаться в этиологической роли этого 

мuкроба при дифтерите. 

С другой стороны, также установлено, что кохавекий 
вибрион - хотя- не·сомненная·· причина азиатской холеры, тем 

не менее встречается иногда и в киu1ках здорового человека. 

1 Berliner klinische Wodlensdlrift, Nr. 31, etc; 
• Mitteilungen aus dem l(aiserlid!en Gesundheitsamte, T.ll, 1884, стр. 481. 
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Тотчас после своего рождения человек становится сре

дой для очень богатой микробной флоры. Кожа, слизистые 
оболочки, кишечное содержимое ~аселяются многочислен

ными микробами, из которых то}lько немногие ·еще известны 

нам. Ротовая полос~ь. желудок, кишки, половые органы 

также населены разнообразными бактериями и низшими 

грибами. Очень долгое время предполагали, что здоровый 

организм заключает только бе:Jвредные и иногда даже 

rюлезные микробы. Думали, что всегда, при развитии какой

нибудь болезни, к этой доброкачественной флоре присоеди

няется специфический болезнетворный микроб. Но· ближай
шее исследование. показало, что между разнообразной 

бактериальной растительносгью здорового организма часто 
встречаются и представители патогенных микробов. 

Помимо ядовитых дифтеритных и холерных бацилл, час

то найденных у вполне здоровых людей, постоянно или почти .. 
всегда встречаются у них nнеймококки, стафилококки, стреn-

тококки и коли-бацtмлы. 

Это открытИе, естественно, привело к тому заключению, 
[Jто, кроме микробов, долЖно существовать еще другое усло

вие. для развития заразных болезней. Оно заключается в 
предрасположении организма или в отсутствии невосnриим

чивости. 

Организм, заключающий один из вышеуnомянутых· nато

генных видов, может обнаруживать по отношеuию к нему 

постоянную или вре~енную невосnриимчивость. Но, как только 
nрекращается причина nоследней, м_икроб берет верх и вызы

вает соответствующее заболевание. Таким образом, стафило

кокк, который всегда и в изобилии водится на коже и сли

зистых оболочках, при сахарной болезни вызывает развитие 
чирьев. Здесь, следовательно, nрекращение невосприимчиво

сти здорового организма обязано этой· болезни. 

Человек, на слизистых обопечках которого водится 

nнеймококк, может очень долго не nодвергаться ни крупоз

ному воспалению легких, ни Аругой болезни, вызываемой 

этим микробом. Но часто иммунитет этот сменяется бОJIЬШеА 
или меньшей восприимчивостью вследствие к~коrо-нибудь 

случайного обстоятельства, как, например, простуды. 
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Я не стану приводить большого числа примеров, доказы

вающих с полной очевидностью, что болезни, помимо внеш

них причин, - микробов, обязаны . своему происхождению 

еще н внутренним ·условиям самого орга11нзма. Болезнь на

ступает, когда эти внутренние причины оказываются бес
сильными ·помеШать развитию болезнетворных микробов. 
Когда они, наоборот, успешно борются с микробами, то ор· 

ганизм оказывается невосприимчивым. 

Болезни вообще и инфекционные в частности развились 
на земном шаре в очень отдаленные времена. Они свой

ственны далеко не одному человеку, высшим животным и 

растениям, но также очень распространены и у низШих орга
низмов, даже у одноклеточных, инфузорий и водорослей. 

Несомненно, что болезни играют значительную роль в 

истории живых существ, населяющих нашу планету. Очень 
вероятно даже, что они значительно сп,особствовали исчезно

вению некоторых ж-ивотных и растительных видов. 

К этому выводу невольно приводят наблюдения над опу
стошениями, производ-имыми паразитичными грибами при 

разведении молодых рыб, или над повальным истреблением 

речных раков микробами в некоторых странах. 

В главе об исчезновении видов Д ар в и н 1, опираясь Щl. 

авторитетных наблюдателей, утверждает, что такое огром

ное животное, как слон, не может достаточно размножаты:я 

от зловредного влияния насекомых. И действительно, теперь 

доказано, что многие насе~омые прнвнвают животным пато

генные микробы, расnространяя таким образом болезни. 

Одна нз самих ужасных эпизоотий в Южной Африке обя

зана своим пронсхождением тому, что муха це-це прививзет 

крупным млекопитающим жгутиковую инфузорию Trypaпo

soma Brucei. В некоторых странах эта болезнь настолько 

распространена и истребнтельна, что делает невозможным 

разведение домашнего скота. Во время южно.африканской 

войны войска генерала Робертса потеряли от нее 12 000 ло
шадей в течение нескольких недель. 

Паразиты, следовательно, распространены в громадном 

количестве и истребляют множество животных н растений. 

1 On the orlgln of specles, V editlon, chap. 11. 
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Однако, несмотря на исчезновение большого числа ви

дов, земля осталась достаточно населенной. Этот факт дока

зывает, что многие виды в течение веков могли сохраниться 

собственными силами организма, без медицинского и вообще 
человеческого содействия. -

Каждому приходилось видеть, как собаки облизывают 

свои раны, смачивая их слюной, переполиенной микробами. 

Раны эти очень быстро заживают без помощи переJИiзок и 
антисептических веществ. 

Во всех этих примерах сопротивление организма есть 
следствие очень распространенного в природе явления -
иммунитета. Эта невосприимчивость по отношению к микро

бам представляется очень сложной. 

Более глубокое изучение ее стало 'возможным- только с 
тех пор, _как расшнрились наши знания относительно заразных 

болезней и были достаточно выработаны методы исследования. 

Под невосприимчивостью против заразных бол~зней сле
дует понимать сопротивление организма против вызывающих 

их микробов. В этом случае дело идет об органическом свой
стве живых существ, а не об иммунитете, представляемом не

которыми странами и местностями. Вот почему в этой книге 

мы не будем касаться причин невосприимчивости Европы или 
горных стран к желтой лtИхорадке, а также причин, по которым 

большинство европейцев не заболевают возвратной ·горячкой. 

Они не обладают органической невосприимчивостью ин 
против вируса желтой. лихорадки, ни против спириллы Обер

мейера возвратной горячки. Организм их, напротив, очень 

склонен к этим болезням. Но условия жизни в большинстве

европейских стран мешают проникновению специфических 

микробов и созданию очагов заразы. 

Та же точка зрения должна быть применяема и к жи
вотным; Наши мелкие грызуны, употребляемые в лаборато
_риях, как мыШи и rморские свинки, несравненно более 

восприимчивы к сибирской язве, привитой под кожу или 
в любую часть тела, чем крупные домашине животные, как 

рогатый скот или лошадь. Однако оба эти вида часто подвер
жены сибиреязвенной эпизоотии, в то время как упомянутые 
rрызуиы, весЬМ/:!. вероятно, никогда самостоятельно ие забо-
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певают сибирской язвой. Эта кажущаяся невосприимчивость 
нисколько не зависит от настоящего органического иммуни

тета, а исключительно от условий существования мыш'ей и 

морских свинок. 

Итак, .в этой книге мы займемся только явлениями не

восприимчивости живого организма. Но даже включенная ·в 

9ТУ рамку задача является еще очень сложной. Для того 

чтобы упростить насколько ;возможно изучение ее, следует 

начать с изложения явлений невосприимчивости наипростей

ших организмов. 

Под н~воtприимчивостью к заразным болезням надо по
нимать общую систему явлений, благодаря которым орга

низм может выдерживать нападение болезнетворных микро

бов. В настоящее •Время невозможно дать более точного 

определения, так что бесполезно настаивать на этом. 

Думали, что следует отличать невосприимчивость в стро

гом смысле, т. е. прочную сопротивляемость и «выносли

.вость:., или вполне мимолетную способность сопротивления 

против наводнения некоторых заразных. микробов. Мы не мо

жем принять этого различия, так как в действительности гра

ницы между обеими группа·ми явлений далеко не постоянны. 
Невосприимчивость может быть врожденной или приоб

ретенной. Первая всегда естественна, т. е. независима от 
непосредственного вмешательства человеческого искусства. 

Приобретенный иммунитет часто также может быть есте

<;твенным, так как устанавливается вследствие самостоятель

ного выздоровления после заразных болезней, но •В очень 

значительном '!lисле случаев приобретенная невосприимчи

вость может быть результатом прямого вмешательства чело
века, как· в применении предохранительных прививок. 

В продолжение долгого времени все явления невоспри

имчивости к заразным болезням соединяли в одно целое. 

Позднее признали на основании фактов, изложенных в на

чале этой главы, что надо строго отличать невосприимчи

вость к самим микробам и к их ядам; отсюда понятия о про
тивомикробной и о противотоксииной невосприи:rtАивос'ти. 

В этой книге мы всегда должны будем иметь в виду это 
основное различие. 



ГЛАВА I 

НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ ОДНОI(ЛЕТОЧНЫХ 

ОРГАНИЗМОВ 

Заразные болезни одноклеточных организмов. - Внутриклеточное пище

варение . у простеЯших. - Амебоднастаз. - Роль пищеварения при 
защите простейших nротив заразных nаразитов. - ЗащИ')'а r:rарамециумов 

против микробов. - Роль чувствительности в защите низших организмов. 

Невосприимчивость одноклеточных к ядам. - Приучение бактерий к ядо

витым веществам.- Выделение защитительных оболочек бакТериями.
Приспособление дрожжей к ядам. - Приспоеоблеиие дрожжей к rапактозу.
Подчинение низших организмов физико-химическому закону Вебер-Фехнера, 

Наши сведения относительно невосnриимчивости ' одно
клеточных к заразным болезням и к ядам еще очень не· 

полны. Тем не менее следует начать изучение этого вопроса 
именцо с одноклеточных вследствие той простоты, которую 

они представляют во всех отношениях. Можно смело утверж· 
дать, что паразитарная природа инфекций была бы гораздо 
раньше установлена, если бы в этиологии болезней человека 

и высших животных следовали по пути сравнительной пато

логии. 

Таким образом, в то время как медики и ветеринары до· 

вольствовались простым указанием присутствия бактерий в 

крови больных, не приписывая им никакой этнологическод 

роли, ~отаники и зоологи уже хорошо знали, что многие низ

шие растения и животные подвержены эпидемическим бо-. ' . 
лезням, несомненно, паразитического происхождения. 

В 1855 г. П о л л е н д ер 1 напечатал первые иаблюде· 
ния над бактерндней в крови сибиреязвенных животных, .. 

Vierteljahressd1rift fiir geridttllche und ~ffentlld1e Medlcln, 1855, 
стр. 102. 
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нисколько не с:rавя .в зависимость этот факт с бол~зпью. В том 
же году знаменитый ботаник Б р а у н 1 напечатал свою ра

боту относительно · Chytridium. Он доказывал. 6 ней, что не

которые растения и жгутиковые инфузории подвержены 

нападению этого маленького и подвижного паразита . .Послед
ний прнкрепляется к их телу н, высасывая из них содержИ
мое, производит таким образом большие опустошения между 

ними. Описание Ал. Б р а у н о м цикла развития ChytridiUm 
не оставляет никакого сомнения относительно его. точности. 

Оно даже способствовало выяснению более· ранних наблюде
ний Ш т е й н а относительно развития некоторых инфузорий, 
причем последний принимал изменения, вызванные Chytri
df·um, за стадни развития этих инфузорий. 

С тех пор было вполне ·установлено, что между однокле
точными жгутиков~е и некоторые ресничные инфузории под

вержены заразным болезням, которые производятся паразн

тическнмн хнтрндиямн, относящимвся к классу низших 

грибов. 

Прикрепляясь к поверхности тела простейшнх или арони

кая внутрь его, маленькие, подвижные и бесцветные клетки 

Chytridium поглощают почти целиком все живое содержимое. 
Иногда эти· паразнты размножаются с необ~кновенной силой 
и уничтожают бесчисленное количество инфузорий. Н о в а
к о в с к н й 2 дал подробное оnисание Polyphagus Euglenae, 
хитридин зеленых евглен, столь распространенных в пресной 

ноде. В сосудах, где он разводил последних, почти вес они 
исчезли, благодаря тому, что параз.нты размножились с такой 

быстротой, что в конце концов совершенно вытеснили их. 
Почти все жгуtиковые. подверженнЫе заражению хит

рндикми (Cryptomonas, Chlamydomonas, Haematococcus, Pha
cus, Volvox и т. д.), питаются подобно растениям, т. е. по
rлощают вещества, растворенные в окружающей жидкости. 

Замечательно, что хитридин паразитируют в ресничных ин
фузориях .почти всегда во время их покоящегося состояния, 

1 Ueber Chytridium. Monataberldtte der _Berliner Akademie, 1855 N. 14. 
1 Beitrlge zur Biologle der Pflanzen, Cohn, r. 11, 1876, стр. 210. 
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когда они .окружены кистой и не поглощают пищи. Хитри
дневые эпидемии наблюдаются при покоящемся состоянии 

вортицел, окситрих и т. д. 1 Этот факт доказывает, что пере

рыв питания, наблюдаемый почти у всех ресничных инфузо

рий, бJiагоприятствует заражению хитридиями. В то' время 
как культуры волвоксов, евглен и их родичей постоЯнно пре
секаются паразитными эпидемиями, культуры инфузорий, пи

тающихся низшими организмами, нао(iорот, поддерживаются 

в течение очень долгого времени. Таким образом, Б а л ь
б и а н и удалось в течение 14 лет наблюдать нормальную 

жизнь и размножение культуры Paramecium aurelia 2• Эти 

инфузории, следовательно, отлично обходятся без всяких ги

гиенических мер для оздоровления их среды. Между тем она 

переполнена различными простейшими организмами, между 

прочим, хитриднями и множеством бактерий. Парамедиумы 

и инфузории вообще питаются этими организмами, чем спо

собствуют очищению воды. 'почти все содержимое ресничных 
инфузорий состоит из одной nищеварительной прото

:плазмы. Захваченные ею бактерии и другие низшие организ

мы попадают в прозрачные вакуоли_. в которых умерщвляют

ся и перевариваются. Заключенная в этих вакуолях пища 

переносится по всей эндоплазме инфузории благодаря круго

вому движению этого слоя. Прозрачная жидкость, наполняю

щая пищеварительные пузырьки, дает явственно кислую peaк-

un · 
В прежние времена эту реакцию получали с помощью 

синих лакмусовых зернышек; будучи проглоченными инфу

зорией, они через некоторое время принимали более или ме

нее резкий красный цвет. В настоящее же время изучение 

пищеварения низших организмов очень упрощено благодаря 

употреблению анилиновых красок. Простое прибавление сер

нокислого ализарина к воде, в которой находятся инфузории, 

вызывает характерную для кислотности желтую окраску пи

щеварительных пузырьков. Когда инфузории проrлатывают 

1 Относительно параэитпых .. болезней инфузорий ссылаюсь на 

Бютчли в Bronn, Classen u. Ordnungen des Тhier-Reichs, т. 1, 1889, стр. 872 
1823, 1944. 

1 Archives d'anatomte microscoplque, 1898, т. 11, стр. 595. 
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комочки щелочных веществ, окрашенных реактиво!Сf в лило

вый цвет, то вакуоли принимают красноватый оттенок, ука

зывающий на кислотность их содержимого 1• Эрлих 2 ввел 

в употребление другую анилиновую краску - нейтральнокрас

ную (Neutra"irot), которая уже через несколько минут обна
руживает кислотность в пищеварительных пузырьках. Бла

годаря ей последние у парамеций принимают характерную 
для кислотности темнорозовую окраску. Эта окраска наблю
дается в живых инфузориях; тотчас же после их смерти ва

куоли становятся бурыми и затем обесцвечиваются. Эта 
реакция, очень легко наблюдаемая, указывает на нейтрализа

цию кислотности вакуолей щелочностью протоплазмы и окру

жающей воды. 

Инфузории переваривают свою добычу, состоящую в 

бо~ьшинстве случаев из бактерий, в резко кислой среде. 
Микробы проглатываются и живыми 'препровождаются в пи
щеварительную эндоплазму. Это явствует из подвижности 

многих из них. 

Сначала бактерии представляются изолированными вну

три вакуолей, но впоследствии они. скучиваются более или 

менее плотными комками. В течение пищеварения эти мик
робные массы окрашиваются нейтральной красной краской 

в очень темнорозовый цвет и сохраняют свою первоначаль

ную форму до самого конца, т. е. до выделения из инфузо

рии. ЗДесь, следовательно, не происходит растворения не 

только самого бацилла, но даже и его содержимого. Пара

мециумы легко и в большом количестве по г лощают холерных 

в,ибрионов, если их поставить в соприкосновение с послед

ними. Эти инфузории прогпатывают и переваривают вибрио
нов точ~о так же, как и друГих микробов. Но мне никогда 

не удалось наблюдать превращение вибрионов в зернышки 
внутри пищеварительных пузырьков. 

Все попытки, сделанные в моей лаборатории для прлу

чения пищеварительного сока парамеций, остались безуспеш-

1 L е D а n t е с, Recherches sur la dlgestlon lntracel\ulalre, Lille, 
1891, стр. 53. 

• Е h r 1 1 с h u. L а z а r u s, Die Anaemie, 1, Wien, 1898, стр. 85. 
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ными. Обильные культуры их, фильтрованные и мацериро
ванные разными · сnособами, оказались недействительными 

даже no отношению к бактериям, служащим им обыкновенно 
пищей. 

Очень вероятно, что внутриклеточное nищеварение ·ИН· 

фузорий nроизводится какими-нибудь диастазамн. Но только 

свойства их, кроме действия в кислой среде, не могут быть 
обнаружены вследствие невозможности. _ наблюдать · их вне 

организма. 

До nоследнего времени пищеварение корненожек было 

известно еще менее, чем у инфузорий. Знали только, что 

амебы, актинофрис и корненожки :вообще поглощают твер· 

дую пищу, состоящую из низших растений и животных. Эта 
пища преnровождается в протоплазму благодаря движениям 

амебоиДных отростков. Частички такИм . образом проглоч~н
ной пищи окружаются пищеварительной жидкостью, -в которой 

легко доказать присутствие кислоты nри nомощи -реакции 
с красящими веществами. Для этого достаточно приба

вить каплю нейтральной красной краски Эрлиха к амебам 

е то время, когда они переваривают бактерий (фиг. 1). 
Р у м б л е р ' очень подробно описал процесс, при помощn 

которого амебы поедают нити осцилларий, гораздо более 

длинные, чем они сами. Он описал также некоторые явле· 

ння пищеварения, претерпеваемые этими водорослями и осо

бенно характерные в случаях, когда только часть нити про· 

глочена амебой. В то время как свободная часть осциллари11 
сохраняет _свои нормальные свойства и голубовато-зеленый 

цвет, проглоченная часть постепенно изменяет окраску. Она 

становитс·я сначала темнозеленой, затем nереходит в светло· 

желтый, желтр-красный, коричневый и наконец в коричнево· 

красный цвет. В то же время оболочка водоросли начинает 

размягчаться, а составляющие ее клетки распадаются на обо· 

лоч.ки, которые вскоре выбрасываются наружу. 

ПИщевые вещества почти никогда не перевариваютел 

вполне, а от них образуются обильные остатки, выбрасывае

мые ,в виде твердых испражнений. 

1 Archiv fur Entwickelungsmedtanik, 1898, т. 111. 
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Хорошо было известно, что пищеварение корненожек 
совершается в явно, ·хотя и спабо киспой среде и что для 

этого необходимо вмешательство некоторых растворимых 
ферментов. Но понятия эти -были очень смутными до исспе
~ований М у т о н а 1, весьма тщательно выполненных в Пас
теровском институте. 

Чтобы достичь точного результата, он употреблял агар
ные культуры амеб вместе с коли-бациллами, служащими 

им пищей. 

Мелкие микробы поrлощались в большом количестве, 
поспе чего они окружались вакуолями и переваривались по

мощью фермента, который М у т о и у удалось получить in 
vitro. С этой целью он центрифугировал большое чиспо амеб 
в воде, поспе чего обрабатывал ·полученный осадок глицери

ном. При помощи алкоголя он получал. осадок, легко раство
римый в .воде. 

Таким образом, попученпая жидкость оказываЛа несом
ненно пищеварительное действие на белковые вещества. Она 

легко разжижала. желатину и хотя и спабо, но действовала 

на белок, свернувшийся от нагревания. 
Фибринные хпопья, нагретые до 58°, не изменялись. От

сюда ясно, что в жидкости, приготовленной из амеб, нахо

дился протеолитический фермент, хотя действующий весьма 

спабо. 

Напротив, тот же экстракт из амеб не содержал ни ин
~ертина, ни фермента, способного переваривать жиры. Аме
бодиастаз М у т о н а допжен быть отнесен к категории трип

синов. Он всего лучше действует в явно щелочной среде, но 

продолжает переваривать и в том спучае, когда среда ста

новится слабокислой соответственно реакции, которая на
блюдается на амебах, обработанных подходящими крася
щими вещестеами. Нагревание амебодиастаэа до 54° уже 

начинает его изменять. Температура же в 60° окончательно 
разрушает его. 

Вопрос, всего более интересующий нас, касается дей-· 
ствия амебодиастаза на бактерий. 

• Comptes-rendua de I'Acad~mie des Sciences, т. CXXIII, с,-р. 244. 
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Многочисленные оnыты М у т о н а, nредnринятые в этом 
наnравлении с живыми коли-бациллами, дали отрицательный 

результат. flo когда он предварительно убивал этих бактерий 
нагреванием или хлороформом, то они легко подверrалисъ 

действию амебного фермента. 
Мутные эмульсии из мертвых коли-бацилл, не способные 

к самоперевариванию, становились совершенно прозрачными 

после векоторого действия на них амебного экстракта. Та

ким образом, вне организма амебодиастаз переваривает 

только мертвых бактерий, тогда как в теле живых амеб он 
действует на бактерий, захваченных живыми. Отсюда ясно, 

что в экстракты, приготовленные М у т о н о м, переходит 

лишь незначителоная часть этого фермента. 

Внутриклеточное пищеварение nростейших служит не· 

только для их питания, но и для защиты от nаразитов. nро
тоnлазма инфузорий посредством сока своих пищеваритель· 

ных пузырьков переваривает все вообще nриходящее с нею 

в соnрИкосновение. Если внутренние органы самой инфузо
рии - ее ядро и бьющиеся nузырьки - противостоят этому 

действию, то это, несомненно, зависит от обладания и.:ми свой· 

ством защищаться от вл.ияния лищеваритель~ых соков. Превос· 

ходные исследования М о н а (Mona) 1 показали, что в изве

стный nерИод. жизни парамециума его макронуклеус вnолне 

nереваривается протоnлазмой, как какое бы то ни бы-10 
внешнее пищевое вещество. Надо предполагать, что износив· 

шееся ядро nерестает выделять вещество, которое защищало 

его раньше от nереваривания nищеварительными соками. 

Подобная же борьба, как между ядром и пищевари· 

тельным содержимым простейших, происходит между ними 

и их nаразитами. Все существа, так или иначе попавшие 

внутрь инфузории или корненожки, тотчас приходят в со· 

nрикосновение с их пищеварительной эндоплазмой. Если они 

будут в ней убиты и отчасти переварепы или же nросто вы· 
брошены как экскременты, то простейшее останется невреди· 

мым и будет продолжать свой нормальный образ жизни. 

В этом случае мы имеем пример ... естественного иммунитета, 

1 Archlves de zoologie experimentale, 1889, t. V 11, р. 44Q. 
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зависящего от внутриклеточного пищеварения. В обратном 

случае посторонний организм успешно сопротивляется пище

варительному действию, и тогда он остается внутри простей

шего. Если параэит слабо размножается в нем, не выделяет 
яда и вообще безвреден, то становится его нахлебнИком. 
И в самом деле, в инфузориях и радиолариях передко встре

чаются м~ленькие растения из рода Zoochlorella или Zooxan
tella. Они не только не вызывают никакой болезни, но, на

оборот, благодаря логлощению угольной кислоты могут быть 

полезны простейшим, в которых живут. 

Но бывают случаи, где паразиты более или менее ·Вредны 
простейшим, в которых находятся. Тогда получается настоя

щая заразная, Иногда смертельная болезнь. 

Между этими заразными болезнями простейших всего 
лучше изучена одна, вызванная особенным родом микроба. 

Он был открыт в 1855 г. И о г а н н о м Мюллер о м и по
служил темой для работы, исполненной Х а в к и н ы м в моей 

лаборатории 1• Я уже говорил о ней в своей сравнитеЛьной 
патологии воспаления 2 и поэтому могу быть здесь очень 

кратким. 

Парамециумы иногда заражаются игловидными или спи
ральными паразитами. 

Последние проникают то в макро-, то в микронукле'ус, 
обильно в них размножаются и вызывают значительную ги
пертрофию пораженных органов. 

Несмотря на это, инфузория может жить и размножать
ся, что часто ведет к ее выздоровлению. С Другой стороны, 

парамециум относится к проникшей внутрь его споре пара

зита точно так, как ко всяко~у проглоченному постороннему 

телу. Не будучи .в состоянии переварить спору из-за ее твер

дой оболочки, парамециум выбрасывает ее, как всякое не

удобоваримое вещество. 

Таким же образом относятся инфузории к бактериаль
ным эндоспорам. В то вр~мя как сенные бациллы, столь рас
пространенные в настоях, где живут пара•мециумы, nеревари-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1890; т. IV, стр. 148. 
Jl Лекции о сравнительной патолоrии вдсnаJiения, 1892. 
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ваются в пузырьках их эндоплазмы, споры этих. бацилл, 

после более или менее продолжительного пребывания ·в пище

варительных вакуолях, выбрасываются вместе с экскремен

тами. 

Так как почти все тело простейших состоит из одной 

пищеварите.1ьной протоплазмы, то вполне естественно, что 

заразные болезни у них в высшей степени редки. Организм 
инфузорий и корненожек, приспособленный преимущественно 

для пИтания низшими водорослями и бактериями, можно 
сказать, никогда не подвержен бактериальным болезням. 

Инфекции простейших производятся чаще всего низшими 
грибами, хитридиями, микросферами, сапролегниямц или же 

теми своеобразными организмами, которые, как мы сейчас 

видели, живут в ядре парамециумов. Кроме того, эти инфек
ции чаще всего встречаются у тех простt:йших, которые не 

имеют настоящего внутриклеточного пищеварения, или же 

во время покоящегося состояния, когда инфузории не едят 

и не переваривают. 
Исключениями являются: эпидемия амеб, вызваJ{ная мик

росферами t, и описанная Б р а н д т о м 2 болезнь актино

фриса, вызванная грибами из близких родиtrей Pythium. 
В обоих этих случаях паразиты живут и развиваютсЯ внутри 

деятельной протоплазмы простейших. Часть этих параантов 

выбрасывается с экскрементами, но· другие остаются в ней, 

размножаются и убивают животное. В этих слуЧаях пищева
рительное действие протоплазмы должно быть нейтрализо

вано или парализовано .выделениями паразита. Но с этой 
сторонЫ вопрос еще не был затронут. Помимо внутриклеточ

ного пищеварения и выделения паразитов, простейшие обла

д.ают еще одним .. свойством - сильной· чувствительностью, ко

торая также .отчасти помогает им защищаться от заразных 

болезней. Наблюдая движения амеб и некоторых · инфузорий 
среди микроскопической флоры и фауны, мы бываем пора

жены их разборчивостью в выбор.е пищи. Иногда амебы вы

бирают исключительно двойчаток, оставляя в стороне все 

1 Лекции о сравнительной патологии восnаленип, 1892. 
1 Monatsber!dtte d. Berliner Akademie der Wiesensdtaften, 1~81, стр. 388. 



НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ ОДНОКЛЕТОЧНЫХ ОРГАНИЗМОВ 45 

остальные водоросли; или же из очень разнообразной флоры 
они выбирают какой-нибудь один вид палмелевидных. 

Инфузории также оказывают предпочтение одной пище 

nеред другой. Многие ресничные избирают почти исключи· 

тельно бактерий; другие, как, например, Nassula, предпочи
тают осцилларий. Самый пораЗительный пример разборчи
вости представляет прожорпивая ресничная инфузория 

Amphileptus Claparedii. Из всей окружающей фауны она 
выбирает исключительно вортицелл. Поглотив их, она пре

вращается :в кисту, которая остается прикрепленной к сте

бельку съеденной вортицеллы. 
Такая чувствительность должна, очевидно, направлять 

простейших в их отношениях с другими организмами и помо

гать им избегать паразитов. 

Я должен упомянуть здесь о весьма интересном наблю

дении С а л о м о н с е н а, сообщенном им на Парижеком ме

дицинском конгрессе 1900 г. 

Ему удалось убедиться в том, что почти все ресничные 

инфузории чуют близость трупов своих родичей и быстро 

удаляются от них, обнаруживая таким образом очень явную 

отрицательную химиотаксию. Очевидно, это свойство часто 
должно пр~дохранять их ot заражения паразитами, заклю

ченными в трупах инфузорий, умерших от зар~зных бо

лезней. 

Таким образом, существует целый ряд фактов, объясня

ющих естественный иммунитет простейших по отношению 

к патогенным микробам. 
Мы еще не знаем, существует ли искусственный иммуни

тет у простеАших и может ли· он быть у них вызван против 

заразных болезней. 

Наши сведения полнее относительно сопротивленИя одно
клеточных действию растворимых ядов. Последнее гораздо 

легче поддается изучению, чем и~мунитет к самим микро

бам. 

Так как очень многие высшие животные весьма чув
ствительны к токсическому действию ядов бактериального 

происхождения, то интересно было узнать, как относятся 

к ним простеliшие. 
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С этой целью Ж е н г у 1 изучил влияние тетанических и 
дифтеритных токсинов на ресничных инфузориях. Ему не 

удалось отметить никакого особенного действия этих токси

нов на парамециев. Они одинаково хорошо переносили такие 

же дозы дифтеритных и тетаничt!ских бульонных культур, 

осв_обожденных фильтрованием от микробов, как и обыкно

венного чистого булы~на. Ж е н г у заключает из этого, что 

парамеции обладают полной естест.венной невосприимчиво

стью к обоим упомянутым ядам. 

Но если иметь в виду, что эти яды только в спабой сте

пени действуют при обыкновенной температуре и что Часто 
они безвредны для холоднокровных животных, то становится 

возможным, что иммунитет инфузорий в опытах Ж е н г у мог 
зависеть от комнатной температуры. 

Ввиду этого в моей лаборатории было испробо~ано дей

ствие на парамециев угринога серума, так как он ядовит не 

только для теплокровных, но и для холоднокровных позво

ночных и для беспозвоночных, и притом при низких и сред

них температурах. 

Опыты эти показали, что угриный серум. нисколько не· 

ядовитее кровяной сыворотки· других животных. 

Бактериальные яды безвредны не только для ресничных 

инфузорий, но также и .для множества других одноклеточ

ных орГанизмов. Хорошо известно, что микробные токсины 
при свободном доступе воздуха вскоре населяют-ся целой 

микробной флорой." В ней преобладают бактерии и дрожжи. 
Я убедился 2 в том, что они не только свободно и нор

мально могут жить :в дифтеритном и тетаническам токсине, 

но что они более или менее быстро разрушают эти яды. 

Ж. е н г у также утверждает, что дрожжи отлично живут в 

этих бактериальных ядах. 

Размножение микробов и разруШение токсинов происхо
дят при различных температурах- от 15 до 37°. 

Но в то время как низшие организмы нечувствительны 

к бактериальным яда1м, в очень слабых дозах убивающи-м .. 
1 Sur l'immunite naturelle des organismes monocellulaires contre les 

toxines, Annales de l'Institut Pasteur, т. XII, 1898, стр. 465. 
1 Annales de l'lnstitut Pasteur, т. XI, 1897, стр. 801. 
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человека и крупных животных, многие микробы обнаружи~ 

вают чрезвычайную чувствительность к известным жидко~ 

стям животного происхождения. 

Одна из следующих глав буде'т посвящена более под~ 
робному изложе.нию бактерицидных свойств животных жид

костей. Здесь же мы упомянем только несколько фактов. 

касающихся иммунитета низших организмов. Самым порази
тельным примерам · бактерицидного действия животной 

жидкости является действие кровяной сыворотки крысы на 

сибиреязвенную палочку. Этот факт был открыт Бери н г о м 

в 1888 г. Из него он вывел, что кровь крысы заключает орга~ 

ническое основание, сnособное убить и растворить большое 

количество сибиреязвенных палочек. Открытие Б е р и н г а 

было nодтверждено несколькими наблюдателями, которые 

прибавили к нему новый факт, а именно, что бактерия си. 

бирской язвы легко присnособляется к ядовитому действию 

серума крысы. Так, С а в ч-е н к о 1 в работе, сделанной а 

моей лаборатории, показал, что, благодаря ряду последова, 

тельных переходов, можно культИвировать сибирскую язву 
в чистой сыворотке крысы. Здесь, следовательно, выра

боталась настоящая приобретенная нечувствительность низ

шего растения к ядовитому веществу животного происхож· 

дения. 

Позднее Д а н и ш 2 проверил этот факт и прибавил к 

нему несколько новых с целью определить механизм приспо •. 
собления бактеридий к яду. В работе, выполненной в Пас-. 

теравеком институте, он показал, что сибиреязвенная пn

лочка защищается от ядовитого действия серума, окружаясь 

толстой оболочкой. Последняя состоит из слизи, за.!Iержива.ю
щ~:>й яд крысьей крови и делающей его таким образом без .. 
вредным. Та же слизь, но в меньшей степени образуется и 

в обыкновенной бульонной сибирецзвенной культуре. Еrли 
немного жидкости такой культуры, освобожденной от бак

теридий· (фильтрованием через фарфор), приба!}ить к крысь-

1 Ueber die Ursache der lmmunitaet von Ratten gegen Milzbrano, 
Zentra\Ьiatt f:lr klinische Medizin, 1888, Nr. 38. 

а Annctles de l'lnstitut Pasteur, т. XIV, стр. 641. 
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ему серуму, то nоследний становится менее бактерицидным, 

нежели в смеси с обыкновенным бульоном. 

Д а н н ш объясняет это присутствнем в nроф~льтрован
ной жидкости известного количества слизи, выделенной бак· 
тернднями и задерживающей часть яда крысьей крови, ней
трализуя его. 

Если вместо того, чтобы nосеять в бульон обыкновенную 

бактеридию, чувствительную к этому яду, мы nосеем пред

варительно приученную к серуму крысы сибиреязвенную па

лочку, то· увидим, что жидкость такой профильтрованной 
культуры нейтрализует большее количество яда. Д а н и ш 

заключает из этого, что приученпая бактерндня приобрела 

свойство выделять большее количество слизи, чем обыкно

венная; вследствие этого в профильтрованную жидкость и 

проходит болыиее количество этой защитит~ьной слизи. 

Уже несколько раз наблюдали образование прозрачной 

слизистой оболочки у сибиреязвенной палочки, когда она бы

вает вынуждена защищаться от различных неблагоnриятных 

условий. 

Таким образом, оболочка очень сильно развита у сибире
язвенной бактерндни в крови ящерицы - животного, весьма 

невосприи,мчивого 1• В подобных же условиях стрептококк 

тоже выделяет необыкновенно большую слизнетую 'оболочку, 

хотя в нормальных условиях он этого не делает. Морская 
свинка вообще очень нечувствительна к стрептококку и 

сильно воздействует против него, но иногда эта чувствитель· 

ность ослабевает. Б о р д э 2 показал, что при этом стрепто· 

кокк, вынужденный побороть естественную невоспрнимчи· 

вость морской свинки, окружается такой толстой оболочкой, 
какую редко встретишь в мире микробов (фиг. 2). 

Аналогичные факты наблюдаются' в случаях защиты 
микробов против действия внутриклеточных вещестц у живот

ных. Примером может служить туберкулезная палочка. вну
три гигантских клеток грызуна Meriones Shawii. Под влия

·нием вредных для нее веществ, заключенных в этих клетках, 

t М е ч и и к о в, Virchow's Archlv, 1884, т. XCVII, стр. 510. 
' В о r d е t, Contribution А l'~tude de s~rum antistreptococcique, 

Annales de l'lnstitut Pasteur, т. Xl, 1897, c-rp. 177, табп. V. 
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туберкулезная палочка (фиг. 3) окружает себя прозрачной 

ьболочкой, как мы видели у сибиреязвенного бацилла и у 

стрептококка. Но так к~t.к действие гигантской клетки все

таки не уменьшается, то туберкулезная .палочка выделяет 

вторую оболочку (фиг. 4) и продолжает оl,{ружаться целым 

рядом (фиг. 5) оболочек. Она nоходит тогда на палмелевид
ную водоросль (фиг. 5), окруженную концентрическими обо
лочками, или на многие другие раститеЛьные клетки, у ко

торых главным средством защиты против различных вре~ных 

·Влияний служит выделение nредохранительных оболочек. 

Недавно в лаборатории Б ух н е р а, в Мюнхене, Т р о м с
д о р ф 1 выполнил ряд оnытов относительно приспособления 

холерного вибриона н тифозной палочки к бактерицидным 

веще~твам крови кроликов. Он nодтвердил данные своих 
предшfl'ственников и доказал разнообразными оnытами, что 

обе вышеупомянутые бактерии действительно могут приспо
еобиться к кровяной сыворотке и к дефибринированной кро

ви кролика. При этом тифозная палочка приспособляется 

гораздо легче, чем холерный вибрион. 
Иммунитет или nриспособляемость одноклеточных ор

ганизмов к различным токсинам nредставляет неоспоримую 

аналогию с присnособлеиием этих существ к минеральным и 

органическим ядам. Давно уже известно, что одни и те же 

виды. простейших встречаются как в пресной, так и в соле
ной· воде и что можно приучить инфузорий и амеб к таким 

количествам соли, которые вначале убивали их. Эта присnо
собляем·ость приобретается только nри nостеnенном прибав
лении малого количества соли; слишком резкая перемена 

была бы смертельна. 
Таким путем I< о н 2 приучил пресноводных Euplotes 

жить в искусственной морской воде, содержащей 4% хлори

стого натрия. Б а л ь б и а н н з говорит, что в его опытах nо
лупроцентный раствор соли быстро убиваJI пресноводных мо-

t Archiv .fllr Hygiene, т. XXXIX, 1900, стр. 31. 
1 Entwickelungsgesc:hlchte der mlcroscopischen Algen und Pilze, Nova 

Acta Academlae, Caes. L. Carollna, 1854. 
1 Acti~n des sels sur les lnfusoirs, Archives d'anatomle mlcroscopique, 

т. 11, 1898, стр. ~. 
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над (Menoidium incurvum и Chilomonas paramaecium). Но 
когда им постепенно прибавляли маленькие дозы - 0,05 в 
день, то они вскоре nриучались к 1 % раствору. 

В nокоящемся состоянии простейшие еще лучше выносят 

прибавление соли к их нормальной среде. 
Вероятно, оболочка цисты мешает nроникновению соля

ного раствора. Если к жидкости, в которой находцтся заци

стированные инфузории, прибавить немного анилиновой 
краски; то видно, что оболочка цисты ·сильно окрашивается, 

в то время как тело самой инфузории остается бесцветным. 

Поглотив большое количество красящего вещества, оболочка 
насыщается им и не пропускает краски внутрь. 

Сравнив действие на инфузорий натриевых, калийных. и 

литиевых coлeii, Б а .ii ь б и а н и (1. ·с., стр. 580) пришел. к 

тому выводу, что вредное влияние их объясняется не одними 

осмотиЧескимй явлениями, но также и химическим действием. 
Б а л ь б и а н и опирается на тот факт, что изотонические 

растворы этих трех солей действуют различно на ИJiфузорий 

одного вида и одинакового происхождения. Кали:йные и ли

тиевые соли действуют гораздо сильнее натриевых. 

Тем не менее простейшие могут nостепенно так же хо
рошо ПрИСПОеОбИТЬСЯ К •Вредному деЙСТВИЮ фИЗИЧеСКИ~, KCiK 
и химических nричин. 

Так, можно приучить инфузорий и корненожек к высо· 
ким температурам, к резкому свету и т. д. С другой стороны, 
их можно также приучить к токсическому действи.ю настоя

щих ядов. Д е в е н .пор т и Н и ль (Neal) ' показали, что 
стентор, продержанный в течение двух дней 'в расrворе су

.11емы (0,00005%), приобретает невосnриимчивость ·к четы

режды смертельной дозе этого яда для особей, выращенных 

в чистой воде. То же правило наблюдаЛось относительно 
ядовитого действия хинина. 

В обоих этих случаях не может быть и речи о подборе 

инфузорий, естественно невосприимчивых к сулеме или хи

нину. Иммунитет здесь действительно приобретен .вследствие 

... 
1 On the acclimatisation. of organisms to poisonous chernica1 substances. 

Archiv fllr Entwickelungsmechanik der Organisinen, Т. 11, 1.896, стр. 564. 
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прямого и постепенного химического влияния на протоплазму 

стенторов. Приспособившись, они все переносят дозы, смер

тельные для неприспособленных своих свидетелей. 

Растительные микробы, которых гораздо легче разво
дить, чем простейших, обнаруживают на каждом шагу ха

рактерную приспособляемость. Первые систематические ИССJiе

дования в этом направлении были сделаны К. о с я к о в ы м 1 

в лаборатории Дюкло. Он изучил антисептичес~ое действие 

буры, борной кислоты и сулемы на сибиреязвенную палочку 

и на некоторых других бацилл (Bacillus suЬtilis, Thyrothrix 
scaber u. tenius) и пришел к тому выводу, что постепенно 

можно приучить всех этих микробов к дозам, несомненно 

смертельным для тех же непрнсnособленных видов. Thyro
trix tenius выносит вдвое большие дозы сулемы, будучи при
способленным, чем раньше. Обыкновенная · сибиреязвенная 
палочка не развивается, когда среда заключает более 0,005% 
борной кислоты; будучи постеленnо приученной, она выносит 

0,007% того же аnтисеtltическоrо вещества. 
Впоследств·ии аналоГИчнЫ~ фкrы бЫо!JИ констатированы 

и другими наблюдателями, так Ч'tо 1 настоящее время легко 
приобретаемая приспособляемость микробов к ядам признана 
общим правилом: 

Для того чтобы выяснить механизм этой приспособляе

мости, Д а н и ш (l; е;) изучал действие мышьяковистой кис
лоты на сибиреязвеннЬlif tliJЛoчeк. Он доказал, что этот ба
цилл приучается расти в буЛБЬнi; заключающем такую дозу 
мышьяковистой киСлоты; кoropiifi f!IНачале мешает всякому 

развитию. Во вр~мя проЦесС& ПfНt~tiОМСiления, достигающе
rося путем ряда переходов в cpeДtfjt е возраста~щим коли

чеством мышьяковистой кислоты, сибиреязвенная палочка 

выделяет слизистый футляр, защищающий чувствительные 

части ее. Мы имеем здесь, следовательно, совершенно сход

ное явление с тем, которое тот же наблюдатель видел у бак

терндин при приспособленив ее к серуму крысы. Аналогия 

эта распространяется даже на выделение предохраняющего 

вещества :в культуральную жи.ziк~ffit 

1 1< о с я к о в, Sur l'accoutumance aux atitfИptlques. Annales d~ 
l'lnstitut Pasteur, т. 1, 1887. 
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Когда сеют обыкновенную, неприученную палочку в 
мышьяковистый бульон, к которому прибавили Жидкость, 

происходящую из культуры приученнаго · сибиреязвенного 
бацилла, то получается заметный рост. Когда, наоборот, де· 

лают такой же посев в мышьяковистый бульон, но к кото· 

рому была прибавлена фильтрованная жидкость из непри· 

ученной культуры, бактерндня развивается гораздо хуже. 

Разница объясняется присутствием известного . количе
ства слизистого вещества в жидкости, где росла приученпая 

бактеридия. Это вещество задерживает мышьяк и мешает 

ему действовать на протоплазму микробов. 

ДрожжА также очень легко приспособляются к антисеп
тическим веществам. Это свойство их привело даже к прак

тическому применению. Как известно, маленькие дозы 

фтористоводородной кислоты мешают развитию пивных 

дрожжей. 

Э ф ф р о н 1 приучил их жить в среде, заключающей та
кое количество фтористоводородной ки~~оты, которое вполне 

антисептично для тех же неприученных растений. При этих 

услови.ях приученвые кл~тки возбуждаются и выделяют боль

UJее количество алкоголя. 

П риучаясь к антисептическим дозам (300 м г фтористо

водородной кислоты на 100 см3 пивного сусла), пивные 

дрожжи таким образом приобретают род иммунитета, которо

го не имели раньше. Это новое свойство может передаваться 

no наследственности СЛедующим поколениям, развившимся 

в простом пивном сусле без примеси фтористоводород

ной кислоты. Действие этого · вещества, воэб,vждающее 
усиленное брожение, не зависимо от кислой реакции HFt., 
так как другие неантисептичные кислоты, как, например, вин

нокаменная кислота, не вызывают его. 

Иммунитет, приобретенный к фтористоводородной кис

Jюте, строго специфичен. Дрожжи, приученвые к этому ве· 

ществу, становятся даже чувствительнее к другим ядам. 

Д ю к л о 2 уже подчеркнул отношение между антисепти

ческими и питательными вещ~твами. Столь сильно створа-

1 Moniteur sclentifique du D-r QuesneviJie, 1890, 1891, 1892, 1894, 
1 Trait~ de MicroЬiologie, т. 1. 1898, стр. 238. 
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живающий nротоnлазму формальдегид может в то же время 
служить nитательным веществом для микробов. П е р е 1· по

казал, что Thyrothrix tenuis nрисnособлЯется к действию 
етого альдегида и утнлнз,нрует его для своего nитания. Здесь 
происходит нечто аналогичное с тем, что мы видели отно

сительно переваривания nростей~нмм nаразитами. 

В микробиолоГии теперь всем известно, что бактерии И 
дрожж~. которые сначала не уnотребляли известные веще-. 

ства, затем nрнучаются к ним и начинают питаться ими. 

Д и н е р наnечатал подробную работу о nриспос_обле

ннн дрожжей к галактозе. Обыкновенно дрожжи nренебре
rают этим сахаром и заставляют бродить ·глюкозу; но их 

легко присnоеобить и к галактозе, которую они тогда погло
щают и аревращают в алкоголь и углекислоту 2• 

Простейmих. можно nостепенно приучить не только 

к ндам, но н к физическим условинм. Таким образом, Д е л
л и н д ж е р у удалось nоднять температуру воды, в котороА 
развивзлись Жгутиковые инфузории, с 15,5 на 23°, не убив 
нх. Продолжив свои оnыты в течение нескольких месяцев, 
он даже добился того, что они жили при 70°. По мнению 
Д е в е н nо рта 3 и мнQгих других наблюдателей, это сопро

тивлен~е высокой температуре зависит от уменьшения коли

чества воды в nротоnлазме. Так, Д е л л и н .д ·ж ер наблюдал. 
что·. у его инфузорий, nрJSученных к горячей воде, вакуоли 

постепенно уменьшал·ись н даже совершенно исчезали. 

Прнсnособляемость, следовательно, есть очень общерас

пространенное свойство в мире одноклеточных. Она связана 

с внутриклеточным пищеварением твердых веществ и с П<?· 

r лощением и nереработкой растворимых. 
Эти явления химического nорядка тесно связаны с чув

ствительностью микроорганизмов, составляющей одно из 

основных свойста живых существ. 

Одни простейшие, нечувствительные к паразнтам, защи-

щаются от них бегством или же съедают н nереваривают их; 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, т .. Х, 1896, стр. 417. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, т. XIV, i900, стр. 139. 
• D а v е n р о r t а. С а s t 1 е, Archiv fl1r Entwic:kelungsmechanlk. 

1896, т. 11, с:тр. 271. 
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другие приобретают нммуннтеr к токскнам или к неоргани

ческим ядам, поrлощают их, задерживают и видоизменяют. 

·Во всех этих примерах иммунитета происходи-т, следова
тельно, реакция живых частей организма, которая есть не 

Что иное, как следствие чувствительности протоплазмы. 

Прежде чем инфузория удалится от трупа себе. подоб

ных, прежде чем она схватит паразита иnи выделит вокруг 

своей добъrчи пищеварительный сок, прежде чем бактерия 

окружит себя предохранительной слизистой оболочкой н т. д., 

необходим<;>, чтобы эти одноклеточные организмы· ·ощутили 
нечто, что вызвало бы вышеизложенные реакции. 

Мы обязаны знаменитому ботанику П ф е ф ф е р у самыми 

существенными исследованиями этой чувствительности у од

ноклеточных. Его наблюдения привели к тому ·общему вы

воду, чт9 это свойство подчинено психофизическому Закону 

Вебера-Фехнера. Наблюдая движения бактерий под влия
нием возрастающих возбуждений, П ф е ф ф е р установил, 

что, сообразно этому закону, в то время как возбуждение 

растет в геометрической прогрессии, чувствительность растет 

в арифметической, т. е. что реакция пропорциональна лога

рифму возбуждения. Для того чтобы подвижная бактерия 
(Bacterium termo)·, культивированная в пептонной среде, 

цаеприняла перемену этой среды, надо впятеро сконцентри

ровать последнюю. Более слабые. растворы, например, 
втрое или вчетверо сильнее цервоначального, вовсе не заме

чаются бактериями; следовательно эти различия слишком 

слабы для их химиотаксичной чувствительности. 

Различные реакции, обнаруживаемые при иммунитете 

одноклеточных и подчиненные чувствительности их . прото
nл(!.змы, бесспорно относятся, следовательно, к разряду чисто 

клеточных явлений. ' 
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НЕКОТОРЫЕ СВЕДЕНИЯ ОТНОСИТЕЛЬНО 

НЕВОСПРИИМЧИВОСТИ МНОГОКЛЕТОЧНЫХ 
РАСТЕНИй 

Заразные болезни растениn. - Плазмодни миксомицет и их химио

такси.fi. - Приучение плазмоднев к ядам. - Патогенное действие склеро
тинии на явнобрацных. - Зарубцовывание у растений. - Защита расте

ний · протин бактерий .. - Чувствительность растительных клеток к осмо· 

тическому давлению.- Присnособле~ие растеияй к последнему.- За
висимость химических явлениn от чувсrвительности растительных клеток.-

Закон Вебера-Фехнера. 

Глава эта- о невосприимчивости в растительном цар

стве - по многим причинам не может. быть полной. 

Когда еще бродили впотьмах относительно причин бо
лезней человека и высших животных, патология растений 

была уже подробно изучена и этиология множества их бо

лезней прочно установлена. Но в ботанике, несмотря на это, 

вопрос о невосприимчивости оставался на заднем плаt~е, так 

что мы не имеем о нем никаких специальных работ. 

Только мимоходом был затронут вопрос о невосприимчи

вости некоторых. растений к заразным или к ядовитым длJI 

них началам. Поэтому, чтобы представить читателю саод 

вопроса о невосприимчивости в растительном царстве, при

шлось бы сделать специальное исследование в этом направ

лении или же привести подробное изложение всей ботаниче

ской литературы. 

Не будучи в состоянии выполнить такую задачу, нам 
придется щраничиться некоторыми сведениями, заимствован-
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ными у ботаников и способными осветить некоторые стороны 

общей задачи, интересующей нас. 

Очень многие растения подвержены заразным боп~зням, 

вызван~ым низшими организмами. Между последними грибы 

занимают первое место. В то время как в животном царстве 
большинство инфекциА производится бактериями, у· растений 
болезни только в редких сЛучаях зависят от этой причины, 
которая играет у них второстепенную ропь. Это различие за
висит гЛавным образом от хими!Jеского состава жидкостей 
у представитепей обоих царств. Клеточный сок растений обык
новенно имеет кислую реакцию. А мы знаем, что при этих 

условиях развиваются гораздо лучше грибы, чем бактерии. 

Различные сnособы защиты против заразных болезней, 
описанные нами у одноКJiеточных, встречаются также 

JJ . у многоклеточных растений. Но у большинства последних 

клетки неnодвижны благодаря сильно развитой оболочке; 
только у некоторых низших растений не имеется ее, и потому 

они подвижны. Так, у миксомицет существует амебоидная 
стадия и большие плазмодии, выдвигающие протоплазмати

ческие отростки и двигающиеся наподобие корненожек 

и споровиков. 

Заразные болезни должны бьiть очень редки у миксоми

цет: до сих пор по крайнеА мере о них никем не было упо

мянуто. Очень вероятно, что плазмодин отделываются от 

паразитов так же, как и простеАшие, т. е. выбрас-ывают их 
или переваривают. Пищеварение их совершается ,в явно 
киспой среде благодаря растворимому ферменту. принимае
мому К р у к е н б е р г о м t за известного рода пепсин. Я не 

стану более распространяться на этот счет, так как этот во

прос уже изложен в моей «Сравнительной nатологии воспа
ления:.. 

Ч е л а к о в с к и А 2 показал, что миксомицеты могут 
rrоглощать живые огранизмы. Он видел, что сnоры . различ
ных· грибов могут даже прорастать .внутри ппаэмодиев. 

1 Untersuchungen aus dem physiologlschen lnstltute in Heldelberg, , 
1878, т. 11, стр. 273. 

1 Flora, ·1892, т. LXXVI, стр. 247. 
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В то время как наши выводы о сопротивлении плазмо

днее по отношению к микробам основаны только на акало• 

гиях и гипотезах, сведения об их иммунитете против жидких 

веществ опираются на хорошо установленные опыты. Мы 
обязаны С т а л ю t первыми данными о способе соnротивле

ния цлазмодиев против ядов. Плазмодин пользуются своей 

амебаидной подвижностью, чтобы избегать соприкосновения 

с растворами солей, киспот или с сильно концентрированным 

и потому вредным для них сахарным раствором. Они обна

руживают таким образом о т р и ц а т е л ь н у ю х и м и о

т а к с и ю, подобную той, которая так часто наблюдается 

у одноклеточных· существ. У миксомицет, следовательно, 

существует естественный иммунитет, обусповленныА их под

вижностью. Но у них наблюдается также род искусственной 

невосприимчивости, хорошо описанный С т а л е м. 

Привожу ·выписку из его работы, столь важной с общей 
точки. зрения. «Когда заменяют воду в сосуде ·t или 2% рас

твором глюкозы, то это вызывает или смерть плазмодиев, 

если действие было слишком быстро, или только их удаление 

из жидкости. Даже 1/а или ц,% растворы сначала избегаются 
плазмодними и могут убить их при слишком внезапном дей

ствии. 

Плазмодни обыкновенно сначала отползают в отдален

ные части субстрата от нового раствора, но через некоторое 

время, часто через несколько дней, возвращаются к нему. 

В конце концов они погружаются в раствор глюкозы разве 

только с немного большей сдержанностью, чем в обычный 

для них настой дубовой коры. 

Мнксомицеты, следовательно, медленно, но все же при
способляются · к более концентрированному раствору. Они 
при этом, вероятно, теряют некоторое количество своей влаги. 

Мне удалось наблЮдать приспособление миксомицет 
даже к более сильной (2%) концентрации. 

Плазмодий, прнучившийся через несколько дней к 2% 
раствору глюкозы, в котором он уже опустил многочислен

ные отростки, сиЛьно пострадал от внезапной замены сахар-

1 Botanlsdte Zeitung, 1884, стр. 163. 
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наго раствора чистой водой . .Оставшиеся живыми части его 

удалились на большое расстояние от уровня жидкости и вер

нулись в нее только через два дня. После новой .перемены 

жидкости плазмодин опять сначала удалялись и только 

позднее снова приближались. Всегда проходит некоторое 

время прежде, чем плазмодни привыкнут к перемене концент

рации. Тот же результат получается, если заменить 2% рас
твор не чистой водой, а 1/2% или 1 /~,% раствором (стр. 166):.. 

В своих лекциях о бактериях 1 д е Б а р и объяснил эти 
факты приобретенного плазмаднями иммунитета приспособ

Jiением_ их к растворам, которых они сначала тщательно 

избегали. Он предположил возможность подобного же при

учения к твердым веществам, поглощаемым миксомицетами. 

Так как эти явления приобретенной невосприимчивости 
у столь первобытных и простых· организмов представ~яются 
очень существенными в вопросе иммунитета вообще, то 

я счел нужным лично познакомиться с ними. Мне легко уда • 
• 11ось приучить плазмодин Physarum к таким растворам 

мышьяковистой кислоты, которые сначала их резко оттал

кивали. Это приспособпение проявляется движениями плаз

модия н переходом отрицательной химнотаксив (отталкива

ния) в положительную (притяжение). 

При современном положении наших знаний мы не мо

жем точно определить изменений, происходящих в плазмо

днях во время их приспособления. 

С т а ль предполагает, что эта. приспособляемость зави
сит «ОТ внутренних свойств плазмодия:. (вероятно, от содер

жания большего или меньшего количества воды) . и что она 
сводится «не к простым, леrко объяснlfмым явлениям, но 

к весьма сложной возбудимости». 

оЧевидно, что в вышеупомянутом случае приобретенного 
иммунитета мы имели дело не с физическими ил11 химиче

<'КИМИ изменениями растворов, но исключительно с явлени

ями реакции со стороны живого плазмодия. 

После периода деятельности, во время которой миксоми
цеты подвижны, питаются, переваривают и отбрасывают 

1 Vorlesungen nber Bacterien, изд. l·e, 1884. 
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пищевые остатки, как низшие животные, наступает покоя

щееся состояние, когда они обращаются в неподвижные 

спорангии, . наполненные массой круглых спор. Плазмодин 

обнаруживают совершенно новые свойства перед своим пере

ходом из животного в настоящее растительное состояние. Они 
не принимают никакой пищи и не поглощают посторонних 

тел; они избегают привлекавшей их прежде влаги и не 

боятся света. 

Созрев, миксомицеты представляются настоящими расте

ниями и веДут вполне пассивный образ жизни до появления 
нового поколения. Большинство растени!) соответствует 

им.енно этому пассивному состоянию миксомицетов. 

Но между тем как у последних оно непродолжительно, 

у большинства растений оно постоянно. И вот тут-то им при

ходится бороться всеми своими _силами против нападения 

nаразитов. Как быЛ<_> сказано !ВЫШе, их средства защиты нам 
еще мало известны и до сих пор лучшим исследованнем по 

этой части остается сделанное д е Б а р и 1 над Sclerotinia 
Libertiana (или Peziza sclerotiorium}. 

Этот гриб из групnы миксомицетов поражает большое 

количество растений и часто причиняет большие опустоше
ния между полевыми и садоеыми растениями, как репак, лен, 

петунья, георгины и т. д. Мицелий СК.Ilеротинии развивается 

в стеблях травянистых растений и Производит внутри их 

устойчивые формы - склероции; они имеют вид черных ша

риков, похожих на мышиные испражнения. 

Споры склеротинии прорастают и образуют миЦелии на 
поверхности растений. Чтобы проникнуть сквозь клеточную 

оболочку, нити этого мицелия .должны разрушить ее. Они 
делают это, выделяя жидкость, заключающую пищеваритель

·ный фермент и необходимую для его действия щавелевую 
кислоту. 

Д е Б а р и нашел этот род «токсина» в настое мицелия 

склеротинии. Сок этот очень деятелен по отношению тканей 

многих растений (моркови, земляной груши, цикори~ и т. д.). 

Под его вщ1янием протоплазма клеток стягивается, происхо
дит настоящий плазмолиз; клеточная оболочка разбухает, и 

1 Botanisc~e Zeitung, 1866. 
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ее средние пласты растворяются. Клетки распадаются, н 
ткани мякнут вследствие этого пищеварительного действия. 

При согревании сока до 52<' он теряет всю свою пищевари
тельную способность по отношению к клеточной оболочке, но 

может еще вызвать плазмолиз. 

Это действие .высокой температуры подтверждает мне· 

ние, по которому соки склеротинии заключают растворимый ; 
фермент. Исследования и выводы д е ~ а р и были nодтверж· 
дены и дополнены опытами Лор а н а (Laurent) 1• 

S с 1 е r о t i n i а L 1 Ь е r t 1 а nа главным образом пара· 1 

зитирует на ~молодых растениях, это общеизвестный факт~ 

если можно так выразиться, болезнь, вызываемая этим гриб· 

ком, может считаться nодобно скарлатине «детской». Д е 

Б а р и предполагал, что невосприимчивость взрослых расте

ний зависит от большого сопротивления их клетсчной обо

лочки no отношению к пищеварительному действию жидко· 
сти, выделяемой нитями мицелия. Непоср~дственный опыт 

nодтвердил справедливость этого предположенип. Так, в то 

время как сок, добытый из склеротинии, легко переваривает 

ткани молодых растений, он не действует вовсе на ткани 
взрослых. 

В этой болезни мы имеем дело с борьбой между двумя 

растениями. Паразит ·выделяет ядовитые и переварив~ющйе 

соки, которыми он действует на растение, питающее его. 

Последнее защищается выделеннем оболоче~. способных со
противляться действию выделений грибка. Борьба эта, веду

щаяся с помощью химических веществ, обязана· деятель
ности живых клеток обоих борющихся растений и основана 

на чувствительности их протоплазмы. 

Приведенный пример может служить образцом при _изу
чении явлений имм'уннтета ,в растительном царстве .. 

Прежде всего растению приходится ~ешать паразиту 
проникнуть во внутренние свои части; это достигается выде

леннем возможно более упорных оболочек. И в самом деле, 

мы видим, что при малейшем поранении большинство расте
ний реагирует· обильным раз~оженнем клеток н одеревене-

1 Ar.nales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xlll, стр. 44. 
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нием периферических частей. Оболочки последних утолща

ются, клетчатка обращается в пробковину, и таким образом 
возникает корковый слой, мало проницаемый для жидкостей 
н газов. Растение реагирует одеревенением против грубых 
повреждений, ,разрезов, ожогов и гниения, вызванного мик· 

робами. 

М а с с а р (Massart) 1 в очень интересной статье соеди
нил современные данные относительно процессов зарубцева

:ния у растений и показал, что они очень разнообразны. Мно
гие поранеиные листья не реагируют вовсе зарубцеванием. 
Очень многие водяные и болотные растения слабо реагируют. 
Их ткани буреют и отмирают без образования рубца; это 

объясняется легкостью, с которой заменяЮтся утраченные 

части. Но когда у тех же растений пораиены части, имеющие 

существенное значение для целости особи, или когда повреж

дены органы, необходимые для зимовки, то, наоборот, проис

ходит очень быстрое зарубцевание раны. 

Старые н взросльrе ткани обыкновенно реагируют иначе. 
чем молодые. В то время как молодые листья Clisia (приве
денный М а с с ар о м пример) очень быстро ·реагируют про
тив травмы, образуя настоящий рубец, заживляющий рану, 

взрослые листья образуют непосредственцо возле раны всего 
1·олько один слой древесины. 

Внутренний механизм зару~цевания еще недостаточно 

БЫяснен; но очевидно, что, в конце концов, он зависит от 

чувствительности живых растительных клеток. 

Многие растения, так сказать, накладывают nеревязку 

на свои раны; достигается это выделением соков, твердею~ 

щих на воздухе. Эти соки то (как млечные) предсуществуют 
в растении в виде запаса, то образуются только вследствие 

поранения. В последнем сЛучае смолы и клеи, служащие для 
прикрытия ран и для защиты живых Частей, обозначаются 

как «рубцовые выделения:.. 

По мнению, высказанному впервые д е В р и с о м, . эти 
твердеющие на воздухе соки •весьма полезны как естествен

ный перевязочный материал и также как предохранение 

• La cfcatrfsatfon chez tes plantes. Bruxelles, 1897. 
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nротив нападения растений и· животных. И действитеЛьно, 

многие из этих выделений заключают всеми признанные анти

септические и токсичные эссенции 1• 

Одеревенение, зарубцевание, выделение соков, покры

вающих раны, - все· это легко понятные и моt·ущественные 

средства защиты у растений против всякого рода вредных, 

болезнетворных влияний. Но растения располагают не одни

ми этими средствами. Живые элементы их обыкновенно ~вы

деляют клеточный сок кислой реакЦии, и это свойство 

играет значительную роль в защите их против патогенных 

агентов. 

Л о р а н 2 изучал эту сторону вопроса невосприимчиво

сти растений по отношению к гниению, производимому бак

териями. По его мнению, одна разновидность к о л и • б а
ц и л л а нападает на картрфель при помощи своих выделе

ний, подобно тому как было выше описано относительно 

с к л е р о т и н и и. Бацилл этот также выделяет растворимый 

фермент, переваривающий клеточную оболочку картофель

ного клубня и 'В то же 1время выдеJiяет щелочной сок, необ

ходимый для этого переваривания. Нагревание до 6.2° унич
тожает растворимый фермент, так что нагретая жидкость 

больше не переваривает срединных пластинок и перегородок 
клеточной оболочки. Но, несмотря на эту температуру, жид

кость сохраняет еще одно или даже несколько веществ, вы

зывающих сокращение и затем смерть протоплазмы. 

Погружая ломтики клубня картофеля, очень невосприим· 
чивого к бактериальному гниению, в жидкость, выделенную 

из коли-бацилла, и прививая картофелю этот · микроб, Л о
р а н всегда наблюдал глубокое изменение его клеток. 

Щелочные выделения вышеупомянутого микроба нейтра

лизуются кислым соком картрфеля. По мнению Л о р а н а, 

некоторые виды клубневых растений невосприимчивы к бак

териальному гниению, именно благод~ря выделению доста

точно кислого клеточного сока. 

1 V. Р r а n k, Die Кrankheiten dt!t Pflanzen, 2-е изд., т. 1, 1895, стр. 43. 
2 Recherches experimentales sur les maladies des plantes. Annales de 

l'lnstitut Pasteur, т. XIII, 1899, стр. 1. 
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Таким образом удалось искусственно иммунизировать 

наиболее чувствительные разновидности картофеля против 

бактериального гниения. Для этого их погружали только на 

несколько часов в растворы разных органических кислот. На
оборот, когда Л о р а и поАвергал влиянию щелочных раство

ров разновi!дности картофеля с очень сто~кой естественной 
невосприимчивостью, они становились весьма чувствитель· 

ными к его микробу. 

Следовательно, борьба между картофелем и коли-бацил

лом сводится к химическому действию щелочных выделений 

микроба и кислых - картофеля. По мнению Л о р а н а, этот 
факт выясняет влияние известных удобрений на чувствитель

ность или невосприимчивость картофеля и многих других 

растений к инфекционным болезням. 

Из.вестно, что прибавление фосфатов к почве усиливает 

невосприимчивость· некоторых культурных ра~тений. Эти ве
щества жадно поглощаются корнями и образуют кислые 

co.rtи, растворяющиеся в клеточном соке. Наоборот, азоти

стые, калиевые и известковые удобрения уменьшают сопро

тивляемость тех же растений, вероятно, вследствие уменьше

ния кислотности их клеточного сока. 

Но одни и те же удобрения могут действовать различно 

на разные растения. Так, фосфаты, усиливающие невосприим

чивость картофеля к бактериальному гниению, делают, на ... 
оборот, земляную грушу более чувствительной к нападению 

склеротинии. 

Л о р а н объясняет этот факт разницей среды, благо

приятной для деятельности растворимых ферментов обоих 
паразитов. 

Фермент бацилла переваривает клеточную оболочку в 
щелочной или слабокислой .среде; следовательно, усиление 

кислотности, получаемой от логлощения фосфатов, мешает 

этому перевариванию и таким образом nомогает картофелю 

в его ~орьбе. 

Наоборот, фермент склеротинии, как вытекает из иссле
дований д е Б ар и, переваривает клетчатку в резко кислой 

среде. Поэтому здесь усиленная кислотность, вызванная удоб

рением фосфатами, помогает паразиту против земляной груши. 
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Кислотность клеточного сока не только неАтрализирует 
микробные продукты, но, помимо того, она еще вредна для 

большинства бактерий, развивающихся только в нейтральных 

и щелочных средах. Вот почему бактериальные бoJieзJm го

раздо более редки у растений, чем у животных. 

Выделение клеточных соков у растений, следовательно, 

играет очень существенную роль как средство защиты. По· 
этому в высшей степени важно наСК<?J!ЬКО возможно про· 

никнуть вглубь этого механизма. 

Растительные клетки вообще очень чувствительны к раз~ 

~"Iичным влияниям и весьма тонко различают окружающие их 

изменения. Они так же чувствительны к физИческим 
свойствам, как и к химическому составу среДы, в которой 
живут. 

Растительные клетки с точностью ощущают· осмотиче

ское давление омывающей их жидкости; они реагируют на 

растворы, увеличивая или уменьшая собст~енное внутрикле

точное .давление. В очень тщательной работе в а н Р н с с е л· 
б е р г 1 действительно показа~. что в растительных клетках, 

помещенных (особенно эпидермические клетки некоторых 
традесканций) в более концентрированный раствор, чем тот, 

к которому они привыкли, внутриклеточное давление· увели· 

чивается; в обратном случае давление это уменьшается. 

Эти изменения осмотического давления обязаны видоиз
менению концентрации клеточного сока, а последнее само 

зависит от химических превращений. Так, когда клетка омы· 

вается слишком концентрированным раствором, то она про· 

изводит щавелевую кислоту, растворяющуюся в клеточном 

соке. Благодаря малой величине своей молекулы кислота 
эта очень осмотнчна. 

С целью подтвердить этот результат точными фактами 
в а н Р и с с е л б е р r изучил кислоты клето~ного сока тра· 

десканции. В нормальном соке он постоянно находил 

яблочную кислоту и только в редких случаях - следы 

щавелевой. 
... 

1 Reaction osmotlque des cellules v~etales. Работа, награждdнная Ко
ролевской академией, Брюссель, 1899. 
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Затем он определил киспоты листьев того же растения, 

погруженных на несколько дней в довольно густой раствор 

тростникового сахара. Во всех анализах: он находил легко 

определяемое количество щавелевой кислоты. Это доказы

вает, что растение, nриспособляющееся к более густой среде, 
действительно образует щавелевую киспоту для усиления 

своего внутриклеточного давления. 

Происхождение этой киспоты не было достаточно точно 
выяснено, но в а н Р и с с е л б е р г предполагает, что она об· 
разуется на счет глюкозы. 

По исследованиям Г и с с л е р а щавелевая кислота ло
кализируется главным образом в эпидермисе и вообще в nе

риферических тканях растений; поэтому очень вероятно, что 
она играет роль в защите против разных вредных влияний. 

Ботаники предполагают, что nрисутствие большого ко· 
личества этой киспоты в рас:rении мешает нападению тра
воядных животных, как улиток и травяных вшей. Щавелевая 
кислота, кроме того, поддерживает влагу в поверхностных 

клетках; но. оч.ень вероятно, что она иrрает также значитель

ную роль в иммунитете растений против бактериальных бо· 
лезней. 

Растительная протоплазма, способная усиливать nроиз
водство кислот для увеличения осмотического давления, 

может также по !Ыере надобности уменьшать произвбд
ство их. 

При перенесении клеток традексанции из густого раствора 
в х·ораздо более жидкий часто наблюдают в клетоЧном соке 

. осадок кристаллов щавелевой извести, который вызывает 

уменьшение осмотического давления. Когда же растительную 
ткань_ вновь переносят в более ·густой раствор, то щавеле· 

вые кристаллы растворяются вследствие нового образования 

кислот. 

Эти процессы, столь существенные ~ля жизни растений 
вообще и для их иммунитета против инфекций в частности, 
зависят от чувствительности протоплазмы. Живая часть ра

стительной клетки очень тонко чувствует все окружающиt 

изменения, несмотря на то, что она закпюtrена в более или 

менее плотную и устойчивую оболочку. 
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М а с с а р 1 наблюдал, что возбуждение, вызванное трав

матизмом, часто передается на большое пространство и вы

зывает реакцию очень отдаленных клеток. 

Если у lmpatiens sultani разрезать среднюю жилку листа 
у основания его, то рана не зарубцовывается, но через не

сколько дней лист отпадает от стебля. 

Возбудимость есть основное свойство всех живых существ. 

Растение отвечает на возбуждение или резким движе

нием, как Mimosa pudica, или медленно, как при химическоА 
реакции во время приспособления к сгущению среды. 

Реакции эти зависят от различной чувствительности спе
цифического характера. Эти особенности определяют, в ка

ком направлении произойдет двигательная реакция. Так, 

стебель, благодаря специфической чувствительности своих 

живых частей, направляется к свету, а свойственная корню 

чувствительность заставляет его углубляться в почву. 

Чувствительность растений, так же как и одноклеточных 
существ, подчинена психофизическому закону Вебера-Фех

нера. П ф е ф ф е р 2 впервые доказал это на подвижных спер

матозоидах споровых. М а с с ар 3 очень остро)'lмными опы

тами над световой чувствительностью плесени (Phycomyces 
nitens) показал, что тот же закон направляет к свету дви

жения этого растения. Его световая чувствительность оказы

вается гораздо тоньше, чем химиотаксия бактерий и спер

матозоидов мхов и папоротников. 

Эррера выводит из опытов в а н Рис с е л б е р.г а. 
чте осмотическая реакция растений также подчинена психо

физическому закону. Он nоручил своему ученику системати

чески исследовать этот. вопрос, и полученные результаты 

вполне подтвердили его nредположение. По данным Р и с

с е л б е р г а 4, осмотическая реакция клеток растет в ариф

метичеекой прогрессии,. а осмотическое возбуждение -

1 Рубцевание, 1. с., стр. 61. 
2 Р f е f f е r, Untersuchungen aus dem botanis~h,en tnstltute in TdЬingen.,. 

т •. 1, 1884, стр. 363. ... 
а Recherches sur les organisme8 lnf~rieurs. Bulletin de I'Acad6mie de: 

Belgique, 2-е serie, 1, XV1, 12, 1888. 
' 1. с., стр. 40. 
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в геометрической. Следовательно, осмотическая реакция про

порциональна логарифму возбуждения. 

Итак, явления приспособления и невосnриимчивости у 
растений вообще очень расnространены, так же как и у одно

клеточных организмов. 

Растения защищаются своими устойчивыми оболочками 

и выделениями; они могут изменять физические и химические 

свойства последних. Эти явления находятся в зависимости 

от живых частей клетки, наnравляющих их соответственно 

своей сильно развитой чувствительности. 

Благодаря этому свойству растения могут nостепенно 

присnособляться к различным концентрациям среды и к ядам, 

вначале очень вредным для них. 

Следовательно, рядом с естественным иммунитетом ко 

многим патогенным влияниям растения также обладают и 

приобретенным. 



ГЛАВА IIJ 

ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ ЗАМЕЧАНИЯ 

ОТНОСИТЕЛЬНО НЕВОСПРИИМЧИВОСТИ В ЖИВОТНОМ 

ЦАРСТВЕ. 

Примеры естественной невосnриимчивости между беспозвоночными. -
Невосприимчивость против микробов и отсуТствие чувствительности к мик
робным ядам - два различных свойства. - Невосприимчивый организм 
не освобождается от микробов помощью выделительных органов. - Он уни

чтожает их рассасыванием. - Судьба посторонних тел в органиЗые. - Рас· 

сасывание клеток. - Внутриклеточное пиЩеварение. - Оно производ11тся 
помощью растворимых ферментов. - Пищеварение у планарий и актиний.

АJ<Тщюдиастаз. - Переход от внутриклеточного пищеварения к пищева· 

рению выделенными соками. - Пищеварение у высших животных. - Эн· 

терокиназ и роль его в пищеварении. - Психические и нервные элементы 

в nищеварении. - Приспособпение панкреатического выделеf{Ия к роду 

пищи.- Выделение пепсина в кровь и в мочу. 

Как видно из двух предыдущих глав, одноклеточные 

организмы и растения представляют многочисленные явления 

иммунитета. Рядом с естественной невосприимчивостью он·и 
бесспорно способны присnособляться к болезнетворным аген
там, т. е. обладают и искусственным иммунитетом. Ввиду 

этого совершенно естественно, что и животное Царство не 

составляет исключения из этого общего nравила, и действи· 

тельно, у животных очень расnространена невосnриимчивость 

к nатогенным началам. У них постоянно наблюдаются прояв· 
Jrения естественного иммунитета против паразитов, их токси· 

нов и ядов вообще. Также часто наблюдается nротив них и 
искусственная невосnриимчивость. 
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Пока мы еще м.ало знакомы с явлениями иммунитета у 
кизших животных, относящихся к беспозвоночным. 

Тем не менее можно с уверенностью утверждать, что и 
они часто обладают естественной невосприимчивостью к 
микробам и бактериальным токсинам. Примерам может слу
жить крупная белая личинка жука-носорога (Oryctes 
nasicornls), живущая в опилках дубовой коры. Очень чувстви
тельная к холерному вибриону (1/ 8 ооо культуры его вызывает 
смертельную септицемию), она обнаруживает поразительную 

естес't:венную невосприимчивость к сибиреязвенным и диф

теритным бациллам: Большие дозы бактеридий второй вакци· 
ны, смертельные для кроликов, свинок и мышей, отлично 

переносятся личинкой жука-носорога. Она также невоспри

имЧива и к большим дозам дифтеритной палочки. Однако 
многие виды насекомых чувствительны к тем же микробам. 

Так, по исследованиям А. 1( о в а л е в с к о г о 1, сверчки очень 
пегко заражаЮтся сибирской. язвой даже при довольно низ· 
кой температуре (22-23°). Наоборот, по мнению того же 

автора, они невосnриимчивы к птичьему туберкулезу. Многие 

беспозвокочные, изученные с этой точки зрения, nредстав

ляюr аналогичные явления, на которых нам нет надобности 

останавливаться. 

У позвоночных вообще и у человека в частности есте
ственный иммунитет против многих инфекционных болезней 
и растворимых ядов так распространен, что затрудняешься· 

в богатстве выбора примеров. Существуют целые серии чело
веческих инфекций, изучение которых затруднено именно 

тем, что к ним невосприимчивы все другие виды животных. 
Таковы сифилис, сt<арлатина, проказа, сыnной тиф и т. д. 

С другой стороны, человек невосприимчив к очень боль
шому числу заразНЫJ болезней домашних животных: так, для 
него совершенно безвредны чума, мыт, перипнеймония рога

того скота, KYPJiHBЯ холера, nнеймоэнтерит свиней и многие 
другие инфекции животных. 

1 ftude! e~rlmentales sur les glandes limphatiques des lnvert~br~s. 
M~langes Ьlologiques de I'Academie des Sciences, St.-Petersbourg, 1. XII, 
1894, стр. 458. 
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Так как в громадном большинстве случаев болезнетвор· 

ные микробы действуют своими токсическими выделениями, 

то можно было бы думать, что и случалось много раз, что 

естественный иммунитет против заразных болезней зависит 

от отсутствия чувствительности невосприимчивоrо организма 

к соответствуюшим ядам. Но это предположение не выаер· 

живает критики. 

Несомненно, бывают примеры одновременной невоспрn· 

имчивости животного вида и к микробу, -и к его токсину. Но 
эти случаи редки; всего чаще невосприимчивый _или мало 

восприимчивый к микробам организм, наоборот, очень чув

ствителен к его ядовитым продуктам. Даже такие микробы, 

1юторые почти постоянно приходят в соприкосновение 

с человеческим организмом и тем не менее не патогенны 

для него, вырабатывают яды, способные серьезно вредить 

здоровью. Примерам может служить бацилл синего гноя. Он 

один из наиболее распространенных вокруг человека. По 

Ш и м е ль б у ш у 1, он встречается у половины людей, на 

коже подмышками и в пахах. С кожи он иногда распростра· 
няется на перевязки, которые тогда принимают давно из· 

вестный характерный синий цвет. Этот же бацилл встречается 

в кишках здорового и больного человека. 

Я к о в с к и й 2 наблюдал его в испражнениях, выходив

ших из каловых фистул двух оперированных женiuин. Но, 
несмотря на необыкновенно благоприятные условия пля 
заражения, микроб этот остается безвредным. Только у де· 
тей, и то очень редко, ему приписывают болезнетворное 

действие. Следовательно, в обшем человек к нему вnолне 
иевосttриимчив. Но это вовсе не зависит от нечувствитель· 
ности к его яду. Так, Ш е ф ф е р 3 вызвал у себя Лихорадку 
и рожистую опухоль прививкой в плечо 0,5 см3 стерилизо· 

ванной пиоцианической культуры. Б у ш а р и Ш а р э н 4 

1 Ueber grUnen Elter. Sammlung kllnlscher. Vortrilge, Nr. 62, Leip. 
2ig, 1893. 

2 Processus chimiques dans les intestins de l'homme, Archives des sclen· 
ces Ьiologiques de St.-Petersbourg., т. 1, .. 1892, стр. 539. 

8 Цитировано у Шимельбуша, 1. с. 

• Comptes-rendus de I'Academie des Sciences', 1892, т. 11, стр. 1226. 
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nрививкой больным пиоцианического токси,на вызыв~ли у них 

более или менее сильную лихорадочную реакцию и другие 

проявления отравления. Другой из самых обыкновеннЬiх 

сапрофитов - Coccobacillus prodigiosus также сам по себе 

не б'Jлезнетворен, что не мешает его продуктам вызывать у 

человека иногда очень серьезное отравление. Лягушка 
невосприимчива к холерному вибриону, но погибзет от 

впрыскивания его токсина. Поразителью~IЙ пример представ

ляет нам также человеческий туберкулезный бацилл и тубер

кулин. Человек гораздо лучше выносит патогенное действие 

этого микроба, чем морская свинка, и, наоборот, гораздо 

чувствительнее последней к токсину, т. е. к туберкулину. 

По исследованиям Б е р и н г а и К и т а ш и м а 1 из всех 
млекопитающих всего чувствительнее к туберкулезному яду 

овца, всего менее - морrкая свинка и рогатый скот. 

Наоборот, к самому туберкулезному бациллу значитель

но чувствительнее всех животных морская свинка; рогатый 

ског менее чувствителен к нему, а овца даже очень невос

приимчива. 

Н~зачем ПрИВОДИТЬ еще другие Примеры; ЯСНО, ЧТО ИМ· 

мунитет к микробной инфекции, с одной стороны, и к инто

ксикации - с другой, - два различных свойства, так что мы 

не вправе свести микробный иммунитет к нечувствительности 
к ядам. 

Итак, надо отдельно рассматривать эти два вида невос· 
nриимчивосrи. Мы сначала займемся иммунитетом животных 

к живым патогенным микробам. 

НевосприимЧивые животные и человек безвредно выно· 
сят прививку больших доз микробов. Так, О п и ц 2 впрыс

кивал в кровь собак 10 000 000 микробов. Через 20 минут 

он мог разыскать в ней только 9 000. Поэтому естественно 
возникает вопрос: какая же участь постигает их внутри 

невосприимчивоrо организма? Предполагали, что последний 
отделывается от них таким же способом, как от всех рас· 

творимых ядов. 

1 Berllner klinische Wochenschrift, 1901, стр. 163. 
s Zeitschrlft fi.ir Hygiene, т. XXIX, 1898, стр. 548. 
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Некоторые из этих ядов, как иод и алкоголь. выделя· 

ются почками, другие, как железо,- кишками. 

Естественно было предположить, что и микробы удаЛя
ются теми же выделительными органами. Ф л ю г г е приня.IJ 

эту точку зрения и изложил ее в своем сочинении о фермен

тах и микробах 1• Он даже .предложил Вы с о к о в и чу 2 

исполнить ряд многочисленных опы1'ов, чтобы проверить свою 

теорию. Больiпое чи.сло этих опытов, <?Чень тщательно еде· 

ланных, однако опроверг по его предположение. 

Различные виды микробов, привитые в кровеносные со· 

суды кроликов и собак, никогда не удаляются ни почками, 

&и другими выделительными органами, если эти животные 

иевосприимчивы. Переход бактерий в выделения всегда ука· 

зывает на более или менее· важные повреждения тканей. 

Э:rот результат был много раз nодтвержден и он теперь 
t~бщещ)инят. Выделение микробов мочой ука,;3ывает на отсут
ствие иммунитета и, наоборот, на чувствьтельность орга

низма. 

Во многих септицемиях, как, например,, при сибиреязвен
ной, при стрептококковой и других, а также в более локали
зированных ·заболеваниях, как тиф, бактерии иногда даже в 
большом количестве обнаруживаются в моче. 

Между тем здесь мы несомненно имеем дело с невос· 
приимчивым организмом. 

Однако за эти последние годы было напечатано несколь· 

ко работ с целью показать несправедливость этог~, повиди· 
мому, окончательно установленного результата. 

Сначала Б и д л ь и 1( р а у с 3 (венские ученые) заявили 

в очень подробной работе, что микробы Легко могут перехо
дить в неповрежденную почку, которая при выполн~нии своей 

физиологическоit функции освобождает от них организм. 

Микробы через нормальный диаnедез выхоДят из капилляр
ных сосу до в и затем выделяются с мочой. По исследованию 

1 Fermente und Mikroparasiten. Ziemssen u. Pettenkofer, Handbuch 
der Hygiene. .. 

• Ueber die Schicksale der ins Blut injecierten Microorganismen, Zeit· 
schrift fiir Hygiene, т. 1, 1886, стр. 1. 

• Zeitschrift filr Hygiene, XXVI, 1897, стр. 353. 
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тех же авторов неповрежденная печень также может про

пускать бактерии, помогая таким образом организму осво· 

беждаться от них. 
Наоборот, поджелудочная и слюнные железы не выпол· 

няют этой функции. Со своей стороны К л ·е ц к и й 1 пришел 
к тому же выводу; по его •мнению, почки служат главным 

органпм для ·выделения микробов в невосприимчнвом ·орга
низме. 

Ввиду этих противоречий О п и ц 2 принялся за изучение 

того же вопроса в лаборатории_ Ф л ю г г е, в Бреславле. 

Он подверг критике технические приемы своих предшествен

ников и выполнил целый ряд новых опытов. В результате их 
он категорически заявил, что «В действительн~сти не · суще· 
ствует нормального выделения почками микробов, находя

шихс·я в крови». По его мнению, «частое появление МИI(рО· 

бов -в моче животных, которым незадолго перед_ тем прнви

JШ в кровь живые бактерии, зависит от механическnх и 

химических повреждений стенок сосудов и эпителия почек». 
Можно было бы ожидать, что вопрос окончательно ре· 

шеи в пользу первых результатов Вы с о к о в и ч а. Между 
тем •Многие еще высказываются за нормальное выделение 

микробов почками. Недавно П а в л о в с к и А 3 напечатал 
длииную статью об этом. Он старается доказать, что некото
рые микробы, даже введенные в подкожную клетчатк-у жи
вотных, через очень короткое время (четверть часа) перехо
дят в мочеполовые органы и выделяются с мочой. 

Надо было п~ложнть предел этим противоречиям, и 
М 9 т 9 н 4 (Metin) предпринял ввиду этого самостоятельные 

исследования в Пастеровском институте. Он устр~нил в сво
их опытах все возражения, сделанные его nредшественникам, 

и произвел·их безупречно. 

Он привнвал несколько видов микробов в вены кролика 

и в подкожную клетчатку морских с·винок. 

Через известный промежутоi< времени он производил 

• Archiv fOr experlmentelle Pathologie, т. XXXIX, 1897, стр. 39. 
s Zeltschrift fflr Hyglene, т. XXIX, 1898, стр. 528. 
• IЬid., т. ХХХШ, 1900, S. 261. 
' Annalea de l'lnstitut Pasteur, т. XIV, 1900, стр. 415. 
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лаnар':>томию этих животных, вытягивал наружу мо.чевой 

nузырь. и брал немного мочи таким образом, чтобы в нее не 

проникло ни капли крови. Полученный резуJiьтат был вполне 

убедителен. Когда опыт был произведен строго вышеоnисан

ным образом, НИКОГда НеЛЬЗЯ было НаЙТИ МИКрОб:) В В МОЧе 
невосnрии\fчивого животного. Следовательно, они не выде

ляются его nочками. 

Оnыты М э т э н а относительно nрохождения микробов 

через nечень невосnриимчивых животных nривели к тому же 

результату. Никогда он не находил микробов, nривитых в 

кровь или nод кожу, в желчи животных. М э т э н ван.Лю

чает свою статью двумя следующими выводами: «Во-первых, 

почки и печень не проnускают 'микробов, привитых _nод кожу 

ИJIИ в вены; во-вторы~. когда в культурах развиваются коло

нии впрыснутых микробов, то это происходит от присутствия 

известного количества крови в посеянной жидкости - при

знак сосудистого или эпителиального поражения механиче

ского или химического происхождения». Мы nрисутствовали 

nри опытах М э т э н а и можем подтвердить тottHOt'Tь рЕ'· 

эультатов. 

Несомненно, следовательно, что согласно с результата

ми, полученными сначала Вы с о к о в и ч е м, микробы вы· 
деляются из невосnриимчивого организма не через nочки и 

не через nечень..-· 

Некоторые исследователи утверждаJiи, что выделение 

это происходит через nотовые железы. Так, Б рун н ер "t 
сделал несколько опытов с поросятами и кошками, которым 

он nредварительно прививал большей частью патогенные 

микробы. Он вызывал у этих животных обильный nот по

мощью nилокарпина, затем сеял потовую жидкос.ть и наблю

дал, не развиваются ли в. ней привитые в кровь микробы. 

В оДном единственном опыте с сапрофитным микро_бом (Coc
cobacillus :prodigiosus) он nолучил nоложительный результат, 
из которого вывел, что невосприимчивый организм освобож· 

дается от микробов, находящихся в его крови, через пото

вые железы. 

1 Berliner klinische Wochenschrift, 1891, стр. 505. 
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Но этот оnыт тем менt>е· дает право вывести какое-ни

будь заключение, что мордочка поросенка, с которой соби·· 

рался пот, очень подвержена поранениям ·мелких сосудов, из 

которых могли попасть микробы, развившиеся в культурах 

6 р у н н е р а. Но, помимо этого, даже при сильнейшем 

развитии патогенных микробов в крови пот обыкновенно не 

заключает их. К р и к л и в ы й 1 доказал это относительно 
кошек, которым он прививал сибирскую язву. Несмотря на 
nереход бактеридий в кровообращение, их не было вовсе в 

поту. 

Итак, проникнув в невоспринмчивый организм, микробы 

не удаляются ни одним из органов, выделяющих многие 

растворимые яды. 

Поэтому приходится искать другое объяснение для 

исчезновения микробов, столь часто и такими различными пу

тями проникающих в невссприимчивый орг:1низм. Что микро
бы действителhно совершенно исчезают в нем, вполне дока· 

зано. Этот факт так часто наблюдается, что бесnоJJезно 

настаивать на нем. 

Возможно предположить, что бактерии подвергаются в 

невосприимчивом организме той же. участи, как инородные 

тела, прони}(ающие или введеfJные в кровообращение. 

Благодаря исследованиям Г о ф м а н а и Ре к л~ н г а у

з е н а 2, а также По н фи ка 3 давно известно, что зерна 

кармина и киновари, опрыснутые в кровь, осаждаются в 

различных органах. Их находят в селезенке, в лимфатиче

ских железах и в костном мозгу. Известное количество этих 

инородных тел фиксируется даже в nечени и почках. Только 

вместо того, чтобы переходить в мочу и в желчь, они оста

ются в промежуточной ткани этих желез. 

Названные мной наблюдатели хорощо видели, ч.то окра

шенные зерна не остаются долго ни в крови, н.и в лимфе, 

но нахо-дятся внутри клеточных элементов. Эти зерна в тече

ние целых недель остаются там без видимой перемены; этим 

они отличаются от микробов, исчезающих в невосприимчи-

1 Врач, 1896, N2 8-12. 
1 ZentraiЬiatt fiir medizinische Wissenschaften, 1867, N9 31. 
8 Virchow's Archiv fiir pathologische Anatomie, т. XLVIII, стр. 1. 
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вом организме уже через несколько дней, часто даже через 

несколько часов. 

Исчезновение это скорее можно сравнить с резорбиро

ванием твердых частиц, кончающимся более или менее 

полной атрофией их. Давно уже известно, что гной, кровопод
теки, слизистая оболочка беременной матки и т. д. рассАсы
ваются. Именно с этим процессом можно было искать 
аналогии в исчезновении микробов. 

При впрыскивании различных бактерий- невосприимчивым 
или мало чувствительным животным всегда наблюдается 

месrная реакция в вffде воспаления, сопровождаемого появ

лением большого количества белых кровяных шариков. 

Мало-помалу впрыснут~е микробы исчезают из очага; экс
судат становится стерильным и в конце концов сам вполне 

рассасывается. Многочисленные наблюдения, которые будут 
изложены в следующих главах, действительно доказывают 

аналогию между исчезанием микробов в невосприимчивом 

организме и резорбированием твердых тел иЛИ животных 
клеток. 

Разбор процесса этого рассасывания значительно обле~
чит нам изучение нммунИ'Iета против микробов. Когда ~ ка
кой-нибудь части организма происходит гнойное скопл~ние; 

кровоиЗлияние или разрыв тканей, эти повреждения часто 

могут излечиться через более или менее долгий срок. 

В случаях, когда клеточные элементы сохраняют свою 

целость, они резорбируются лимфатическими путями и пере

ходят в кровообращение. 
При изучении переливания крови, Г а й э м 1 наблюдал, 

что «впрыснутая в брюшную nолость, она всасывается без 
изменений и переходит со своими анатомическими элемента

ми в общее кровообращение». 
Он убедился в том, что «лимфатические пути играют 

существенную роль в этом всасывании~. Этот результат был 

подтвержден Л е с а ж е м из Алфора 2• 

1 Comptes-rendus de I'Acadt!mie des sёiences de Paris, т. XCIII, 1888, 
стр. 749. 

2 Comptes-rendus de la Societe de Biologle, 1900, стр. 653. 
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Он нашел, что у собаки «через час после обильного 
кровоизлиянря, nроизведенного в брюшной полости, красные 

шари~и начинают без изменений и в очень большом коли· 
честве свободно переходить в грудной проток:.. Я наблюдал 

подобное же всасывание красных шариков морской свинки, 

оnрыснутых в брюЦJную полость других особей того же вида. 
Белые кровяные шарики могут точно так же быть погло· 

ще.нными лимфатическими сосудами, не будучи вовсе пред· 
варительна видоизмененными.- В конце слабой воспалнтель· 

ной реакции, вызванной у холоднокровных животных, а 

именно у головастиков лягушки, наблюдается непосредствен· 
ный переход лейкоцитов нз экссудата в лимфатическую 

систему. 

Но приведеиные мной примеры совершенно исключнтель· 
ны. В громадном большинстве .случаев клеточные элементы, 
nодверженные всасыванию, схватываются амебоидными клет

ками, в которых и исчезают. Даже при рассасывании крае· 
ных Шариков, разлитых в брюшной полости того же живот· 
ного вида, известное число Пiариков не переходит непосред· 

ственно в кровообращение, а сначала поrлощается амебоид· 

ными элементами. Этот факт был также указан Л е с а ж е-м. 

При воспалительных экссудатах лейкоциты становятся 

подобным же образом добычей своих родичей. Поглощен· 
ные беЛые кровяRые шарики некоторое время еще наблюд.а· 

ются внутри других лейкоцитов, но вскоре они распадаются 

и затем вnолие исчезают. Тот ж~ способ рассасывания всег· 
да наблюдают, когда вводят в какую бы то ни было часть 
организма уже не изолированные клетки, как J'lейкоциты 

или кра:ные кровяные шарики, а 'частицы тканей и органов. 

Амебоидные клетки окружают их, проникают в них и в кон
це концов втягивают их внутрь себя. 

Вышеуказанный способ резорбирования имеет вполне 
обiций характер. Он относится к разным видам клеток и 
наблюдается как в совершенно нормальном организме, так. 

и в рцзличных патологических случаях. Уже более 50 лет 
известно, что . клетки могут заключать в себе красные 
кровяные шарики ( «Ьiutkбrperchenhaltlge Zellen» немецких 
авторов). Их встречают в селезенке, в лимфатических желе-
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зах и во многих nатологических nродуктах. Долго не могли 
сбъяснить, каким образом красные шарики nоnадают в дру· 

гие клетки. В и р х о в 1 nредnолагал, что это происходИт 

вследствие механического давления. Только nозднее некото
рым гистологам удалось оnределить настоящую природу 

клеток, заключающих красные шарики, и прнзна'!'ь их за 

лейкоциты, поглотившие nоследние. Много споров возбудило 

также присутствие лейкоцитов внутри больших клеток 
экссудата. Предполагали, что последние- материнские клет

ки, gаключающне новое поколение маленьких клеток. Описы· 

вали слияние большой клетки с заключенными в ней малень

кими. 

Б и ц о ц е р о 2 признал первую за амебоидную клетку, 

поrлотившую гнойные клетки. С тех пор оnисали большое 
число случаев нахождениSt различных К.'Iеточных элем.ентов 

внутри болыиих клеток и уже без колебаний nризнавали это 
явление за поглошение лейкоцитами или аналогичными 

клетками. 

Изменения поrлощенных элементов внутри амебоидных 

клеток можно сравнить с внутриклеточным пищеварением. 

Действительно, аналогия поразительна меЖду изменениями 
Gастиц, проглоченных амебами, и клетками, поглошенными 

при резорбировапии. 
Чтобы как следует установить эту аналогию, необходимо 

сначала изучить внутриклеточное пищеварение в строгом 

смысле· слова, тем более что это явление служит основанием 'j 
всей теории, развиваемой в этой книге. ,J 

В двух nервых главах мы уже видели примеры внутри- ·.!'.· 

клеточнQго пищеварения у амеб, инфузорий и т. д. и у миксо-

мицетов в стадии плазмодия. 

Во всех этих случаях пищеварение происходило в явно 

кислой среде и благодаря ферменту, который никогда не мог 

быть обнаружен вне тела простейших. У миксомицетов же 
он является как известный вид пепсина. 

1 Virchow's Archiv, т. IV, 1851;' стр. 536. 
2 Handbuch der klinischen Microscopie, 1887, стр. 108; Gazzetta medica 

lombarda, 1871, 1872- Wiener ·medizinische jahrЫicher, 1872, стр. 160. 

~ 



ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ ЗАМЕЧАНИЯ ОТНОСИТ. НЕВОСПРИИМЧИВОСТИ 79 

Внутриклеточное пищеварение всего лучше известно нам 

в пишев.арительных органах низших беспозвоночных. Оно 

наблюдается у губок, у всех бескишечных (медуз, поли11ов, 
сифонофор, ктенофор), у большинства турбеларий (птiнарий, 
рабдоцёл) и у некоторых мягкотелых (низших брюхоногих). 

Внутриклеточное переваривание в nищеварительных органах 

становится все более редким на высших ступенях у бес

позвоночных; иногда оно обнаруживается только в личиноч

ном состоянии (Phoronis) и окончательно уступает место 
перевариванию пиши пищеварительными · соками, выделяе

мыми в желуДочно-кишечный канал. 
В своем обзоре сравнительной физиологии пищеварения 

К р у к е н б е р г 1 хотел установить два тиnа nоследнего: 

протоплазмическое, или клеточное, пищеварение, и выдели

тельное. По его мнению, первое обязано одной жизнедеятель

ности, помимо какого бы т~ аи было производства раство

римых ферментов. Только выделительное nищеварение, 

свойственное позвоночным и почти всем высшим бесnозвоноч
ным, произвпдится ферментами диастаза или энзима. 

Многие ·ученые стали на эту точку зрения и nоддержи

вают мнение, будто внутриклеточное пищеварение представ

JJяет чисто жизненное явление, существенно разнящееся от 

химического пищеварения; последнее обязано своему дей

ствию сокам, которые выделяются в желудочно-кишечный 

канал и заключают растворимые ферменты. Теория эта со
вершенно ошабочна: п0следующие строки представят этому 

обильные доказательства. 

Вс.'1едствие своих ~1алых размеров простейшие не го

дятся для изучения глубоких явлений внутриклеточного 

nищеварения. Более высокоорганизованные животные, как 

планарии, пригаднее для этих· исследований. Эти плоские 

qерви оче~ь обыкновенны в пресной и морской воде и легко 
~скармливаютс~ в неволе. 

Они - хищп;.~ки и, между прочим, охотно сосут кровь 

человека и других животных. Надо их продержать без 

пищи в течение нескольких дней,· а затем, дав им каплю 

1 Grundziige einer vergleichenden Physiologie der Verdauung. 18821 
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крови, можно 

(фиг. 6). Для 
lactum. 

Благодаря 

наблюдать его 
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наблюдать, как их кишечник наполняется ею 

этих наблюдений очень удобен Dendrocoelum 

прозрачности этого червя можно легко 

кишечник во всей длине и с многочисленными 

.разветвлениями после того, как червь накачал в него кровь. 

В течение векоторого еремени орган этот окрашен в 
яркокрасный цвет, но постепенно .он становится коричнева· 

'ТЫМ или слабофиолетовым. Эти изменения вп<?лне напомина· 
ют то, что происходит при подкожном кровоизлиянии у чело· 

-век·а вследствие ушиба. Микроскопическое исс-ледование 

·планарий, кормленных кровью, показывает, что цвет их КИ· 

шечника зависит от различных стадий переваривания крас

ных кровяных. шариков. Тотчас после проглатывания крови 

,планарией красные шарики поглошаются эпителиальными 

.клетками кишок. Эти клетки прикреплены к кишечной стенке 
утонченной шейкой и представляются в виде больших 

а мебоидных клеток, свободный конец которых по гружен в 
.кишечную полость и выпускае1· протdплазматические отроет· 

:ки, схватываюшие· красные шарики и переносящие их в 

.содержимое клетки. Явление это происходит очень быстро, 
так что· очень скоро все шарики находятся уже в~утри эпи· 

"ТелИальных клеток. 

Кишечная полость вnолне выnолняется вследствие увели· 
-чения их объема. 

Попав внутрь клеток кишечного канала, красные шарики 

представляют леrко наблюдаемы~ под микроскопом изме

нения. 

Предпочтительно кормить планарий кровью низших 

-позвоночных, красные шарики которых снабжены ядром. 

В своих наблюдениях я главным образом употреблял гусиную 
кровь. 

Красные шарики этой птицы, поглошенные эпителиаль· 
ными клетками кишечника планарии, чаще всего являются в 

них в виде плотных комков (фиг. 7); только немногие ост~
ются изолированными. Bc'kope большинство кровяных шари· 
ков теряет свой нормальный вид и очертание; они округли· 

ются, сливаются между собой, но ядро и гемоглобин позво· 



ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ ЗАМЕЧАНИЯ ОТНОСИТ. НЕВОСПРИИМЧИВОСТИ 81 

ляют без всякого затруднения узнавать их. Через некоторое 

время красный сок кровяных шариков начинаеt: диффунди

ровать в пищеварительные вакуоли, образующиеся вокруг 

них. Красные кровяные шарики опоражниваются, сохраняя 

ядро и оболочку, которая все более и более съеживае·rся. 

Ядро также претерпевает почти полное перевари~ание и от 

него остается одна оболочка (фиг. 8). Даже через несколь
ко дней после начала переваривания крови еще находят 

вполне узнаваемые остатки красных шариков. Только крас

ный цвет заменился более или менее коричневым. В конце 

пищеварения, по мере полного исчезания красных шариков, 

протоплазма киш~чных клеток наполняется круглыми вакуо

.Jiями, заключающими коричневые неправильные конкременты, 

&то - экскреты, выделяемые в кашечную полость. 

Столь медленное переварнвание такого легко усвояемого 

вещества, как кровь, производится исключительно внутри 

эпителиальных клеток кишок. Повторное микроскопическое 

исследование llесомненным образом доказывает полное от

сутствие внеклеточного переваривания красных шариков в 

содержимом кишок. Когда дают планария.м ·гусиную кровь, 
<'Мешанную с синим лакмусовым порошком, через несколько 

часов находят зерна 9Того порошка внуrри эnи1'елиальных 

клеток кишок. Но только незначительная часть синего лак

муса изменяет свой цвет на светлофиолетовый. Большинство 

зерен сохраняет голубую окраску. Можно было бы, следова

тельно, думать, что внутрпклеточное пищеварение планарий 

происходит в иейтральной или почти нейтральной среде. 
Между тем если обработать препараты кишечных кле· 

ток, переполненных гусиной кровью, раствором 1 % нейтраЛь
нокрасной краски, то сейчас же видно,. чrо красные шарики 

и заключающие их вакуоли принимают яркокрасный цвет, 

nодобный пикрокармину (фиг. 9). Эта окраска, по нашим 

наблюдениям над нейтральнокрасным веществом, указывает 

на кислую реакцию. Она, однако, слабее, чем у парамеций 
и других простейших. 

Настой планарий в физиологической воде, к которому 
прибаsляют немного гусиных красных шариков, явно раство

ряет их. Они округляются и. теряют свой гемоглобин, 
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который переходит в окружающую жидкость. К концу опыта 

остается только ядро и оболочка красных u1ариков. 

И3учение планарий показывает нам, следовательно, что 

nищеварение их иск.r1ючительно внутриклеточное и происхо

дит в слабо кислой среде при п.:>мощи растворимого 

фермента. 

Это уже доказывает, что тиnичное внутриклеточное 
пищеварение есть химический процесс, зависящий от ЭIJзима. 

Здесь не может бы1ь речи . о чисто протоплазщпl'lческом 

действии. Однако разветвленный кишечный канал так тесно 

связан с паренхимой, что его нельзя достаточно изолировать 

для изучения его пищеnарительного действия in vitro без 
nримеси других тканей. 

Для этого надо обратиться к более крупным животным, 

у которых лег~е изолировать пищеварит~льные органы. 

Внутриклеточное пищеварение свойственно вообще всем 

бескишечным. Благодаря их большой прозрачности многих из 

них легко наблюдать живыми. При этом видно, что амебоид· 

ные отростки энтодермич~ких клеток схватывают· пищу ~ 

втягивают ее внутрь себя для переr:sаривания. Но система

тическое изучение пищеварительных явлений требует, помимо 

наблюдений над живым организмом, еще и опытов вне его. 

Наиболее удобным материалом для этого служат акти

нии. 'J'ак как они очень распространены во все~ мr>pJ~x и лег
ко и подолгу живут в аквариях, то над ними делали много 

различных наблюдений, между прочим, и над их пище

варени~м. 

Актинии жадно поедают куски говядины, _креветок. 

моллюсков и других морских животных, так что их легко 

кормить в невол<~. 

Очень остроумные английские исследователи Куч . и 
Л ь ю и с 1 давно уже наблюдали, что пища, завернутая 
в лоскутья в виде мешка или футляра 11 проглоченная акти

нией, выбрасывалась окруженной слизью, но без следа 

какого бы то ни было пищеварения. Так как не удалось об· 

варужить пищеварительного сОка в общей гастральной 

1 G. L е w i s, Sea-side studies, Edinburgh а. London, 1858. 
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полосrн актиний, то Л ь ю и с вывел, что пищеварение этих 

животных производится чисто механически. Сильно развитые 
мускулы актинии выжимают, по его мнению, жидкую часть 

пищи, которая всасывается стенками общей nолости тела. 

Только гораздо позднее удалось окончательно и точно раз

решить задачу пищеварения актиний. Мы 1 показали уже 

боJ1ее 20 лет тому назад, что оно внутриклеточное. Чтобы 
составиrь себе мнение об этом явлении, едедует в нескольких 

словах припомнить основные черты орrанизацюt актиний. 

Последние имеют цилиндрическую форму; величина их 

бывает с кулак; они nрикреплены основанием к камням, рако· 

винам и другим подводным предметам; свободная поверх

ность их снабжена одним или нескоjJькими рядами шупаль

цев. В центре их находится удлиненное ротовое отверстие, 

ведущее в обширную полость, часто обозначаемую желуд

kОМ. В сущности же - это род пишепровода, через который 

пиша проходит в большую кишечную полость, раздеJJенную 

nерегородками на множество камер, выстланных энтодерми

ческим Эtlителием. Перегородки эти служат основанием 

большому количеству очень длинных и извилистых нитей, 

названных мезентериальными благодаря их чисто внешнему 

сходству с мезентерием высших животных (фиг. 10). 
Будучи голодноlt, актиния удлиняет свои шупальцы, 

чтобы поймать морское животное и nрепроводить его в свое 

ротовое отверстие. ·С помощью губ и пишевода актиния оп· 
ределяет пригодность добычи. Если она не годна, то выбра· 

сывается, при[1ем оказывается окруженной слизью; если же 

добыча годится, то актиния препровождает ее в свою боль

шую гастральную полость и окружает ее множеством мезен

териальных нитей. Последние прониэыnают ее во всех 

наnравлениях, и так как эпителиальные клетки этих нитей спо

собны выпускать амебоидные отростки, то они схватывают 

пишевые чзстиuы и препр~вождают их тотчас внутр.Ь своей 

протоплазмы. Процесс этот· производится с такой тшатель

востью, что актиния может совершенно опорожнить кре· 

ветку и отброси1ь одну ее· скорлупу. 

1 Zoologischer дnzeiger, 1880, ctp. 260; 1882, стр. 310, 
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Эпителий мезентериальных нитей служит, следовательно, 

органом nищеварения актиний. Питательные части добычи 

переходят внутрь эnителиальных амебоадных клеток и под
вергаются в них строго внутриклеточному пищеварению. 

Если к мускулам креветки или к другой пиutе при~авить не· 
много порошка кармина или синего лакмуса, то мезенте

риальные нити поглоща19т и их, причем окрашиваются. 

Поглотивши кармин, они примимают яркорозовую окраску 

(фиг. 11 ), а синий лакмус придает им розово-фиолетовый 

цвет. 

Эта перемена окраски внутри клеток нитей указывает 

на явно кислую реакцию их содержнмого 1• Когда к перева· 
ривающим мезентериальным нитям прибавить 1 % раствор 
нейтраЛьной красной краски, то они примимают разнообраз· 

ньtе красные оттенки ( фиr. 1 2). 
Внутриклеточное пищеварение актиний было подтверж· 

дено нескодькими наблюдателями, между которыми я на· 

зову Ш а п о 2 и Б е л о у с о в а 3• Но часто утверждали, что 
рядом с внутриклеточным nищеварением в мезентериальных 

нитях актинии выделяют еще пищеварительные соки в свою. 

желудочно-кишечную полость, где пища 11ереваривается при 

помощи растворимого фермента. К р у к е н б е р г и Л е о н. 

Ф р е д .е р и к обнаружили у актинии фермент, приближаю·, 
щийся к триnсину. Ввиду протiJворечивых показаниА нельзя .. 
бЫЛО, ОДНаКО~ реШИТЬ, действует ЛИ ЭТОТ фермент nрИ ЭНЗИ•.i 
матячееком пищеварении в жидкости желудочно-кишечной] 
полости или же внутри клеток. · 

С целью выяснить этот общеинтересный вопрос 

М э н и л ь 4 сделал в моей лаборатории целый ряд новых: 
опытов над пищеварением актиний. Он изучал этих живот· 
ных не только в неволе, в акеариуме, но также и. на сво• 

боде, в море. 
,, 

1 <; 
1 М е t с h n i k о f f, Annales de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. VJJ,; 

стр. 348. j 

1 Bulletlit de I'Acad~mle Belgiquё, т. XXV, 1893, стр. 262 и Archlves d .. j 
:toologle exp~rimentelle, 1893, стр. 147. 1 

• Физиологические исследования актиний, Харьков, 1895. ·~ 
4 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, стр. 352. 1 
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Так как внутриклеточное пищеqарение интересует нас 

особенно по сравнению с резорбированием твердых тел 
е тканях и полостях животных, то М э н и л ь занялся пере
вариваннем актинией красных кровяных шариков. Он делал 
опыты с кровью различных видов позвоночных, но особенно 
с кровяными шариками, снабженными ядром. Эти шарики 

очень нежны и до известной степени ·даже мацерируются 

в морской воде. Но, несмотря на это, они не nеревариваются 
в желудочно-кишечной полости актинии. Наоборот, они со

вершенно растворяются и перевариваются внутри энтодер

мических клеток меэеитериальных нитей. Мэниль пока

зал, что фибрин также переваривае'l'ся только в этих 

клетках. 

Факrы, nриведеиные Ша n о в пользу внеклеточного пи
щеварения n желудочно-кишечной полости, нисколько не 

подтверждают его гипотезу. 

По .М э н и л ~; они сводятся к тому, что диастазы са
мой крови фиксируются фибрином во время образования 
кровяного сгустка после кроiЮпускания и переваривают · 
кровь. 

В течение довольно до.лгого времени красные шарики 
еще находятся внутри клеток мезентериальных нитей. При 

nоглощении они имеют вид нормальных овальных шариков, 

снабженных ядром. Так как процесс nоглощения длится 
несколько часов, то, очевидно, жидкесть желудочно-кишеч

ной полости не была в состоянии подействовать на них. 
В ·nротоплазме же энтодермических клеток они округляются, 

стенки их становятся проницаемыми и гемоглобин диффун

дирует. Он переходит сначала в пищеварительные вакуоли 

и· затем отчасти выбра.сывается в общую полость тела. 

Гемоглобин превращае1·ся в зеленое вещество, напоминаю
щее желчный пиrмент. Оболочка и ядро кровяных шариков 

также ·перевэ.риваются и окончательно исчезают. 

Энтодермические пищеварительные клетки поглощаrот 
не тОлько кровь и фибрин, но также и частицы мускульных 

волокон, зерен кармина и лакмуса. Последние указывают на 

явно кисо~~ую реакцию, как это было выше ск11зано. 

Итак, мезентериальные нити, или, скорее, их энтодерми

ческая часть, являются иас!fоящим орrаном внутриклеточ-
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ного пищеварения актиний. Некоторые другие части энто· 

дермы выполняют также эту роль, но в. незначительной 

степени сравнительно с мезентериаль11ыми нитями. Последние 
способны поглощать и переваривать не только твердые тела, 

но также и жидкости. М э н и л ь убедился в этом, впрыски
вая актиниям растворы красок: эоэин, аммиачный кармин 

и т. д. 

Хотя именно пищеварительные клетки мезентериаль· 
ных нитей главным образом поглошают эти. растворы, тем 

не менее то же могут делать и другие клетки, между про· 

чим, энтодермические. 

Та'К как пищеварение происходит внутри энrодерми· 

ческих клеток мезентериальных нитей и так как последние 

легко изолировать, то Мэн li ль очень точно и ·тщательно 

мог изучить явления пищеварения вне организма. Для этого 

он приготовпял настой мезентериальных нитей в морской 

воде и изучал их действие на разные питательные .вещества. 

Он подтвердил открытие Ф р е д е р и к а относительно рас· 

творимог<;> фермента и показал, что последний переваривает 

белковые вещества (фибрин, свернувшийся белок} в нейт· 

ральной, слегка щелочной и слабо кислой средах. В этом 
отношении а к т и н о д и а с т а з (так назвал М э н и ль 
растворимый фермент актиний) всего больше приближаетсЯ 
к папаину. Отличается он от nоследнего своей большей чув· 

ствительностыо к избытку кислоты и своим более сильным 

действнем на свернутый белок. 

Актинодиастаз хорошо переваривает между 15° и 20°. 
Но нанболее благоприятная для его деятельности темnера· 

тура колеблется между 36° и 45°. Более высокие темпера· 

туры ослабляют пищеварительную силу, а нагревание до 

55-60° совсем уничтожаt'т ее. 
СоГласно со своими предшественниками, Мэниль об· 

наружил между продуктами пищеварения белковых веществ 

актинодиастаз~м значитеJIЬНОе количество пептонов и про

·дуктов разложения белковой молекулы, каковы тирозИн и 

nротеинох.ромоген (Bromkбrper). Актинодиастаз, следова
тельно, nредставляет также некоторую аналогию с амебо· 

диасrазом М у т о н а. 
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Красные кровяные шарики, снабженные ядром у низших 

rюзвоно-Iных, очень удобны для наблюдения внутриклеточ

ного переваривгния их в мезентериальных нитях. М э н и ль 

также наблюдал их ·переваривание актинодиастазом вне 

организма. При этих условиях явления нишеварения . очень 
напоминают внутриклеточное. Овал~ные красные кровяные 
шарики курицы и гуся становятся круг,лыми, затем гемогло

бин просасывается в окружающую жидкость. Ядро и обо

лочка, однако, не исчезают и узнаваем1St nод микроскопом. 

В этом отношении мы видим значительную _разницу с более 

деятельным вн'утриклеточным пищеварением. Очевидно, что 

в :водном экстракте может быть обнаружена только извест
ная часть .актинодиастаза, заключенного в энтодерме меsен

териальных нитей. 

М э н и л ь давал одним и тем же актиниям повторные 
дозы крови для того, чтобы узнать, приобретут ли при этом 

их клетки свойство усиленно выделять актинодиастазы. Но, 

несмотря на многочисленные попытки, он не мог установить 

этого; красные шарики одинаково быстро растворялись экст

рактом, мезентериальных нитей как актиний, повторно питав

шихся: кровью, так и тех, которые раньше вовсе не nробо

вали ее. 

После всего вышеизложенного не .может быть сомнения 
в том, что внутриклеточное пишевнрение не есть «протоплаз

матическнй» процесс, существенно отличающийся от того, 
I{Оторый наблюдается относительно пищеваритель~;~ых соков, 

выдеЛяемых, в кишечном канале. В обоих случаях мы имеем 
дело с деятельностью диастазов, обусловленной присуr

ствием растворимых ферментов, выработанных живыми 
клетками. Вся _разница в том, что при внутриклеточном пи
щеварении диастазы переваривают внутри клетки, преиму

щественно в вакуолях, в то время как при внеклеточном 

пишеварении явление это происходит в полостях яселудочно

кишечного канала. 

Несомненно, что в животном царстве внутриклеточное 
пищеварение представляется первичным явлением. Это ~выте

кает из факта, что оно очень распространено у самых низших 

животных, как простейшие, губки,бескишечные и турбеларии. 
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&нутриклеточное пищеварение только шаг за шагом 

уступало место выделитеJiьному. Высшие беспозвоночные 
представляют нам разительный пример этого. Так, между. 
брюхоногимн есть такие, которые соединяют в ~ебе оба 
пищеварительных способа. У Phyllirhoё, этого красивого 
прозрачного моллюска без раковины, плавающего на 

поверхности моря, пища сначала попадает в полость кишеч· 

Н?ГО канала. Она предварительно пер~варивается . выделен· 
нымн соками; вследствие этого пища nревращается в мел

кие твердые тельца. Они тотчас схватываются амебоидным 

эпителием двух кишечных придатков, расположенных по 

обе стороны тела. Пищеварение заканчивае'fся внутри этих 

клеток: пища · растворяется в. них и прнготовляется для 

резорбн,рования. 

~ели к пище прибавить зерна кармина, то их затем на· 
ходят вместе с действительно питательными частицам:и 

внутри· эпителиальных клеток кишечных придатков. 

Этот пример служит настоящим звеном между п~рвич- · 
ным внутриклеточным пищеварением н усовершенствован· · 
ным, nровзводным __,. внеклеточным. В той же группе брюхо·· 
ногих можно проследить несколько ступеней этой эволюцшJ. 

У высших представителей их, как слизняки и улиrки, ~ы 

види:м уж~ только одно пищеварение соками, выделяющи-: 

мися в кишечно-желудочное содержимое. У этих моллюсков 
наблюдается уже объемистый железистый орган ...:._ nечень~: 
происшедши•й, по всей вероятности, из кишечных придатка ' 
PJ1yl1irhoё. . ' 

с этой точки зрения nечень есть действительно второlt 
орган пищеварения, как выразился 1( л о д Б е р н а р. Я ду

маю, что подробное изучение печени моллюсков в этом на .. 
правлении должно дать общеинтересные результаты. · 

У позвоночных внутриклеточное пищеварение совер• 

шенно, так сказать, исчезает в желудочно-кишечном канале,; 

Оно ~жончательно сменяется перевариванием · пищи посред~ 
ством ферментов выделяемых соков. Само собой, что мы н 
можем· здесь дать читателю сколько-нибудь nолную картин" 
этого внеклеточного пищеварения высших животных. Те· 
не менее следует указать на некоторые nункты этого о 
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nравления, установленные в последние годЬJ относительно, 

добывания пищеварительных соков ·и их деятельности. 

Подобно тому как внутриклеточное пищеварение всего 

удобнее наблюдать на актинии, так для исследования вне

клеточного всего пригоднее. собака. У этого всеядного хищ~ 

инка пища -переваривается снльнодеАствую~дими соками" 
которые заключают целый ряд растворимых ферментов .. 
Желудок их выделяет два фермента: сычуговыА -и пепсин. 

Поджелудочная железа выраб_атывает три диастаза .. 
действующих на три главные категории пищевЫх веществ. 

Это трипсин, амилаз н саriоназ. Тонкие кишки выделяют осо~ 
бенныА фермент, . названный П а в л о в ы м 1 энтерокнназом. 

Всем известна протеолнтнческая деятельность пепсина и 
трипсина, их сходс.тва н различия. Мне также нет надоб·. 

ностн останавливаться на свойствах амилаза или на фер

мецте жиров - сапоназе. Но знтерокнназ представляет спе

циальный интерес для изучения иммунитета. 

П а в л о в поручил своему учецику Ш е п о в а л ь н н-. 

к о в у изучить пищеварительную роль кишечного сока, до. 

тех пор очень мало известную. Знали, что сок этот заклю-. 

чает незиачнтельные дозы сахарофицнрующнх и инвертирую-. 

щих ферментов, но ему все же не придавали большого об
щего значения. Ш е п о в а л ь н и к о в 2 показал, что 1t{нение

это вполне ошибочно. Кишечный сок выполняе·r очень су
щественную функцию: он возбуждает деятельность трех 

ферментов поджелудочной железы. 

Сок двенадцатиперстной кишки особенно у~иливает дей

ствие трипсина .. Смешивая его с последним, который н сам 
по себе деятельно переваривает фибрин и белки, ваблю-. 
дается еще гораздо более быстрое перевариваиие, чем в од

ном этом nанкреатическом соке. Действие становится от 3. 
до 13 раз более сильным. Но с особенной очевидностью 

обнаруживается роль кишечного сока, когда его смешивают
с мало или вовсе недеятельным поджелудочным соком,. 

1 Речь, произнесенная в Обществе русских врв.ч~R в С.·Петербурrе,. 
Клиническая газета Боткnна, 1900. 

2 Физиология кишечноrа сока, с.-Петербурr, 1890. 



ГЛАВА III 

какой бывает у недавно оnерированных собак. Так, nодже

лудочный сок, который вовсе не действовал на белок, 

быстро. nереварю:~ает его, когда I< нему прибавляют извест
ное количество сока двенадцатиперстной кишки. Даже когда 

Ш·е nо в а ль н и к о в .смешивал 500 смз недеятельного под
желудочного сока nоnолам с водой или с щелочным рас

твором и nрибавлял всего каплю кишечного сока, смесь эта 

все еще обнаруживала явное пишеварительное действие на 

свернутый белок. 

Если вместо панкреатическоrо сока взять водный или 

глицериновый эl\стракт поджелудочной железы, который сам 

по себе имеет только незнач:ительное nищеварительное дей

ствие на белок, и nрибавить к нему кишечный сок, - nище
варение немедленно совершается. Если допустить ~ некото· 

рыми физиологами; что бездействие поджелудочной железы 
зависит от замены трипсина зимогеном, то можно было бы 

притти к выводу Ш е п о в а л ь н и к о в а, что «кишечный сок 

обладает свойством преврашать зимаген в трипсин, и что 

превращение это делается гораздо значительнее, чем с кис

лота~ш или с кислородом воздуха» (стр. 137). 
Кишечный сок, взятьrй· безразлично в какой части. тон· 

ких кишок, имеет несомненно благоприятное действие на 

переваривание крахмала поджелудочным соком. Но_ действие 

это гораздо слабее, чем на триnсин, и еще слабее влияет на 

омыление жиров. В последнем главную роль играет. }!<Слчь. 

Она также усиливает деятельность поджелудочного сока, но 

в другом направлении, чем кишечный сок, действуя преиму· 

щественно на nеревариваюrе жирных веществ. 

Действие желчи на поджелудочное пищеварение ни· 

ско.ТJько не уничтожается от нагревания до кипячения. На· 

оборот, кишечный сок nри этом совершенно теряет свое воз· 

буждаЮщее действие. П а в л о в выводит из этого, что в 
кишечном соке надо допустить nрисутствие растворимого фер· 

мента, разрушаюшегося от нагревания. Он nредлагает 

назвать его э н т е р о к и н а з о м. Последний сам по себе 

не переваривает ни одного из nНtЦевых веществ, но дей

ствует как фермент для ферментов поджелудочной 
железы. 
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Пел е з е н nовторил в Пастеровском институте опыты 

Ш е nо в а ль н и к о в а. Он подтвердил точность его резуль· 

татов и прибавил к ним новые данные, очень существенные 

ке только для физиологии nищеварения, но также и д:1я изу· 

чения невосприи,мчивости. В оnытах Д е л е з е н а энтероки· 

иаз оказался настоящим ферментом. Он осаждается теми же 

веществами (коллодием, фосфорнокислой известью, алкого
лем). которые служат nри добЫвании большинства известных 
пищеварительных ферментов; он чувствителен к высоким 

темnературам. Уже при 65° он становится значительно менее 
деятельным. Энтерокииаэ имеет еше одно общее свойство 

с растворимыми ферментами, представляюшее д.'lя нас осо· 

быд интерес: 3ТО- та легкость, с которой он фиксируется 

на фибрине. При помощи фибриновых хлопьев можно в ко· 

роткое время освободИть жидкость от всего 9нтерокиназа, 
который заключен в ней. Эта фиксирующая способность 
.очень существенна дпя роли, которую играет энтерокиназ 

при . nишеварении. Фибрин, на котором он фиксировался, 

очень жадно поrлошает трипсин. Когда в раствор трипсина 

вводяr, с одной с1·ороны, хлопья фибрина, пропи·rанные 
знтерокиназом, а с другой- такие, которые не были в со

прикосновении с этим ферментом, то nервые хлоnья очень 

быстро перевариваются, вторые же остаются непереварен

ными. 

Фибрин, фиксировавший энтерокиназ, способен освобо· 

дить жидкость от трипсина; наоборот, фибрин, который не 

был подвержен действию кишечного сока, оставляет трипсин 

почти нетрову'1'ЫМ. 

В высшей степени важно поэнакомит~ся с происхожде· 

tшем 3нтерокиназа кишечного сока. Вытекая из фистулы, по
<:ледниi\ содержит слизь и много остатков разных клеток. Но 
«акие же элементы производят этот столь замечательный фер

мент? Д е л е з е и получил очень точный ответ относительно 

"Этого. Энтероки.наз не находится в слизи и не выделяется 

!КИшечными железами, но происходит из лимфоидных органов. 

Если тщательно вымыть водой тонкие кишки собаки, 

взятые натощак, то удается освободить их от предсущест· 

вующеrо 9нrерокиназа. Тогда удаляют пейеровы бляшки и 
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обраба·тывают их, так же. как и другие части тонких кишок. 

·хлороформной водой. Последняя растворяет энтерокииа3 

так же, как и другие растворимые ферменты. Оказывается. 

что именно пейеровы бляшки доставляют энтерокинаэ, меж

ду тем как остальные части кишок, либеркюиовские железы 

включительно не дают его. 

Как известно, пейеровы бляшки - лимфоидные органы. 
содержащие большое количество одноядерных амебоидных 

клеток. Элементы эти могут даже поглощать и переваривать 

посторонние тела. Поэтому неудивительно, что Д е л е э е·н у 

удалось найти энтерокИ'наз в мезентериальных железах не

сколькн·х млекопитающих (собаки, свиньи, кролика)·. Железы 
эти, обработанные по вышеописанному способу, дают ве

щество, способствующее действию трипсина точно так, как 

кишечный сок. 

Получив этот результат, Д е л е з е н 1 поставил вопрос: 

не заключают ли также энтерокиназа одноядерные белые 

шарики, так тесно связанные с одноядерными клетками лим

фоидных органов? С целью ответить на это он брал 

экссудаты, богатые одноядерными лейкоцитами; он нашел и 

в них тот же растворимый фермент. Более того: лейкоцитар
ный слой крови оказался также способным очень энергично 

усиливать деятельность ·трипсина. 

' Результаты прежних ОП~IТОВ ш и ф ф а и r е р ц е н а 
относительно благоприятной роли экстракта селезенки на 

панкреатическое пищеварение, очевидно, должны быть по

с·rавлены рядом с вышеописанным. 

Действительно, одноядерные клетки селезенки, так же 

как и пейеровых бляшек и мезентериальных желез, содержат 

вещество, действующее как энтерокиназ. Д е л е э е_ н вполне 

доказал это. 

Во внутриклеточном пищеварении всего труднее бы:по 

обнаружить химическую сторону. Чисто физиологическая же 

деятельность, как чувствительность пищеварительных клеток, 

амебоидные движения их проюплазматических отростков, 

наоборот, так очевидны, что это подало даже повод рас-

1 Annales de l'Institut Pasteur, 1902, т. XVI. 
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сматривать внутриклеточное пищеварение как спротоплазма

тическое» или чисто «JКизненное» явление. 

Обратный пример представляет нам внеклеточное пище·

варение помощью выделяемых соков. Здесь кидается в глаза 

химическая сторона. в то время как физиологическая более 
или мецее глубоко скрыта. Тем не менее. благодаря поздней
шим успехам и особенно работам школы П а в л о в а в 
С.-Петербурге. вопрос этqт значительно разъяснился. 

Выделение пище.варительных JКИдкостей следует опре· 

деленным законам. в которых преобладает рефлекторное 

действие нервной· системы. По выраJКению П а в л о в а. изу
чение слюноотделения открыло целую психоЛогию этого 

органа. Можно на!Iолнить пасть собаки гладкими камешка

ми. снегом или очень холодной водой, не вызвав выделения 

слюны. Но покаJКите ей на расстоянии песок - и ее слюн
ные железы тотчас начнут выделять JКИдкую слюну. Под· 
дразнивайте ее видом гов~диньt - и тотq.ас появится густая 

слюна; покаJКите ей сухой хлеб- слiона будет выделяться в 

изобилии. даJКе если. собака не особенно голодна. 
То JКе" явление наблюдается относительно желудка. 

Механическое возбуждение. например. камнями, не вызы
вает никакого выделения; но мысль о еде или вид ее доста

точны, чтобы вызвать большое количество желудочного 

сока. Качество и количество его зависят от качества и ко
личества пищи. Хлеб вызывает у собаки выделение сока с 
наиболее сильным пищеварительным· действием. Сок, вызван
ный поглощением молока, заключает вчетверо меньше 
пепсина. 

Несмотря на эту разницу в выделениях JКелудочноrо 
сока соответственно пище, П а в л о в у и его ученикам ни

когда не удалось обнаружить продо.11жительного и хрони· 
ческого приспособления желудочной деятельности. Они бы
ли поражены однообразием пищеварительной деятельности 

большего числа их собак. С а м о й л о в 1 наблюдал трех со
бак, подверженных различным питательным реJКнмам. 

1 Архив биологических наук, 1893, т. 11, стр, 698. 
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Несмотря на очень значительную продолжительность 

этих режимов, желудочный сок всех трех собак предстаВJJЯЛ 

одни и те же свойства и не обнаруживал никаких . сколько· 
нибудь существенных различий. Этот результат согласен с 

вышеизложенным относительно актиний, которых М 3 н и ль 
кормил кровью. Так, несмотря на повторное поrлошение ими 

крови одного и того же вида, экстракт их мезех~териальных 

нитей ничем не отличалсЯ от контрольного .. 
Выделение поджелудочной железы ·представляет высший 

тип во многих отношениях; здесь идет речь о главной пище

варительной функЦии, без которой организм не мог бы 

существовать. Успехи хирургии позволили устранить ж ел у· 
док сначала у собаки, а затем у человека. В настояшее 

время уже нескольким человекам 1 был вырезан желудок, 

ч·то не мешает им жить. 

Можно также устранить часть тонких кишок, но для 

сохранения жизни приходится оставить ббльшую ·ча~ть их. 

Очевидно, следоватеJiьно, что пищеварение поджелудочной 

железы великоJiепно организовано как у животных, так и у 

человека. Один из· главных регуляторов этого пищеварения 

заключается в большой чувствительности слизистой оболочки 

кишок. Точно так, как ротовая полость обладает вкусовым 

чувством, служащим отличным руководигелем при выборе 

пиши, так и сл~:~зистая оболочка тонких кишок ·одарена 

особой чувствительностью, которую свободно можно сравнить . 
с химиотаксией у одноклеточных и у клеток более высоко· 

организованных животных. 

Уже Гирш и Мэр и н г удостоверились в том, что· 
переход желудочного содержимого через пилор зависит от 

рефлекторного механизма, сосредоточенного в верхнР.й части 

тонких кишок. 

Но вопрос этот особенно выяснили исследования школы 

П а в л о в а. Слизистая оболочка двенадцатиnерстной кишки 
обладает сильно развитой химиотаксиеА для кислых вешеств. 

Проникновение в нее кислого желудочного содержимого 

возбуждает эту химиотаксию и. вызывает выделенИе щелоч· 

1 ~ulletin de I'Acadёmie de medecine de Paris, 1901, стр. 17. 
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ного сока, нейтрализующего кислотность. Эта борьба кислот 
со шелочами очень напоминает аналогичные яв.11ения у рас· 

тений, защищающихся против щелочных выделений парази· 

тов производством кислот (глава П). 
Как и у этих низших организмо..в, борьба химическими 

выделениями регулируется деятельностью живых ч.астей. 

Когда кислотность пищевых веществ, проходящих через 

пилор, слишком сильна, они задерживаются 1Jефлексом, исхо· 

дящим от слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки. 

Тогда происходит нейтрализация кислоты благодаря 

выделению щелочи, и это вызывает новое разжатие пилора. 

Этот механизм регулирует переход по порциям содержимого 
желудка в кишки. 

Благодаря своей чувствительности кишечная слизистая 
оболочка реагирует не только на кислотность, но и на другие 
химические свойства пищевых веществ, проникающих в 

двенадцатиперстную кишку. 

Эта химиотаксия служит исходной точкой для рефлекса, 
вызывающего выделения трех ферментов поджелудочной 

железы. Хлеб, проходя через пилор, вызывает выделение 
сока, очень богатого амилазам и очень бедного сапоназом. 

Наоборот, молоко, проникая в двенадцатиперстную кишку, 

вызывает сок гораздо богаче саповазом и беднее амилазам 

и трипсином. Говядина вызывает выделение поджелудочного 
сока, менее богатого амилазам, чем ·Сок, реагирующий на 

хлеб, но содержащий больше сапоназа. 
Для жира выделяетс.я сок, еще более богатый сапона

зом, чем -тот, который вызывается хлебом и молоком. 

Эти факты, тщательно установленные преимущественно 
В а ль т ер о м 1

, показывают, ·что панкреатическая деятель
ность хорошо регулирована в смысле применения к свойствам 

пищевых веществ. Применеине это 'может даже упрочиться. 
В то время как желудок, как было сказано выше, неспосо· 
бен. под влиянием определенного режима прОчно видоизме
нить состав выделяемого им сока, поджелудочная железа 

может достичь этого усовершенствования. 

1 Archives des scieвces blologiques, St.-Petersbourg, т. Vll,. 1892, стр. 1. 
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Если кормить собаку в течение нескольких недель хле

~ом и ·молоком и затем перевести ее на мясной режим, то 

ее поджелудочный сок постепенно обогащается 'fрипсином. 

·Одновременно с этим усилением протеолитического фермента 

поджелудочный сок все более и более беднеет амилазом. 
В а с и л ь е в 1 выполнил большое число опытов в этом на

правлении и нашел чрезвычайно замечательную и постоянную 

присnособляемость панкреатического сока к требованиям 

nитания. 

Собака, привыкшая питаться хлебом и молоком; приспо

<:обляется к этой пище; ее поджелудочный сок заключает 

все менее и менее трипсина, но зато обогащается амилазом. 
П а в л о в часто замечал у собак большие колебания в со

·ставе их поджелудочного сока. Он ставит это в зависимость ' 
<: nищей, которую они уnотребляли раньше. 

Нужды питанпя регулируют не одно качество пищева-; 
1 

рительных соков, но его количество. Так, П а в л о в наблю· .; 
дал, что собаки выделяют оченJ:о обильнуJО и жидкую слюну, ! 
ко г да он давал им кислые или горькие вещества, вообще j 
такие, которые они не любят. Наоборот, пища или даже один\ 

вид ее· вызывал . выделение густой очень слиЗJИстой слюны. ~1 

В первом случае роль слюны заключалась по возможности ;. 
в разбавлении вредных веществ, а во втором - в облегчении .. 
проглатывания пищи. 1 

Вообще организм склонен вырабатывать большее коли· • 
чество пищеварительных ферментов, чем их надо для пище

варения. Этим, вероятно, объясняется, что они часто встре

чаются вне пищеварительного канала. Из всех ферментов с: 

особенной тщательностью были обнаружены пепсин и амилаз 
в моче человека и некоторых млекопитающих, а · именно 
собаки.· Мы имеем менее данных относительно сычугового 
фермента и трипсина. Но так как некоторые ферменты, как · 
амилаз и трипсин, могут иметь различное происхождение в. 

организме, то выделение их через мочу имеет меньше эна· · 
чения для излагаемого мной положения, чем выделение в ·. 
нее пепсина. 

1 Archives des sciences Ьiologiques, St.-PetersbQurg, т. 11, 1893, стр. 219., 
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Б р ю к к е обнаружил пепсин в моче ровно 40 лет тому 
назад. Его находят всего чаще в утренней моче; наоборот, 

он отсутствует в послеобеденной. Л е о и С е н а т о р 1 нашли 
одни следы пепсина у итальянца Четти во время его . голода
ния. Но на друrоА же день после того, как он стал снова 

есть, они нашли уже значительное количество этого фермен-

1а в его моче. 

Из всех вышеизложенных данных вытекает, что пепсин, 

находящийся в крови и переходящий оттуда в мочу, может 

происходиtь только из желудка. Так как он не представляет 

никакой пользы для организма, то приходится допустить, что 

часть этого фермента, выделяемого желудком и не употреб

ленного для пищеварения, отбрасывается как излишек. 

Изучение пищеварительной способности животных ра~ъ
ясняет нам большое чuсло фактов, в высшей степени важных 
для понимания иммунитета. Внутриклеточное пищеварение, 

столь распространенное у низших животных, тесно связано 

с явлення·мн, происходящими при разрушении микро()ов 

внутри организма. 

Внеклеточное ПИUlеварение знакомит нас с многочислен
ными фактами проf!рессивной приспособляемости, подобной 
той, которая наблюдается при искусственном иммунитете. 

Рассматривая внутриклеточное и выделительное пиiЦе
варение в их общих чертах, мы видим, что хИмические про
цессы обоих подчинены влиянию живых частей организма. 
У низших животных химическая сторона пиUlеварения управ
ляется протоплазмой амебоидных клеток. У высших - эта 

роль пр~надлежит очень сложному аппарату, в котором 

nреобладающее значение имеет нервная система. 

1 Virchow's Archiv. Доnолнение к т. CXXXI, 1893, стр. 142. Вопрос 
о мочевых ферментах изложен у Neubauer и Vogel. Analyse des Harns: 
10-е издание, 1898, стр. 599. 



ГЛАВА fV 

ОБРАТНОЕ ВПИТЫВАНИЕ ЭЛЕМЕНТОВ 

Пищеварение в ТJ<анях. - Резорбирование клеток у беспозвоночных. -
Реэорбирование красных шариков фагоцитами позвоночных. - Фагоци
ты. - Различные виды этих клеток. - Макрофаги и микрофаги. - Роль 

первых в резорбировании организованных элементов. - Пищеварительная 

способность макрофагных органов. - Растворение красных щариков кро

вяными серумами. - Два вещества, действующие при гемолизе. - Мак· 

роцитаз и фиксатор. - Аналогия последнего с энтерокиназом. ~ Выделе· 
ние макроцитаза во время фаголиза. - Устранение фаголиза. - Резорби· 

рование сперматозоидов. - Присутствие фиксаторов в плазме. - Проне-

хождение ·фиксаторов. 

Обыкновенно думают •. что пищевые вещества неизбежно 
должны сначала подвергнуться влиянию желудочно-кишеч

ных соков для того, чтобы мочь служить для пИтания орга
низма. Это очень странное мнение, опирающееся на хорошо 
известный опыт Ш и ф ф .а. Последний одним животным 

вnрыскивал в вены раствор тростникового сахара и яичного 

белка, а другим - те же вещества, но nредварительно искус-
ственно переваренные. _ 

В первом случае они щ~реходили в мочу; во втором же 

это наблюдалось только при впрыскивании очень больших 
количеств этих веществ. 

На Парижеком международном медицинском· конгрессе 

1900 г. подробно обсуждался вопрос о внеклеточном nище

варении 1• Было признано, что жиры, впрыснутые в nодкож-

1Comptes rendus du ХШ Congr6s de Medecine, Paris, 1901. Leube. Ueber 
extrabuccale Erniihrung. Deutsdle Юinik am Eingange des ХХ. jahrhunderts, 
1, s. 64. . 
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ную клетчатку, поглощаются организмом, по крайней мере 

отчасти. Наоборот, этим путем никогда не резорбируются 

углеводы и белки. Может быть, это и верно с точки зрения 

клинической медицины; но тем не менее в принципе прихо
дится допустить, что столь разнообразные вещества, вводи

мые в организм помимо желудочно-кишечного пути, должны, 

однако, претерпевать глубокие изменения. 

Если лабораторным животным впрыснуть под кожу или 

в брюшную полость молоко, кровяную сыворотку или яичный 

белок, т. е. жидкости, весьма богатые ·белковыми вещества.ми, 

то они исчезнут через известный срок. В то же время в орга· 

низме произойдут перемены, указывающие на глубокое из

менение введенных в него ·веществ. 

Б о р д э 1 заметил, что после впрыскивания коровьего 

молока в брюшную· полость морских свинок серум послеДних 
приобретает новое свойство: в соединении с коровьим моло

ком он дает творожистый осадок, чего никогда не произво

дит серум нормальных свинок. 

Ф. Чист о в и Ч 2 получил богатый .белковый осадок, сме

шивая угриный серум с кровяной сывороткой животных, 

предварительно привитых угриным же серумом. 

М а й э р с 3 и У л е н г у т 4 нашли, что прививка яичного 
белка кролику производит те же изменения в их кровяном 

серуме. Особенный интерес представляют для нас исследова

ния последнего из этих наблюдателей. Он установил, во-пер
вых, чт_о после впрыскивания яичного белка в брюшнуЮ по· 

~ость кролика в кровяной сыворотке последнего появляется 

вещество, осаждающее белок in vitro. !(роме того, он зызвал 
эту же способность в крови кроликов, которых заставлял по

едать большое количество куриного белка. После 24 дней 

такого режима кроличий серум осаждал яичный белок in 
vitro. Этот пример доказывает, что между следствиями ки

шечного пищеварения и всасывания тканями существует 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 406. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, т. XIII, стр. 225. 
8 Deutsche medicinische Wochenschrift, 1900, т. XXVIII, стр. 237. 
• zentraiЬiatt fur Bakteriologie, 1900, стр. 734. 
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большая аналогия. У л е н г у т отмечает факт, .что вnрыски

вание куриного белка в брюшную полость кроликов очень 

благоприятно действовало на них. 
Мы уже знакомы с известным числом подобных приме· 

ров. Все они указывают на то, что пищевые вещества, вве

денные в брюшную полость или nод кожу, остаются там бQ

лее или менее продолжительное время и подвергаются изме

нениям nод влиянием организма. 

Многочисленные опыты показали, что вещества эти ни
когда не выделяются nочками,- не будучи видоизмененными. 

Недавно в моей лабораrории Л и н д е м а н 1 и Н е ф е д ь е в2 

установили, что нормальная кровяная сыворотка,. вnрыснутая 

под кожу животных, или вовсе не вызывает альбуминурии, 

или производит ее в незначительной степени и очень кратко

временно. 

Способ, посредством которого организм видоизменяет 

пищевые вещества, введенные в него nомимо кишечного 

пути, еще недостаточно известен и нелегко определим. На

оборот, очень. точно известно, что всякое впрыскивание се

рума, яичного белка, молока или жировых веществ сопро

вождается довольно значительным асеnтичным воспалением 

на месте nрививки этих веществ. Из этого можно бы выве· 

сти, что организм вне желудочно-кишечного канала nерева

ривает nищу посредством воспалительной реакциИ. Чтобы 
.ТJучше оnределить явления, наблюдаемые при этом, следует 

заняться снача~а не жидкими веществами, а организован

ными элементами, введенными в ткани и полости. 

Начнем с низших животных, у 'которых как анатомиче
ская, так и функциональная организация гораздо проще, чем 

.у nозвоночных. 

В IV главе своей «Сравнительной nатологии воспаления» 
я .уже изложил процесс пищеварения губок. Пищевые веще

ства в виде мелких организмов nодвергаются одинаковой 
участи, проникли ли они внутрь губки сквозь ее многочис- · 
ленные nоры или через разрыв стен~и ее тела. В обоих слу· 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1900, т. X.IV, стр •. 49. 
1 IЬid., 1901, т. XIV, стр. J7. 
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чаях их схватывают мерцательные или амебоидные клетки, 

поглощающие пищу и переваривающие ее внутри себя. Эти 

два вида клеток, относящихся к категории ф а г о ц и т о в, 

весьма сходны между собой. Можно утверждать поэтому, что 

пищеварение и резорбирование у губок представляют очень 

близкие явления. 
При переходе к несколько высшим беспозвоночным -

к 'медузам или некоторым другим бескишечным, также еще 

наблюдается большая аналогия между настоящим пищева

рением внутри эпителиальных клеток энтодермы и резорби

рованием посторонних тел, проникших внекишечным путем 

в промежуточную ткань. В последней амебоидные клетки, 

выполняющие функцию фагоцитов, поглощают и перевари

вают проникшие извне вещества. 

Нам незачем рассматривать все ступени усовершенство

вания беспозвоночных по отношению к резорбированию 

посторонних тел, тем более что этот вопрос был уже рассмот

рен и в моем «Кур.се о воспалении:.. Выберем только не
сколько наиболее обыкновенных и известных представителей 

беспоэвоночны.х и остановимся немного на явлениях, проис
ходящих в их организме после введения в него неболь

шоrо количества красных кровяных шариков, снабженных 

ядром 1• 

Впрыснем капельку дефибринированной гусиной крови 

под кожу улитки, а другую - под кожу личинки хруща. 

Красные шарики распределятся в их кровяной жидкости; 
сама по себе она не в состоянии видоизменить их, но уЖе 

через несколько часов лейкоциты обоих вы~ранных нами 

беспозвоночных поглотят известное количество красных кро

вяных шариков гуся. На другой день хотя кровяная плазма 

Е'ще и будет содержать несколько нетронутых кровяных ша
риков, но большинство их уже поедено лейкоцитами 

(фиг. 13). 

1 Резорбирование красных шариков фагоцитами личинки морскоn 

звезды (Bipinnaria) и Phyllirhoi! было описано в моей статье о внутриклеточ
ном пИщеварении беспозвоночных в Arbeiten des Zoologischen lnstituts 
J. V., 1883, стр. 141~ 
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Красные шарики nретерпевают постоянные и значитель

ные изменения внутри лейкоцитов. У улитки они становятся 
круглыми, а стенки их- проницаемыми. Вакуоли, образо

вавшиеся вокруг поглощенных красных шариков, _содержат 

растворенный гемоглобин (фиг. 14). Часть его переходит в 

ядро красных шариков, что указывает на глубокие измене

ния, которым подверглось и оно (фиг. 14). Многие ядра опо
ражниваются, и от них остается один периферический сЛой. 

Как последний, так и оболочка к-расных шариков всего 

дольше противодействуют влиянию лейкоцитов и еще долго 

наблюдаются в них. 

Иногда лейкоциты улитки, поглотившие один или 

несколько красных шариков, сами становятся добычей дру

гих лейкоцитов. 

Явления резорбироваиия красных шариков гуся у ли

чинки жука сходны с только что описанными: здесь также 

красные шарики остаются нетронутыми в плазме и изменя

ются только после поглощения лейкоцитами. Гемоглобин 

диффундирует в лейкоците, между тем как ядро и оболочка 

еще очень долго.сопротивляЮтся (фиг. 15). Они теряют свой 
нормальный вид, съеживаются И· превращаются ,в неправиль

ную массу бурого пигмента, остающегося в течение неделЬ 
внутри лейкоцитов (фиг. 16). 

Те же явления наблюдаются при повторных впрыскива

ниях гусиной крови улиткам или личинкам жука: красные 

шарики остаются неприкосновенными 'в плазме и претерпе· 

вают вышеописанные изменения внутри лейкоцитов. Изме

нения эти сравнимы с теми, которые были описаны нами в 

предыдущей главе по поводу внутриклеточного пищеварения 

красных шариков в кишечных клетках планарий. 

В обоих случаях красные шарики схватываются амебо

идными клетк,ами и подвергаются влиянию их содержимого. 

В кишеЧных фагоцитах планарий, так же как и в фагоцитах 
(лейкоцитах) крови улиток и личинок жука, гемоглобин диф

фундирует сквозь стенки красных шариков, причем наиболее 

отпора представляют ядро и ... оболочка. Остатки их, пропитан
ные гемоглобином, буреют как у планарий, так и у личинки 

жука и в меньшей степени у улитки. Наиболее .видимая раз-
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ниuа заключается в образовании выделительных вакуолей, 

которые у планарий содержат конкременты и отсутствуют 

в фагоцитах крови бесnозвоночных. Но мы тем менее Имеем 
nраво придавать этому отличию существенное значение, что 

явления, наблюдаемые у актиний, поглощающих красные 

шарики своими амебоидными энтодермическими клетками, 

nомимо выделительных вакуолей, во всем совершенно 

сравнимы с описанными у планарий. 

В этих двух последних примерах мы имеем дело с на

стоящим внутриклеточным пищеварением. Поэтому прихо

дится отнести к той же категории явлений и изменения, пре
терпеваемые красными шариками внутри фагоцитов крови 

улитки и личинки жука. 

Но для более полного изучения внутриклеточного пище

варения фагоцитов крови необходимо перейти к животным 

более круnным и выше организованным, чем улитки и ли

чинки жука. Возьмем сначала пример между низшими холод

нокровными животными. 

Впрыснем в брюшную полость золотой рыбки (Cyprinus 
auratus) немного {0,25 смз) крови морской свинки. Красные 
шарики последней не претерпевают никаких уловимых изме

нений в nеритонеальной жидкости. Но многочисленные фаrо

uиты, находящиеся в ней, схватывают их и поглощают точно 

так же, как это было описано относительно фагоцитов крови 

беспозвоночных или кишечных фагоцитов планарий и акти

ний по отношению к красным шарикам гуся. Каждый лейко

цит золотой рыбки поглощает по нескальку красных шариков 
и переваривает их внутри себя. Строма красных шариков 

при этом становится проницаемой: гемоглобин просачивается 
в пищевые вакуоли и через более или менее продолжитель

ное время все растворяется и обесцвечивается. Так как крас

ные шарики целиком и бесслеДно перевариваются, то здесь 
не получается бурого пигмента, как у вышЕ"уПI)Мянvтых бес
позвоночных. 

Это зависит, вероятно, с одной стороны, от меньшей 

сопротивляемости безъядерных красных шариков млекопита

ющих, а с другой-от более развитой пищеварительной спо

собности рыбьих лейкоцитов. 
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Послt> нескольких вnрыскиваний крови морской свинки 

о брюшную nолость золотой рыбки nеритонеальная жидкость 

nоследней nриобретает новые свойства 1• 

Если взять через 15 дней nосле первого вnрыскивания 

немного перитонеального экссудата золотой рыбки с каnлей 
всплывшего на nоверхность его серума и прибанить . к этой 
жидкости красные шарики. морских свинок, то они немед

ленно и очень сильно аггЛютинируются ею. 

Вскоре же все красные шарики с большой быстротой 

растворяются в этой жидкости. Такое новое свойство, не су

щес.твующее у вепривитых рыб, наблюдается также в кро

вяном серуме к а р а с е й, привитых кровью морских свинок. 

Опыт очень хорошо удается при температуре 18-19°. 
Так как растворение краснь1х шариков 1:1 серуме совер

шеано подобно тому, которое наблюдается внутри лейкоцитов 

золотой рыбки, то мы вправе предположить, что в обоих 

случаях оно производится одним и тем же веществом. 

И так как растворяЮщая или гемолитичная сПособность 
серума получается только в результате переваривания крас

ных шариков внутри лейкоЦитов, то становится вероятным, 
что растворяющее ,вещество есть не что иное, как внутрикле

точный фермент, происходящий из лейкоцитов. 

Вопрос, к которому мы приступили, имеет существенное 

значение .в исследовании рассасывания и зависящих от него 

явлений иммунитета. 

Поэтому необходимо дольше остановиться на разборе его. 

С этой целью мы должны прежде всего сделать обзор 
процессов, сопровождающих. резорбирование у высших жи

вотных, и продолЖать рассмотрение изменений крови, ~впрыс

нутой в орган~:~зм или излившейся из сосудов в различные 

части его.· 

Это изучение облегчается многочисленными опытами, 
сделанными анатомапатологами с целью выяснить дальней

шую судьбу кровоизлияний, так часто встречаемых в различ. 

ных болезнях. 

1 Мне удалось наблюдать rемолитичное свойство серума золотой рыбки 
только nосле третьего вnрысJ<ивания крови морской свинки. 
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Давно уже известно, что очаги кожных, мозговых и 

других кровоизлияний, или гепатизированные легкие, содержат 

болыпое количество клеток, заклЮчающих красные шарики. 
I(ак было упомянуто в предыдущей главе, эти элементы 

не что иное, как амебоидные клетки, поглотившие красные 

шарики. 

Мы обязаны главным образом Л а н г г а н с у 1 nодроб
ным изучением явлений, вызванных искусственным кровоиз

лиянием в подкожной ткани голубей, кроликов и морских 

свинок. В.скоре за кровоизлиянием всегда следует экссуда

тивное воспаление, во время которого лейкоциты стекаются 

во множестве и поглощают красные шарики. Последние видо
изменяются внутри их, образуют пигмент и в конце концов 

совсем исчезают. У млекоnитающих пигмент этот бурый или 

коричневатый, как у nланарий и у личинки хруща. У голубя 

он зеленый и вnолне сходен с тем, который был описан у 

актиний. В сущности наблюдается большая анаJюгйя между 

резорбирован~ем красных шариков и настоящим внутрик.'Iе· 

точным nереваривавнем красных же шариков кишечными 

клетками беспозвоночных. 

Но какова природа а:мебоидных элементов, примимающих 

участие в .реэорбировании крови, излившейся .в ткани? Во 

время исследований Л а н г г а н с а еще не умели достаточно 
разЛичать эти клетки. Вопрос о них был разобран TOJIЬKO с 
тех пор, как Э р л и х сделал .свою классическую работу от

носительно белых кровяных шариков. Ему удалось с по

мощью различных анилиновых красок установить у позво

ночных несколько определенных груnп. лейк~щитов. 

Мы можем не останаВливаться слишк~м долго на этом 
вопросе, так как. он уже был рассмотрен в VIII главе моих 
лекций о воспалении. Но nрежде чем пр,иступить к разбор-у 

внутренних явлений рассасывания клеток, как его понимают 

в ~а стоящее время, необходимо бросить беглый взгляд на 

различные разновидности амебоидных клеток у позвоночных. 

Между амебоидными элементами ,в виде белых кровяных 

шариков надо отметить неподвижные амебоидные клетки. 

1 Virchow's Archiv, т. XLIX, J870, стр. 66. 



106 ГЛАВА IV 

Они являются окончательно nрикрепленными в различных 

областях тела; но это нисколько не мешает им ·выдвигать 

амебоидные отростки в различных направлениях и схваты

вать ими как посторонние тела, так и другие элементы того 

же организма. К категории неподвижных амебоидных кле

ток относятся нервные клетки, круnные клетки сел_еЗеночной 
пульпы и лимфатических желез, некоторые эндотелиальные 

клетки, клетки нервных оболочек и, может быть, некоторые 

клетки соединительной ткани. Все они ·могут, по крайней 

мере при известных условиях, поглощать посторонние тела 

и, следовательно, выполнять функцию фагоцитов. Кроме кле

ток нервных центров, 'все остальньiе неподвижные фагоциты 
имеют мезодермическое происхождение. Много спорят о том, 
способны ли действительно известные отростки нервных кле

ток схватывать посторонние тела и переносить их в свое кле

точное содержимое. В некоторых случаях они несомненно ·ВЫ

полняют эту функцию. 

Так, бациллы проказы 1 могут проникать. внутрь клеток 

нервных узлов и спинного мозга только благодаря амебоид

ным движениям этих клеток. 

Мы можем не останавливаться на этом вопросе, так как 

фагоцитарная способность нервных клеток не играет никакой 

роли в резорбировании клеток. Наоборот, клетки невроглии 

принимают значительное участие в этом процессе и в . на
стоящее время их· фагоцитарная деятельность . приэнана 
большим числом наблюдателей 2• 

Очень дО!fГО смотрели на большие клетки, поглощающие 
пыль в дыхательных путях, как на эпителиальные клетки, 

способные захватывать копоть, микробы и другие посторон

ние тела. Но со времени исследований Н. Я. Ч и с т о в и ч а 

(сделанных 12 лет тому назад в моей лаборатории) стало 

ясным, что элементы эти .не что иное, как белые шарики, 

эмигрировавшие в дыхательные пузырьки и бронхи. 

1 С у д а к е в и ч, Beitrage ;zur pathologischen Anatomie, Ziegler, 
т. 11, стр. 129, и В а Ь е s, Untersuchungen iiber den Leprabaci1lus, Berlin, 
1898, стр. 58. · ... 

2 м а r 1 n е s с о, Comptes-rendus de la Societe de Biologie, 1896, 
стр. 726. 
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По всей вероятности, то же относится и к звездчатым 

клеткам печени, известным под именем клеток 1( у п ф е р а. 
Этот автор сначала описал их как нервные клетки с дл~н
ными отростками; впоследствии же ·несколько наблюдателей 

nризнали их эндотелиальными клетками кровяных сосудов 

печени. 

Сам 1( у п ф е р t присоединился к этой точке зрения и в 

своей недавно напечатанной монографии звездчатых клеток 

он описывает их как эндотелиальные клетки. сохранившие 

свою независимость. Исследование резорбирования крови, о 

котором вскоре будет речь, привело меня к предположению, 

что клетки 1( у п ф е р а также не что иное, как белые кро
вяные шарики, остановившиеся в капиллярах печени. Я про

сил поэтому Мэн и л я изучить этот вопрос. Его исследова

ния еще не закончены, но он уже нашел, что ни у зародышей 

морских свинок, ни у новорожденных кроликов печень 

не заключает купферовских клеток, что говорит в пользу 

моей гипотезы. Несомненно, что часто принимали известные 

белые шарики за эпителиальные или соединительнатканные 

клетки. Но это не дает права вывести, чтобы элементы эти 
никогда не были в состоянии выпускать амебон.Цных отрост-
ков и поглощать посторонние тела. . 

Однако в рользу этого следовало бы собрать новые и 
неоспоримые доказательства. Несмотря на эту неуверенность, 

нужно признать вполне доказанным, что известные неподвиж

ные амебоидные клетки, как крупные клетки селезеночной 

мякоти, лимфатических желез и сальника, играю·; значитель

ную роль ·в резорбировании клеток. В них очень часто встре

чаются элементы, наполненные красными и белыми полу
разрушенцыми шариками. 

l(ак, с одной стороны, несомненно существуют непо

движные клетки, функционирующие как настоящие фагоциты, 

так, с дру·гой, - наоборот, некоторые лейкоциты бесспор,но 
не выполняют эт9й роли. Несколько раз ' была высказана 

мысль, что какие бы то ни было клетоЧные элементы, лишь 

бы они были молоды, способны поглощать посторонние тела. 

1 Archiv· ftir microscopische Anatomie, 1899, т. LIV, стр. 254. 



108 ГЛАВА IV 

Исследование белых кровяных шариков доказывает нам 
как раз обратное. 

Самые мелкие белые кровяные шарики, встречаемые в 
крови и в лимфе И обозначаемые обыкновенно под именем 
л и м ф о ц и т о ,в, или м а л е н ь к их л и м ф о ц и т о в, за

ключают очень мало протоплазмы и никогда не выполняют 

фагоцИтарной функции. Только позднее, когда. они становят
ся старше, когда их единственное и богатое хроматином ядро 

окружается толстым слоем протоплазмы, эти лимфоциты ста

новятся способными поглощат.ь и резорбировать посторонние 
тела. Несколько авторов с Эрлих о м во главе называют их 

все-таки лимфоЦитами. Другие же относят их к крупным 

одноядерным лейкоцитам. Смешивание здесь возможно, осо

бенно вследстви~ того, что Э р л и х описывает под именем 

больших одноядерных лейкоцитов белые шарики, очень редко 

.встречающиеся в человеческой крови и ядро которых отли

чается способностью более сильно окрашиваться. 

Во избежание этого неудобства я предлагаю обозначить 
большие лимфоциты под именем макрофагов крови. и лимфы 

(гемомакрофаги и лимфомакрофаги). Название это удобнее, 
чем «одноядерные лейкоциты», тем более что между макро

фагами экссудата часто встречаются такие, у которых два 

или даже несколько резко отдельных: ядер. Гигантские клетки 

также не что иное, как многоядерные макрофаги. 

Наоборот, лейкоциты, которых так часто обозначают под 

названием многоядерных, 'в действительности заключают 

одно только ядро. 

Э р л их, который ввел эту номенклатуру, сам считает 

ее небезупречной. Он еще придерживается ее только вслед

ствие того, что она стала общеупотреб~тельной, и потому, 

что думает, что она не может дать повода к недоразумениЮ. 

Но в своей иревосходной работе об анемии, напечатанной 

сообща с Лаз ар у с о м 1, он соглашается с тем, что назва

ние «клеток с полиморфным я.цром» было бы более точным. 
Лейкоциты этой категории очень многочисленны в крови ... 

1 Е, h r 1 i с h u. L а z а r u s, Anaemie. Nothnagel, SpecieJie Patho
logie und Therapie, l898, т. Vlll, ч. 1, стр. 49. 
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и. во многих экссудатах. Они отличаются от макрофагов 

большей способностью их ядра окрашиваться щелочными 

анилиновыми красками и известной склонностью протоплазмы 

окрашиваться -кислыми анилиновыми красками, как эозин. 

С другой стороны, настоящие макрофаги не заключают 

зерен, между. тем как последних очень много в многоядер

ных клетках. 

Эти зерна то эозинофильны или псейдоэозинофильны, то 

амфофильны или, наконец, нейтрофильны (как у человека и 
лошади). 

Эти две главные группы лейкоцитов распространены во

обще между позвоночными, и мы встречаем их у одного из 

низших представителей этого типа - у Ammocoetes (личинка 
миноги). Макрофаги этой рыбы nредставляют все главные 

свойства своей категории (незернистая протоплазма, легко 

окрашивающаяся метиленовой синькой, большое ядро, бога

тое клеточным соком), как и м н о г о я д-ер н ы е. У п9след

них протоплазма не окрашивается метиленовой синькой,· но 

принимает слегка розовую окраску от эозина. Единственное 

ядро разделено на несколько лопастей. Однако у высших по

звоночных мы видим иное. Так, по исследованиям, выполнен

ным в .моей лаборатории г-жей П о д в ы с о ц к о й, в лимфе, 

крови и экссудате каймана (Alligator mississipiensis) легко 
найти две крупные разновидности лейкоЦитов. 

Только ·в этом случае, особенно в экссудате, макрофаги 

очень часто снабжены двумя или несколькими ядрами, в то 

время как м.елкие лейкоциты имеют всеоrо. одно нелопасrное 

ядро. Несмотря на эту особенJ!ость, обе группы очень легко 
отличимы: макрофаги окрашиваются точно так же, как н у 

всех других позвоночных; маленькие же лейкоциты, не

.смотря на отсутствие полиморфного ядра, легко узнаваемы 
-благодаря своей эозинофильной зернистости и СИJlьному окра
ши~анию ядра щелочными анилиновыми красками. При этих 

условиях было бы нелепо обозначать действительно много
ядерные лейкоциты (т. е. такие, у которых два или несколько 
ядер) «одноядерными», а маленькие лейкоциты, снабженные 

()дним . ядром, не разделенным на . лопасти,- «многоядер

ными». Вот почему горазда целесообразнее оставить за ними 
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название м и к р о ф а г о в, nредложенное мной для обозна

чения этих, так называемых «многоядерных», лейкоцитов. 

И действительно, микрофаги - насrоящие фагоциты. 

Прежде думали, что эозинофильпые лейкоциты, как «Mast
zellen» Эрлих а или «clasmatocytes» Ран в ь е, никогда не 
поглощают инородных тел. Но, особенно nосле исследования 

Мэн и л я 1, nришлось изменить это мнение. Настоящие эози

нофильные клеткИ сnособны nоглощать nосторонние тела, как 
микробы, и, ·следовательно, могут быть отне~ены 1< фагоци
там категории микрофагов. 

Большая заслуг~ Э р л и х а н его школы заключается в 
несомненном доказательстве того, что по крайней мере у 

млекопитающих две главные группы белых шариkов отли

чаются друг от друга и по своему происхождению. Лимфо

циты и одноядерные развиваются в селезенке и в лимфатиче

ских железах. Многоядерные же происходят от однояДерных 

зернистых миэлоцитов костного мозга. Результат этот обше

принят и применим в громадном большинстве случаев. Одна

ко у Ammocoetes обе большие разновидности лейкоцитов 

развиваются в одном и том же органе, принимаемом несколь

кими исследователями за род примитивной селезенки (она 

расnоложена вдоль кишечного канала и· отчасти окружает 

Е'го). Разрезы этого органа, любезно сделанные для меня 

М э н и .'I е м, доказывают общее происхождение макро- и 

микрофагов личинки миноги. У головастиков лягушки и у 

хрящевых рыб микрофаги также не развиваются в костном 

мозгу по той простой nричине, что у них нет по~леднего. 

В очень тщательном и технически безупречном исследо

вании Д о м и н и с и 2 доказал, что даже у nозвоночных, по 

крайней мере при известных патологических условиях, про

исходит миэлогенное. перерождение селезенки. Так, nри сеn

тицемии взрослого кролика, вызванной тифозной nалочкой, 

ои находил в селезенке очаги амебоидных элементов, кото

рые при нормальных. условиях развиваются в костном мозгу, 

Таковы: мегакариоциты- большие клетки с почкующимся 
... 

1 Annales de I'Institut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 301. 
2 Ar~hives de mectecine experimentale, 1901, т. Xlll, стр. 1. 
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ядром, нейтрофильные (амфофильные), базофильные и эози-. 

нофильные миэлоциты. 
Итак, фагоциты позвоночных подразделяются на непод-. 

вижны.е фагоциты или макрофаги селезенки, эндотелиальной 

и соединительной ткани, невроглии и мускульных волоко·н и 

на подвижные фагоциты. Последние представляются в виде 

макрофагов крови или лимфы или же в виде микрофагов. 

Неподвижные и свободные макрофаги иногда так сходны 

между собой, что бывает очень трудно, ·если не невозмо~но~ 

отличить их друг от друга. Вот почему, когда происхожде-. 

ние крупного фагоцита в точности неизвестно, лучше обозна-. 

tiать его просто под названием макрофага. 
Две главные категории фагоцитов (nервая- неnодвиж

ные и свободные макрофаги и вторая- микрофаги) отли

чаются не только своими морфологическими свойствами, но. 

также очень резко и физиологическими. 

Всем фагоцитам свойственны амебоидные движения •. 
благодаря которым они могут или вполне Передвигаться, или. 

же только выпускать протоплазматические отростки. Движе
ния эти обусловлены очень сильной чувствительностью •. 
весьма различной в обеих группах. }(роме осязательной, фа
гоциты обладают известного рода вкусовой чувствительностью. 

или химиотаксией, позволяющей им различать химический 

состав веществ, с которыми они приходят в соприкосновение. 

Существование этой химиотаксии было предвидено с той

поры, когда амебоидным клеткам стаJrи придавать важное. 

значение в .жизни организма, но она была доказана только. 

точными опытами Л е б ер а 1, М а с с а р а и Б о р д э 2• Уче-. 

1-Jые эти по методу, употребленному П ф е ф ф е р о м для об

наружения химиотаксии растительных семенных тел и бак-. 

терий, вводили в тело высших (кроликов и морских свинок) 
и низших поЗвоночн-ых (лягушек) маленькие стеклянные тру-. 
бочки, наполненные различными растворами (пептоном •. 
бульоном, соляным раствором, микробными продуктами· 

1 Fortschritte der Medizin, 1888, m. Vl, стр. 460, Leber. Die EntstehunR:-
der Entziindung, Leipzig, 1891. · 

2 journal publie par la Societe des Sciences medicales et natureHes de: 
Bruxelles, 1890, 3 fevrier. 
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и т. д.). Направленные положительной химиотаксией, лейко
циты проникали в трубочки и образовывали· в них часто 

очень большие пробки. Когда же, наоборот, хими~еский со

став растворов вызывал в них отрицательную химиотаксию, 

то они отдалялись от трубочек. 

Познакомившись с главными свойствами лейкоцитов, мы 

можем nриступить к вопросу о том, к какой группе относят

ся амеuои.цные клетки, которые, по набл~дениям Л а н г г а н
с а и многих других ученых, резорбируют красные кровяные 

шарики. Явление это происходит быстрее и гораздо лучше 
наблюдается, если, вместо того чтобы ввести кровь· того же 

·вида, впрыскивают в какую-нибудь часть тела дефибриниро

ванную кровь или обмытые красные шарики другого вида 

позвоночных. 

Всего лучше млекопитающим впрыскивать красные ша

рики, снабженные ядром ·низших позвоночных (как · было 
выше описано), а последни~- безъядерные шарики млеко

питающих. Во всех этих случаях впрыскивание. крови или 

кровяных шариков. вызывает асептическое воспаление, обу

<:Jювливающее сильное скопление свободных фагоцитов. При 

этом в подкожных, перитонеальных или внутриглазных экс

судатах рядом с множеством микрофагов встреча~тся боль
шое число макрофагов. Но, в то ~время как первые только в 

исключительных случаях поглощают опрыснутые красные 

шарики, макрофаги обнаруживаюr гораздо 'более резкую по
ложительную химиотаксию к ним. Поэтому в резорбирова

нии красных шариков наиболее существенную роль играют 

макрофаги. Для полного выяснения явлений, сопровождаю

щих резорбирование, возьмем какой-нибудь наглядный при

мер. Сначала впрыснем дефибринированную гусиную кровь 
s брюшную полость морской свинки 1• ~ерез первые часы, 

последующие за впрыскиванием, мы. увидим, что ·овальные 

красные шарики, снабженные ядром, остались неприкосно

венными в жидкости брюшной лимфьi. Плазма сама по себе 

не обнаруживает никакого разрушительного или растворяю
щего действия на красные кровJtные шарики гуся. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 742. 
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Тотчас поме впрыскивания в брюшную по.rюсть ее лимфа 

обнаруживает существенные видоизменения; обыкновенно 

довольно обильные белые кровяные шарики почти совер

шенно цсчезают. Хотя и встречаются некоторые неизменен

ные маленькие лимфоциты, но редкие оставшиеся макро- и 

микрофаги очень сильно повреждены; они теряют подвиж

но.сть, соединяются в комки и перестают поглощать посто

ронние тела. 

Это изменение, претерnеваемое фагоцитами, называется 

ф а г о л и з о м. Такое состояние длится в течение часа, иног

да более этого или менее,. смотря по обстоятельствам. Затем 

перитонеальная жидкость наполняется вновь притекшими 

лейкоцитами. Клетки эти, вследствие диапедеза, проникают 

сюда из налитых сосудов брюшины. 

Происходит настоящее асептичное воспаление, вызываю

щее выхождение большого числа белых кровяных шариков, 

между которыми встречаются микрофаги и еще больше мак
рофагов. 

Последние-то и обнаруживают очень явную положитель

ную химиотаксию к опрыснутым кровяным шарикам гуся. 

Вскоре после своего появления, т. е. через два или три 

часа вслед за прививкой крови, макрофаги выпускают очень 

маленькие протоплазматические отростки, которыми прикреn

ляются к стенкам красных шариков. Веледетвне этого проис

ходит сцепление между макрофагами морской свиDи и Rрас

ными шариками гуся; это вызывает характерные сRоп.nеиия, 

в которых отличаются два вида клеток. Такое сцепление при 

помощи малеf{ьких псейдоподий и есть начало поглощения 

красных шариков макрофагами (фиг. 17). Схваченный про
топлазматическими отростками красный .шарик втягивается 

внутрь макрофага; но Последний редко довольствуется по

rлощением одного только красного шарика. Всего чаще он· 

поглощает большое чиr.ло их, и иногда видны огрQмные мак

рофаги, наполненные двадцатью красным~ шариками. 

Если f<Оличество ворыснутой гусиной крови велико 

(5-7 см3), то nроцесс поглощения красных кровяных шари
ков довольно продолжителен и длится иногда до 3-4 дней. 
В течение всего эт.оrо времени извеетное число красных ша-
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риков остается свободным в брюшной плазме и, несмотря на 

это продолжительное пребывание в ней, ни один из них не 

претерпевает внеклеточного растворения. 

Красные шарики, схваченные амебоидными отростками' 
макрофагов, сначала остаются нормальными, затем оболочка 

их начинает сморщиваться, но, nопав внутрь фагоцита, она 

расправляется, и шарик вновь принимает свой обыкновенный 

пид. ·Однако при прибавлении к перитонеальному экссудату · 
небольшага количества нейтральнокрасноГо раствора видно, 

что не только ядро поrлощенного красного шарика, но даже 

и содержимое его окрашиваются в красный цвет, в то время ·· 
как красные шарики, прикрепленные к поверхности фагоци- ' 
тов, сохраняют свою нормальную желтую окраску (фиг. 18). • 
Реакция эта показывает, что красные шарики эахватываются · 
макрофагами в нормальном состоянии, но тотчас же претер- ; 
певают в них изменения. 

Мало-помалу внутри. фагоцитов происходит перевар ива- 1 
ние поглощенных шариков. Сквозь строму, ставшую прони· i 
uаемой, гемоглобин диффундирует в содержимое макрофага. ~' 

Ядро поглощенного красного шарика также окрашивается j 
его гемоглобином. Часть этого красящего вещества выде- 'j 

ляется фагоцитом. Самое тело шарика довольно быстро пере- ·~ 
варивается, но ядро его, пропитанное гемоглобином, удержи- ; 
вается гораздо дольше. Оно распадается на несколько частеА, ·.~ 
узнав::tемых благодаря своей желтой окраске. Иногда еще .J 

в течение недель сохраняются остатки красных шариков. j 
Однако последние не остаются окончательно в перито· 

неальной жидкости. Так, через несколько дней после впрыс· 

кивания (3-4 дня) брюшная лимфа заклЮчает оДни вновь 
прибывшие лейкоциты, не содержащие ни красных шариков, 

ни их остатков. Чтобы отыскать макрофаги, поглотившие 

красные шарики, приходится вскрыть морскую свинку, и . 
тогда их в большом количестве находят в железистой части . 
сальника, в мезентериальных железах, в печени и селезенке. ' 
Они довольно легко узнаваемы благодаря характерному виду \ 
остатков красных шариков. Поrл@.тив их, макрофаги перехо· . 
дят нз · перитонеальной жидкости в вышеуказанные органы, · 
где и доканчивают пищеварение. В печени они имеют вид 
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больших одноядерных клеток часто с очень сильно разви

тыми отростками. В таком состоянии они вполне напоминают 

звездчатые клетки К у п ф е р а. Этот-то факт и подал мне. 

мысль, что последние - не что иное, как белые шарики, пе

решедшие в сосуды печени. 

Преследуя дальнейшую судьбу макрофагов, поглотивших 

кра~ные шарики, мы их находим в крупных сосудах печени, 

в полой вене и даже в крови сердца. Но здесь они содержат 
только немногие, едва узнаваемые остатки своей добычи. 

Фагоциты, вышедшие из крови во время воспаления, вы

званного впрыскиванием красных шариков гуся, закончив 

свою функцию во время конечного периода рассасывания, 

возвращаются в кровь же. 

Резорбирование бесспорно должно быть рассматриваемо 

как внутриклеточное пищеварение. Сравнивая явления, про

исх.одящие внутри макрофагов, заключающих краеные ша

рики, с теми, которые были выше описаны нами относител?но 

кишечных фагоцитов планарий или актиний после их еды, 

мы Вflдим совершенно явную аналог.ию между обоими. 

В обоих случаях красные шарики претерпевают значи

тельные виДоизменения, приводящие к диффузии гемогло

бина. Оболочка и ядро их удерживаются дольше, но также, 

в конце концов, пере.вариваются. Мы упомянули, что макро

фаги морской свинки выделяют наружу поглощенный ими 

гемоглобин красных шариков. То же самое наблюдается и у 

актиний, причем их кишечная полость окрашивается в розо
вый цвет. 

Как 'известно, внутри~леточное пищеварение у актинии 
происходит в явно кислой среде, а в кишечных клетках пла· 

нарий -в слабо кислой. Макрофаги морской свинки, резор
бируя красные шарики гуся, переваривают их в еще более 
слабо кислой среде, так что если в это время дать им по

глотить синие лакмусовые зерна, то последние не меняют 

цвета. Серно конъюгированный ализарин также не обнару

живает кислой реакции. Это зависит, вероятно, от его токси

ческого действия на протоплазму макрофагов. Но прибавим 

немного 1% раствора эрлиховекай нейтральнокрасной краски 

к юшле брюшного экссудата морской свинки, к макрофагам, 
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заключающим красные шарики гуся, н мы тотчас получим 

кирпичнокрасную окраску содержимого этих фагоцитов. Та
кая окраска совершенно подобна описанной нами у амеб, пе

реваривающих бактерий, или у кишечных фагоцитов плана

рий. Она, следовательно, указывает на слабую кислотность. 

Окраска эта длится в течение несколькИх часов, после кото
рых совершенно исчезает. 1\ак J.t во многих других· случаях, 
это зависит от нейтрализации кислотJ?I щелочностью прото

плазмы, мацерированной в жидкости после смерти макро

фагов. 

Избранный нами пример разрушения гусиных красных. 
шариков макрофагами морской свинки может служить про
тотипом для резорбирования организованных элементов во- . 
обще. Если вместо красных шариков гуся мы введем в 
брюшную полость свинки голубиную или куриную кровь, то 

явления в общих чертах будут те же. I<расные шарики 
всегда вызывают положительную химиотаксию со стороны . 
макрофагов, и последние одинаковым способqм поглощают 

шарики с их ядрами. ·возможно, что в иных случаях, при • 
впрыскивании куриной крови, некоторые из мало выносливых.: 

красных шариков в первые мгновения отчасти разрушатся] 
в брюшной жидкости 1• Но и здесь строма и ядро всех шарн-1 
ков, равно как и большое число последних, поврежденных j 
плазмой экссудата, перевариваютел внутри макрофагов. j 

Когда вместо крови в брюшную полость впрьiскиваю1'j 
белые шарики, происходящие из селезенки, костного мозга 

и лимфатических желез животных, то также ~аблюдают пол· 

ное исчезновение и~ в макрофагах. Для этого рода исследо· 

ваний очень удобны семенные тела человека и различныХ' 
млекопитающих (быка, кролика, свинки и т. д.). Здесь также; 
за впрыскиванием непосредственно следует очень резкий фа~ 

голиз лейкоцитов. Явление это уступает место экссудатив·· 
ному воспалению, вызывающему большое количество фаго .. 
цитов в брюшную полость. Последние, особенно макрофаги" 

1 }{ром п е хер (ZentralЬlatt ffu' Bacteriologie, 1900, т. XXV!II,. 
стр. 588) добыл серум, который был сnособен повреждать .даже ядро кра 
иых шариков лягушки. Ядра эти должны быть гораздо менее выносливu 
чем ядра птичьих красных шариков, как гусиные, голубиные и курины 



ОБРАТВОЕ ВПИТЫВАНИЕ ЭЛЕМЕНТОВ 117 

и только в малой доле микрофаги, поглощают семенные 

тела, которые ни в каком случае не претерпевают даже час

тичного разрушения в плазме экссудата. Макрофаги схваты

вают семенные тела, которые иногда обнаруживают большую 

жизненность движениями своего жгута. Через несколько 

часов все семенные тела логлощены фагоцитами и вполне 

разрушаются в них~ Сначала переваривается жгут, но вскоре 
Затем тай же участи подвергается передняя и среДняя часть 
сперматозоида. Нейтральнокрасная краска обнаруживает ту 

же слабую кислотность, может быть, даже с большей ясно

стью, чем отцосительно красных шариков. 

Изложенные в этой главе выводы работы Л а н г г а н с а 
позволяют предполагать, что·· резорбирование в подкожной 

клетчатке следует тем же правилам, как и в брюшной поло

сти. И действительно, впрыснутая под кожу кровь вызывает 
выхождение фагоцитов, поглощающиХ' красные шарики. 

Только в. некоторых случаях в жидкости подкожного экссу
дата наблюдают частичное разрушение этих шариков. Таким 
образом, гусиная кровь, впрыснутая ·под кожу морской 
свинки, вызывает образование жидкого экссудата, окрашц

вающегося растворенным гемоглобином ·в яркорозовый цвет. 

Последний происходит из красьых шариков, поврежденных 
кровяной сывороткой гуся, прибавленной к плазме экссудата. 

Однако строма и ядро красных шариков не растворяются в 
этой жидкости. Они подвергаются той же участи, как и 
красные шарики, оставшиеся невредимыми, т. е. поглощают

ся макрофагами, nерешедшими в подкожную ткань, и окон

чательно перевариваютел ими. Менее хрупкие клетки, чем 

некоторые красные шарики, газрушаются под кожей, равн~ 

как и в брюшине, исключительно внутри фагоцитов. · 
Аналогия между изменениями, претерпеваемыми внутри 

макрофагов красными шариками и другими клетками с явле

ниями, происходящими внутри кишечных клеток планарий и 

актиний, уже указывает, что на резорбирование твердых тел 

действительцо надо смотреть, как на настоящее внутрикле
точное пищеварение. 

Но было бы очень важно подтвердить это заключе"ие 
еще более доказательными доводами. Изучение искусствен· 
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ного пищеварения при мацерировании мезентериальных ни

тей· актиний вне организма дало нам очень драгоценное 

доказательство в пользу энзиматической природы внутрикле

точного пищеварения. Но экссудаты животных с трудом под

даются подобным исследованиям. Эти экссудаты можно по

лучить только в результате впрыскивания различных твердых 

или жидких веществ, которые жадно поглощаются фагоци

тами. Взяв экссудат в то время, когда он заключает еще 

большое количество этих клеток, мы бёрем вместе с тем 
множество пищеварительных веществ, мешающих · наблюде
нию. Поэтому следует употреблять фаrоцит:;~рные массы, 

скопленные в органах. Так как в большинстве случаев резор

бирование клеток производится макрофагами, то само собой 

разумеется, что для наб.т1юдения пищеварительных · фермен
тов следует выбирать очаги их развития. Поэтому возьмем 

мезентериальные, лимфатические же.r1езы, железистую часть 

сальника и селезенку- три наиболее макрофагическИх 
органа- и посмотрим, не обнаружит ли их настой в физио

логической воде (0,75% поваренной соли) какого-нибудь пи

щеварительного действия. Сначала мацерируем три вышеупо

мянутых органа морской свинкИ и затем смешаем полученный 

экстракт с красными шариками гуся, которые уже дали нам 

данные относительно явлений рез!)рбирования в живом орга

низме. Почти у всех морских свинок мы получаем растворе

ние красных шариков гуся при помощи экстракта железистой 

части сальника. Мезентериальные железы также да.ют боль

шей частью растворяющий экстракт. Экстр~кт селезенки дея

телен только в более ограниченном числе случаев. Экстракты 
макрофаrных органов во всех случаях растворяют гемогло

бин, но оставляют нетронутыми оболочку и ядро красных 
шариков. В этом отношении, следовательно, существует из

вестная разница с перевариванием красных шариков в мак

рофагах 7кссудата, где оболочка и даже ядро, в конце кон

цов, совершенно растворяются. Но различие это. вполне 

объясняется тем, что только часть растворимого пищевари

тельного фермента может быть (О).Свобождена при приготовле
нии экстракта в физиологической воде. Гемолитическая спо

собность экстракта макрофагных органов действите!JЬНО обу-
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еловливается · присутствием в их кле-rках растворимых 

ферментов. Так как эти вещества вqобще отличаются боль

шой чувствительностью к высокой температуре, то следует 

испробовать действие наших экстрактов, предварительно 

нагрев их. Оказывается, что температура в 56° в течение 

трех четвертей часа вполне мешает растворению красных 

шариков гуся в экстрактах. Растворимый фермент макро

фагных органов, который предлагаю назвать м акр о ц и т а

з о м 1, во многих отношениях представляет сходство с акти

нодиастазом Мэн и л я, описанным в предыдущей главе. 

Чтобы пополнить сведения относительно цитаза, я пред
ложил Т а р а с е в и ч у подробно исследовать его; это и было 

сделано им в моей лаборатории. Он убедился в том, что 

макрофагвые органы и других млекопитающих, кроме мор

ской свинки, а именно кролика и собаки, также обладают 

способностью растворять красные шарики. Кроме того, ·он 
установил, что способность. эта обнаруживается не только 

по отношению к красным шарикам гуся, но и других птиц 

и млекопитающих. Т а р а с е в и ч у также удалось подтвер~ 

дить вредное влияние нагревания на макроцитаз. Экстракты 

макрофагных органов, заключающие большое количество 

суспендированных частиц и нагретые в течение часа при 

55,5°, в некоторых случаях перестают растворять красные 

шарики; иногда же эта температура вызывает только ослаб

ление макроцитаза. Чтобы наверно и окончательно уничто
жить его, надо нагревать экстракт от 56,2° и до 58° в тече
ние часа. Но если вместо того, чтобы нагреть всю эмульсию, 
ее сначала профильтровать через пропускную бумагу, то по

лученная прозрачная жидкость теряет свою диастаэическую 

способность уже после нагревания до 55,5° в течение трех 

четвертей часа. 

1 Несколько лет тому назад было предложено назвать цитазами фермен
ты, переваривающие клетчатку. Так, Л о р а н в работе, разобранной нами 
во 11 главе, применяет это название к ферменту, выделяемому бациллами, 
nереваривающими растительные оболочки. Мне кажется, что фермент клет

чатки следовало бы обозначать ц е л л у л о з а з о м, а что название цитаза 

более подходит для ферментов, переваривающих клетки. 
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Из всех других органов, экстракт которых был nостав

лен в соприкосновение с красными шариками nтицы, одна 

поджелудочная железа обнаружила вполне явную пищевари

тельную способность. Экстракт слюнных желез только в сла

бой стеnени растворял известное количество красных шари· 

ков. Другие же органы, как печень, селезенка, головной и 

спинной мозг, яичники, семенные жел~зы, надпочечные кап
сулы и детское место, вовсе не растворяли их. Даже кост

ный- •мозг оказался совершенно недеятельным, Что подтвер

ждает результаты, сообщенные мной несколько Лет тому 

назад. 

Кровяная сыворотка морских свинок, употребленная 
в моих опытах, и сыворотка других животных в опытах 

Т а р а с е в и ч а оказались неспособными растворять крас

ные шарики гуся, в то время как макрофагные органы легко 

растворяли их. Однако давно известно, что кровяная сыво

ротка многих животных уничтожает красные шарики других 

видов. Факт этот был установлен в период, когда пробовали 

nереливать человеку дефибринированную кровь млекопитаю· 

щих, а именно баранью. Пришлось даже отказаться от 

этого вследствие неудобств, вызываемых растворением крас

ных шариков человека. 

Позднее Д а р а н б е р г 1 и Б у х н е р 2 принялись за 

систематическое изучение гемолитичного действия серумов. 

Они нашли, что оно зависит от особенного вещества, обозна

ченного Б ух н е р о •м под именем а л е к с и н а, или защи

щающего вещества. Последнее имеет неопределенный состав 
и приближается к белковым веществам. Алексин разру

шается от нагревания до 55----56° и действует только в при
сутствии солей. Когда посредством диализа освобождают 
серум от его солей, то он теряет свою гемолитическую способ

ность; но как только в него вновь вносят его соли, способ

ность эта возвращается. Позднее Б ух н е р 3 стал сравнивать 
действие алексина с действием растворимЫх ферментов и .. 

1 Archives de medeclne experimentale, 1891, r. 111, стр. 720. 
2 Verhandlungen des Х Congresses fur innere .Medizin, Jsg2. 
1 Miinchener medizlnlsche Wochenschrlft, 1900, стр. 1193. 
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отнес его к категории пищеварительных диастазов. По его 
мнению, один и тот же алексин может растворять красные 

шарики нескольких видов позвоночных. 

Б о р д э 1 в ряде работ, сделанных им в Пастеровском 

IIНСтитуте, присоединился к этому взгляду. Он ·вывел, что 

алексины различных животных ·не одинаковы. Так, алексин 

кровяной сыворотки кролика иной, чем тот, который находит

ся в серуоме ~Ыорской свинки или собаки. Но каждый из этих 

алексинов способен растворять красные шарики нескольких 

видов. 

Э р л и х и М о р г е н р о т 2 в ряде статей относительно 

растворения красных шариков выеказались против единства 

алексина в одном серуме. Кроме того, они предполагают, что 

дЛЯ своего действия алекс~ш всегда требует вспомощество

ваниЯ' другого вещества, и что дело здесь гораздо сложнее. 

По их мнению, в каждом нормальном серуме находится мно

жество различных веществ, из которых каждое действует 
только на один вид красных шариков. Они доказал-и, что 

растворение красных шариков нормальным серумом произво

дится совместным действием двух различных веществ. Эти 

ученые приводят несколько случаев, где нормальный серум, 

нагретый до 55° н, следовательно, лишенный своей гемоли

тической способности, вновь растворяет красные шарики, 

если к нему прибавить нормальный серум другого вида, не
способный сам по себе р~створять их. 

Заимствую у Э р л и х а и М о р r е н р о т а один из их 
nримеров. 

Нормальный серум козы легко растворяет красные ша

рики кролика н морской свинки, но он теряет это свойство, 
если нагревать его в течение получаса до 55°. С другой сто
роны, нормальная сыворотка многих лошадей оказывается 

бессильной растворить красные шарики упомянутых грызу. 

нов. Итак, rмы имеем здесь два серума, одинаково неспособ· 

ных растворять красные шарики кролика и морской свинки. 

Между тем, если их смешать н затем прибавнть к ним кровь 

1 Anriales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xll, стр. 273. IЬid., 1901, т. XV, 
стр. 312. 

2 Berliner klinische Wochenschrift, 1899, стр. 6 и 481. 
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одного из упомянутых грызунов, то гемолиз легко наступает. 

Следовательн~. нагревание кровяной ·сыворотки козы оста
вило неприкосновенным некоторое вещество, выдержинающее 

55° и не растворяющее само по себе красные шарики, но 

делающее это в соединении со· вторым веществом, находя

щимся в серуме лошади. Первое вещество, т. е. то, которое 

находится в нагретой сыворотке козы, Э р л и х называет 
п р о м е ж у т о ч н ы м в е щ е с т в о м (Zwischcnkбrper). Вто

рое, находящееся в нагретом лошадином· серуме, он обозна
чает д оп о л н и т е л е м (complement). Для того чтобы нор
мальный серум растворял красные шарики, недостаточно, 

следоватеJiьно, одного алексина Б у х н е р а; для этого надо, 

чтобы серум заключал два различных вещества, очень часто 

соединенные в одной и той же кровяной сыворотке. Нена~ 

rретый козий серум растворил красные шарики кроли!Са ис

ключительно вследствие присутствия особенного дополнители 

( complement) и промежуточного вещества. Лишенный своего 

дополнителя нагреванием до 55°, серум вновь становится 

растворяющим только под условием прибавл.ения к нему до
полнителя, находящегося в нормальной кровяной сыворотке 

другого вида (лошади). Продолжая свои исследования в этом 

направлении, Э р л и х и М о р r е н р о т пришли к· тому вы

воду, что нормальный серум. одного вида может заключать 

несколько промежуточных веществ, действующих на один и 

тот же вид красных шариков. Кроме того, нормальный серум 

должен заключать несколько или даже много различных до

полнителей. 

Э р л и х и М о р г е н р о т стали искать промежуточные 

вещества в нормальных серумах и нашли их несколько, по

мимо уже упомянутых нами. 

Серум нормальной со~аки отлично растворяет. красные 

шарики морской свинки. Он теряет это свойство при нагре

вании до 57°, но вновь приобретает его. если прибавить 

к нему нормальный, ненагретый серум морской свинки. 

Следовательно, нормальная сыворотка собаки, помимо 

дополнител я, заключает еще по '"Крайней мере одно проме

жуточное вещество. 

Тот же результат может быть достигнут при нескольких 
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комбинациях нагретых и ненагретых серумов нормальных 

млекопитающих 1• Однако, как это и утверждают сами 

Э р л и х и М о р г е н р о т, часто бывает крайне трудно об
наружить присутствие промежуточных веществ в нормальных 

серумах. Действительно, попытки Бор д э, nодробно изучав

шего этот воnрос, часто оставались совершенно бесnлодными, 

когда он хотел вызвать деятельность нормального серума, 

неспособного к гемолизу, nрибавлением к нему нагретого 

серума других животных видов. Так он наблюдал, что кро

вяная сыворотка нормальной курицы очень легко растворяет 

красные шарики кролика. Она теряет эту способность от на

гревания до 55-56° и nоследняя· .не может быть восстанов
лена никаким nрибавлением нормальных серумов. 

Б о р д э заключает, что в этом примере гемолиз nроиз

водится исключительно алексином, без содействия какого бы 

то ни было промежуточного вещества в серуме нормальной 

курицы. 

П. М юл л е р у 2 удалось подтвердить опыты Б о р д э; 

он, однако, думает, что в этом случае промежуточное веще

ство все-таки играет известную роль. Когда он смешивает 
нагретый серум курицы с очень маленьким количеством не

нагретого куриного серума, кр.асные шарики кролика не 

растворяются. Но если вместо небольшага количества нагре

того серума нормальной курицы он прибавляет то же коли

чество серума курицы, которой предварительно была впрыс

нута физиологическая вода, то растворение красных шариков 

кролика производится без всяких затруднений. 

М ю л л е р объясняет эту разницу тем, что у подготов
ленной курицы серум заключает больше дополнителя, чем 

у нормальной. 

1 Е h r 1 i с h u. М о r g е n r о t h, Ueber Haemolysine. Второй мемуар, 
Berliner klinische Wochenschrift, 1899, N!! 22. Эти наблюдатели нашли сле
дующие комбинации. Нагретый телячий серум, смешанный с ·нормальным, 

растворяет красные шарики морской свинки; нагретый серум кролика с ба

раньим серумом растворяет красные шарики барана; нагретый серум кро

лика, соединенный с козьим серумом, растворяет красные шарики козы. 

нагретый серум барана вместе с серумом морской свинки растворяет крае~ 
ные шарJtки последней. 

2 Zentra\Ьiatt fiir Bakteriologie, 1901, т. ХХ IX, стр. 175. 
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Этот пример ясно показывает, что в нормальных серумах 

анализ гемолитических явлений встречает больщие затруд

нения. 

Вот почему следовало бы производить опыть~ в этом 

направлении с помощью значительно более деятельных серу

мов, в которых можно было бы гораздо проще и точнее об

наружить о~а вещества. Это и выполнил Б о р д э, бывший · 
в то время моим помощником; он описал легкий способ ув~

личить гемолитическую способность серумов·. 
Как было сказано выше, морские свинки, которым впры

скивают гусиную кровь в брюшную полость, резорбируют 

красные шарики ее; .в то .время как перитонеальная жидкость 

их не обнаруживает никакого гемолитического действия вне 

организма, экстракт их макрофаrных органов хорошо рас

творяет красные шарики; кровяная же сыворотка большей 

частью вовсе неспособна на это. 

Но если во второй или в трети_й раз впрыснуть гусиную 

кровь в брюшную полость той же свинке, то растворение 

красных шариков производится до известной степени в брюш

ной плазме, а кровяная сыворотка приобретает новые свой

ства: она соединяет красные шарики в комки, т. е. агглю

тинирует их и затем растворяет их вне организма. 

Б о р д э 1 показал, что ·впрыскивание крови одного вида 

позвоночных (млекопитающих или птиц) в брJ<?шнуiо полость 
или под кожу животного другого вида всегда вызывает 

в кровяной сыворотке последнего появление гемолизирую

щего вещества. Последнее вполне или почти вполне специ

фично, т. е. раст.воряет красные шарики того вида, от кото

рого была взята впрыснутая кровь, а также, хотя в более 

слабой степени, красные шарикИ соседних видов. Таким об
разом, серум морской св~нки, привитой кровью гуся, ·всего 

сильнее растворяет красные шарики гуся, но он обнаружи

вает тякже известную гемолизирующую способность. и по от- , 
ношению к красным шарикам некоторых других птиц. Это 

праRило, очень точно установленное Б о р д э, послуЖило 

исходной точкой большого числа неследований относительно 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 688. 
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гемолиза, между прочим, и тех, которые касаются промежу

точного вещества нормальной крови. 

Б о р д э окончательно дока.зал тот основной факт, что 

кровян~я сыворотка животных, подготовленных кровью чуж

дого вида, заключает два отличных вещества, только совме

стно растворяющих красные шарики. 

В этом случае двойственность растворяющего начала вне 

сомнения, обратна тому, как· это было ·относительно некото
рых нормальных серумов. 

Всякий раз, когда гемолизирующая способность серума 

подготовленного животного была уничтожена нагреванием 

~го до 55-56°, ее, каверно, можно вновь вызвать прибавле
нием небольшага количества нормального серума, неспособ

иого самостоятельно растворять кровяные шарики. 

Нагретый серум подготовленных животных совершенно 

теряет способность. растворять соответствующие кровяные 

шарики; но он вполне сохраняет другое приобретенное Им 

свойство - агглютинировать их. l(расные шарики, соединен

ные ·в крупRые скопления, хорошо видимые простым глазом, 

могут сохраняться в таком положении неопределенное время, 

если их оставить в том же подJ:'отовленном и ·нагретом се

руме. Но как только к ним прибавить маленькое количество 

нормального серума (от •множества различных ·видов позво
ночных), тотчас наступает растворение красных шариков. 

При этих условиях действуют два вещества, из которых 
одна находится в нагретом серуме подготовлешrоrо живот

ного," а другое- в новом, ненагретом, серуме. Первое из 
этих веществ выдержив.ает не только температуру в 55-56°, 
но и не изменяется при нагревании до 60-65°. Оно соответ
ствует промежуточному веществу Э р л их а. Б о р д э 1 на

звал его «substance sensibllisatrice». 
Второе общераспространенное еещество находится в нор

мальных серумах. Оно разрушается при 55-56°. Вещество 

1 Меж.цу синонимами этоrо вещества, изменчивого под влиянием 

температуры, мы назовем rемолитичное антивещество, nредохранительное, 

иммунизирующее вeщecтвo(Immunkllrper Э.р л их а), амбоцеnтор(Э р л их), 
филоцитаз (М е ч н и к о в), дезмон (Л о н д о н) и кony.Jia (М ю л л е р П.). 



126 ГЛАВА IV 

это- алексин Бухнер а и Бор д э или дополнитель 

(complement). Эрлих а. 
Легкость, с которой обнаруживается при гемолизе сов

местное действие двух веществ в серумах животных, приви

тых кровью чуждых видов, зависит от того, что во время 

подготовки организм животного nроизводит бо.!Jьшое ко.т,иче

ство nромежуточного вещества (и-ли substance sensibllisatrice). 
У новых же, не nодготовленных животных часто бывает очень 

трудно обнаружить nоследнее. Б о р д э установил, что серум 
животных, nривитых несколько раз кровью чуждого вида, 

содержит почти такое же количество алексина, как и нор

мальный серум. Наоборот, промежуточное вещество разви

вается в очень большом количестве под влиянием прививок. 

Д у н г е р н 1 подтвердил это и прибавил тот интересньtй 
факт, что в серуме подготовленных животных nромежуточ
ное вещество находится в большом излишке. Прибавляя 
к этому серуму новую, негретую, кровь, он наблюдает гемо
лиз более чем в 30 раз деятельнее того, который обнаружи
·вает один серум nодготовленного живqтного. 

Можно было nредполагать, что промежуточное вещество 

(substance sensiЬilisatrice) есть то же, которое производит 

агглютинацию красных шариков. Но nодробные исследования 

вполне· показали разницу между этими двумя веществами, 

имеющими то общее свойство, что оба выдерживают нагре

вание до и выше 55-60°. 
Установив совместное действие двух веществ при гемо

лизе, стали изучать внутренний механизм их деятельности. 

В этом отношении первое место должно быть отведено 

открытию Э р л и х а и Мор г е н рот ::1. Они нашли, что про

межуточное вещество (sensiblJisatrice) фиксируется на соот
ветствующих красных шариках. Чтобы доказать это, нагре

вают до 56° серум, раст.воряющий красные шарики чуждых 

видов, чем уничтожают в нем эту способность. Так .что когда 
к нему прибавить известное количество красных шариков, то 

последние не изменяются, хотя бы они и были агглютиниро-... 
ваны. 

1 Miinchener medizinische Wochenschrift, 1900, N'2 20, стр. 677. 
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Достаточно центрифугировать эту смесь через не

сколько часов, чтобы отделить nрозрачный се.рум от массы 

красных шариков. Первый оказывается вполне лишенным 

своего промежуточного вещества, т. е. он становится несnо

собным растворять красные шарики, несмотря на nрибавле

ние большого количества «доnолнителей» (нового, негретого, 

серума). 

Наоборот, красные шарики, фиксировавшие все nро

межуточное вещество, очень быстро растворяются, когда 

их ставят в соnрикосновение с новым серумом, заключаю

щим нужное количество дополнителя (или алексина). Этот 
основной опыт был подтвержден и повторен многими наблю

дателями и стал классическим. Все признают, что промежу

точное вещество (sensibllisatrice) фиксируетсл на красньiх 
шариках, никогда не растворяя их; это- окончательно уста

новленный факт. Поэтому, вместо того чтобы обозначать 

разными синонимами то вещество rерума, которое выдержи

вает нагревание до 56-65°, следовало бы раз навсегда на

зывать ero ф и к с и р у ю щ и м ~ е щ е с т в о м, или прямо 
ф и к с а т о р о м. Название это кратко выражает основной 
характер вещества и не подает повода никакому недоразу

мению, как другие предложенные до сих пор названия 

(между прочим,· филоцитаз- название, употребленное мной 
в некоторых моих nредыдущих статьях). 

Другой опыт Э р л и х а и М о р г Е' н р о т а .показал, что 
один дополнитель сам по себе не фиксируется на красных 

шариках. Новый, ненагретый, серум, точно так же, как и 
один только фиксатор, несnособный растворять красные ша

рики, смешивается с дефибринированной кровью. После цен

трифугации этой смеси легко убедиться в том, что всплываю

щая наверх жидкость нисколько не nотеряла своего 

доnолнителя (алексина), в то вре~я как красные шарики его 

нисколько не приобрели, не фиксировали его. 

Если вместо недеяте.'lьного серума взять такой, который 
способен растворять красные шарики, и, следовательно, за
ключает оба гемолитических вещества, и если его поставить 

в соnрикосновение с соответствующими красными шариками 

при температуре между 0° и 3°, растворения не произойдет, 



128 ГЛАВА IV 

как показали это Эрлих и Мор г е н рот. При этих усло

виях хотя фиксатqр и фиксируется на красных шариках, но 

алексин остается в растворе недеятельным. Стоит, однако, 
перенести смесь ·в 30° температуру, для того чтобы гемолиз 
совершился очень быстро. 

Из совокупности ~сех своих столь остроумных· опытов 

Э р л и. х и М о р г е н р о т заключают, что фиксатор обла

дает двумя различными сродствами: одним - к красным ша

рикам, а другим - к дополнителЮ. Из двух более сИльное 
сродство выражено к красным шарикам, так как оно _обна

руживается уже при очень низких температурах. Для соеди
нения фиксатора с дополнителем, наоборот, необходимо 

действие гораздо более в'ысокой темnературы. Э р л и х при
ходит к той концепции, что молекула фиксатора имеет две 

группировки, способные на химическое соединение, или две 

гаптофорные группЬ!. Первая из этих групп· соединяется 

с соответствующей молекулой красного шарика, обозначае
мой им пр и е м н и к о м (receptor); вторая группа соединяет 
фиксатор с молекулой д оп о л н и· т е л я (complerrient), б~а
rодаря чему вводит последний в красный шарик. Чтобы 
облегчить понимание своей концепции, Э р л и х и М о p
r е н р о т дают схему, которую мы считаем полезным 

воспроизвести здесь (фиг. 19). Они стараются установить, 

что комбинации фиксатора ·с красными шариками следуют 

закону определенных пропорций и что эти явления, следо

вательно, чисто химического порядка. 

Концепция Б о р д э не вnолне вяжется с изложенной 

нами теорией. Ему никогда не удавалось убедиться в соеди

нении фиксатора с дополнителем. Он скорее склонен думать, 

что фиксатор, удерживаемый кровяным шариком, вызывает 

в нем протравляющую способность, позволяющую ему погло

щать алексин. Последний при этом соединяется со сделав

шимся чувствительным красным шариком, как красящее ве

щество соединяется с nротравленным элементом. Б о р д э 

в этом объяснении опирается особенно на тот фа~~ что nо
глощение алексина стаМIIими чувствительными крас'ными 

шариками не следует закону элементарных химических сое

динений, т. е. определенным пропорциям. 
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Н о л ф (Nolf) 1· пытался определить роль обоих веществ 

при растворении красlfых шариков. Он ·вместе с Б о р д э 
думает, что фиксатор в этом явпении играет ту же роль, как 

протрава при окрашивании. Прикреnляясь на красном ша

рике, фиксатор делает его более жадным к алексину, точно 

так же как nротрава облегчает поглощение краски волок

нами ткани. 

При этих -условиях алексин ( complement), находящийся 
в большом количестве внутри красных шариков, производит 

на последние rидролизирующее действие, вызываюШее диф
фузию гемоглобина и часто даже растворение стромы ша

риков. 

Н о л ф сравнивает гемолитическое действие алексина 
с действием некоторых минеральных ·солей, как, например, 

хлористого аммония. 

Он изучает различные свойства алексинов и находит, 

чт.о они очень сходнЫ с растворяющим действием некоторых 
солей. Даже особенность алексина оставаться недеяте.пьным 

nри температуре от 0° до 3° свойственна также хлористому 
аммонию, который один из· всех со..1ей, изученных Н о л ф о м, 
не имеет ниJ<;акоrо растворяющего действия при этих усло

Вitях. Но дальше этого Н о л ф у не удалось провести анало

гию. Так, он не мог при помощи фиксатора вызвать чувстви
тельность красных шариков к влиянию недеятельных коли

честв хлористого аммония или какоВ бы то ни было другой 

сопи. Л о н д о н 1 пытался определить новыми опытами образ 

дЕ'Аствия обоих веществ при гемолизе. Он высказывается 
в пользу теории, по которой вещества эти входят в химиче

ское сродство с крас~ыми шариками. Но собранцые до сих 

nop факты не позволяют еще составить себе окончательное 
мненИе относительно точного характера реакции, происходя

щей во .время гемолиза. Это и неудивительно ввиду невоз

можности приготовить вполне чисто гемолитичные вещества. 

Однако· возможно .допустить, IITO действие алексина вхо
дит в категорию явлений, вызываемых растворимыми фер-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1000, т. XIV, стр. 656. 
2 Архив биологических наук, 1901, т. Vlll, стр. 281 и 323 (русское 

Jlздание). 
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ментами. В у х н е р 1 высказывается за . аналогию этого ве
щества с диастазами (или энзимами). В орд э 2, начиная 

с первых же своих работ о гемолизе, высказался также 

в пользу этого мнения. Э р л и х и М о р г е н р о т 3 в своих 
двух первых мемуарах совершенно ясно выразили ту иtе 

мысль. «Мы не ошибаемся, - говорят они, - придавая 

аддименту (complement, алексину) характер пищеваритель

ного фермента». В одной из своих последних статей • они уже 
. . . 

высказываются определеннее. 

Однако мы имеем: . полное право поддерживать это мне
ние. Действительно, вещество, растворяющее красные шарики 

млекопитающих и только частью кровяные· шарики птиц, 

имеет большое сходство с- пищеварительными ферментами. 

Как было уже несколько раз уnомянуто, оно очень. чувстви· 

тельно к действию высоких температур и совершенно. разру

шается нагреванием в течение часа при 55°. В этом отноше
нии оно особенно приближается к макродитазу макрофагных. 

органов, также растворяющему красные шарики .. Так как 

в организме макрофаги поглощают и переваривают красные 

шарики, то, очевидно, алексин есть не что иное, как макро

цитаз, освобожденный из фагоцитов во время пригоrовления. 

.серумов. 

Мы знаем, что лейкоциты заКJJючают целый ряд раство

римых ферментов, некоторые из которых освобождаются, как 

только кровь выходит из сосудов. Таким образом, плазмаз. 
или фермент фибрина, высвобождается из лейкоцитов и сое

диняется с фибриногеном для образования сгустка. Но это 

не единственный растворимый фермент лейкоцитар.ного про

исхождения. Уже довольно давно изве~тно, что, помимо 

этого створаживающего фермента, лейкоциты заключают 

еще пищ~варительные, мешающие свертыванию ферменты 

Так, Р о с б а х 5 дока~ал присутствие амилаза в лейкоцитах. 

1 Miinchener medizlnische Wochenschrift, 1900, стр. 1193. 
в Annales de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. :Xll, стр. 688 ; 1899, т. Xlll, 

c-rp. 273. 
8 Berliner klinische Wochenschrift, 1899, No J и 22, стр. б и 481. 
' lbld., 1900, No. 31, стр. 682. 
• Deutsche medlzinlsche Wochenschrift, 1890, стр. 389. 
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различных органов, например ·В миндалевидных железах. 

А р тю с подтвердил это открытие, а 3 а б о л о т н ы й 1 до· 

nолнил его исследованиями явлений, происходящих в брюш· 

.ной полости животных, которым он впрыскивал пшеничный 

Rли Qбыкновенны~ крахмал. Он наблюдал, что отдел.ьные 

лейкоциты вскоре поглqщают мелкие зерна крахмала, в то 

11ремя как крупные зерна окружаются целым слоем фагоци

тов. Он вместе с некоторыми другими авторами думает, что 

амилаз, найденный в дефибринированной крови, происходит 

из лейкоцитов. 

Исследуя воспалительные процессы, Л е б е р 2 заметил, 

что гной вполне асептичного гиполиона переваривает фибрин 
при 25° тепла и значительно разжижает желат~:~ну. А ш а л м 3 

nодтвердил этот факт и привел еще несколько других инте
ресных данных. ·Он исследовал растворимые ферменты гноя 

и, между прочим, Гной, вызванный экспериментально впрЬJс
киванием скипидарной эссенции. Помимо амилаза и фер

мента, разжижающего желатину, А ш а л м нашел в этом 

гною сапоназ (липаз), казеаз и фермент, приближающинся 

к трипсИну. Он легко переваривает фибрин и действует так
же на свернутый яичный белок. в продуктах этого пнщера
рения А ша л м нашел также пептон, но ему не всегда уда

валось обнаружить лейцин и тмрозин. Он никогда не 
наблюдал в гною ни сюкраза, ни инулаза, ни эмульсина, ни 

лактаза. Наоборот, он находил большие количества окси
даэа, что подтверждает открытие П о р т ь е 4• Последний 

впервые доказал, что фермент этот, наблюдаемый в крови. 
в живом организме находится в лейкоцитах. 

Он установил многочисленными опытами, выполненными 

относительно самых разнообразных представителей всего 

животного царства, тот существенный факт, что окисляющие 

ферменты, находимые во многих органах или в кровяной 

жидкости, удаленной из организма, в действительности вы-

1 Русский архив nатологии и т. д., 1900, т. IV, стр. 402. 
2 [}ie ~ntstehung der Entziindung, Leipzig, 1891, стр. 508. 
а Comptes-rendus de !а SоеШ~ de Ьiologie, 1899, стр. 568. 
• Les oxydases dans la s6rle animale, Parts, 1897. 



)32 ГЛАВА IV 

свобождаются из леАкоцитов после того, как последние по· 

вреждаются или разрушаются. В этом отношении, следова· 

тельно, существует большое сходст.во с ферментом фибрина. 

Чтобы пополнить уже значительное число найденных 

.'Iейкоцитарных ферментов, я упомяну еще растворимый фер· 

мент, мешающий свертыванию. Он был найден Д е лез е· 
н о м, .который вполне доказательно установил его действие. 

Все эти данные поощряют меня настаивать на том, что · 
алексин есть. также один из мноГочисленных раств_оримых и 

внутрилейкоцитарных ферментов и что он переходит в жид· . 
кости организма только вследствие разрыва илп поврежде· · 
ния фагоцитов. 

Н о л ф (1. с.) недавно высказался. против этого мнения, ~ 
что заставляет нас прежде всего рассмотреть его доводы; 

Во-первых, он основывается на аналогиях между раство· 

рением красных шариков серумами и некоторыми солями. 

Но не следует забывать, что гемолиз представляет только , 
один из многочисленных примеров действия алексинов. ;j 
Красные шарики наиболее хрупкие из организованных эле- .. 

1 

.. ~ 
ментов и лег.ко растворяются под различными влияниями, 

(умеренного наrревания, воды, солей и т. д.). Но большое •· 
. i 

число других клеток, как белые кровяные шарики, семенные 1 
тела, низi.иие организмы, гораздо лучше выдерживают дей· J 
ствие солей и, несмотря на это, очень сильно подвержены·~ 
вредному влиянию а,11ексинов. Н о л ф .имеет в виду преиму·: 

щественно те опыты, в которых посл·е продолжительного со-

прикосновения деятельных серумов с красными шариками он 

безуспешно искал в них nептонной реакции. Он приготов.'iял · 
свои смеси в закупоренньiх трубка" или колбах, которые он. 
ставил на 24-48 часов или даже на целые недели в термо· • 
стат при 37°. При этих условиях . гемоглобин . превращался; 
в метгемоглобин, но пептоны никогда не появлялись. Из 
этого Н о л ф заключает, что салексины, без сомнения, не: 
обнаруживают ни •малейшей пептонизирующей деятельности 

по отношению к белковым веществам кровяных шарик·ов:.' 
(1. с., стр. 672) . ... · 

Против этого заключения следует возразить, что пеnтон 
есть не единственный продукт переваривания. бел.ковых ве• 
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ще-ств растворимыми ферментами. При иных условиях хи·ми

ческое разложение идет· дальше, при других - оно останав· 

ливается раньше. Так, в человеческой моче, замючающей 

nепсин, никогда не получают пептонной реакции с фибрином; 

переваривание последнего идет только до стадии проталь

бумоза. Но пепсин мочи, фиксированный на хлопьях нагре· 

того фибрина и подвергнутый перевариванию в подкисленной 

воде,· разлагается дальше и в виде конечных продуктоь дает 

дейтероальбуминоз и пептонt. 

В опытах же Н о л ф а переварнвание должно ·было 

остановиться очень скоро, так как алексин весьма быстро 

ослабевает при 37°. Исследователям, производившим опыты 
с гемолицческими серумами, хорошо известно, что даже при 

низкой температуре алексин может перестать дейст.вовать 

уже через 24 часа. 
Мы упомянули выше, что Н о n ф, ~оскопьку касается 

фиксатора, напрасно пытапся провести .параппель между 
гемолизом, произведенным солями, Jt серумами. Он не· мог 

относитепьно сопе·й найти ничего сравнимого с этим дей

ствием, в то время как Перевариванне растворимыми фер
ментами представляет бесспорные аналогии с гемолизом. 

Я припомню открытие знтерокиназа, растворимого фермента 
nищеваритепьного сока собаки, значнтепьно стимулирующего 

действие ферментов поджепудочной жепезы, а именно трип

сина. Это заключение впопне подтверждается новыми иссле
.пованнямн Д е л е з е н· а, сообщенными им на Международ
ном конгрессе в Турине, в сентябре 1901 г. 

В 111 гпаве было уже сказано, что мы и~меем полное 
право сравнивать действие. зитерокиназа кишечного сока 

с действнем фиксатора гемолитического серум~. Самостоя
тепьно знтерокиназ не действует как растворимый фермент, 
но он фиксируется на фибрине н поразительна облегчает 
действие трипсина. Энтерокиназ выполняет ту же ро.пь 

в поджелудочном пищеварении, как фиксатор· в растворении 

красных шариков .. 

t s t а d е 1 m а n n, Zeitschrift filr Blologie, 1887, т. XXIV, стр. 226; 
1888, т. XXV, стр. 208. Р а t е 1 1 а, Anali universali di medicina chirurglca, 
1887. По Н u р ре r t Analyse des Harns, 1898, стр. 599. 
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Ана.'Iогия между резорбированием организОванных 9Ле· 
ментов и кишечным пищеварением распространяется еще 

дальше. При впрыскивании крови чуждого вида под кожу 

или в брюшную полость различнЫх животных кровяная сы
воротка последних становится гемолитичной относительно 

красных шариков этого чуждого вида. Растворение их про· 

изводится алексином серума, деятельность которого очень 

усилиflась вследствие присутствия б~льшого количества спе

цифического фиксатора. Тот же фиксатор появляется -в 
жидкостях животных, которым вместо впрыскивания крови 

просто дают ее пить; факт этот был установлен М е т а л ь· 
IIИKOBЫMI. 

Другой факт, говорящий в пользу тесного родства между 

фиксатором и энтерокиназом, заключается в присутствии 

обоих в лимфатических органа.х. Так, фиксаторы, облегчаю

щие растворение красных шариков, находятся в · мезенте
риальных железах. И энтерокиназ, как нашел Д е л е з е н, 

находится не только в кишечном соке, но и в пейеровых 

бляшках, в солитарных и в мезентериальных железах, в лей· 

коцитах экссудата и крови. 

Опираясь на все э.ти данные, мы имеем полное право 
считать, что гемолитичное вещество кровяных сывороток за· 

ключзет два растворимых фермента, из которых один -
алексин - соответствует трипсину, а другой - фиксатор -
сходен с энтерокиназом. Алексин, природа которого начинает 

определеннее ,выясняться, следовало бы называть ц и т а э о м, 

или клеточным ферментом. К: этой категории относится uи· 
таз макрофагных органов - м а к р о ц и т а з. По · опытам 
Т а р а с е в и ч а он также действует сильнее, если к нему 
прибавить фиксатор, находящийся в серуме подгоrовленных 

животных, нагретом до 56°. 
Уже было сказано, что при жизни животного макроци

таз остается локализованным в фагоцитах органов и крови. 

Так, когда впрыскиваiQт кровь гуся в брюшную полость мор· 

ской свинки, красные шарики перевариваются внутри макро

фагов, а не в жидкостИ перитонеального экссудата. l(огда ту 

1 ZentraiЬiatt filr .Bakteriologie,, 1901, 1. XXIX, стр. 531. 
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же кровь впрыскивают во второй или в третий раз, то заме

чают, что известное количество красных шариков становится 

проницаемым и выпускает свой гемоглобин, переходящий 

в экссудативную жидкость. От них остается одна оболочка 

и ядро. Последние тотчас поглощаются макрофагами, дея
тельность которых при этом значительно возбуждена. Вместо 

того, чтобы выпускать маленькие отростки, как после пер

вого впрЫскивания кроцн, фагоциты эти двигаются, как на

стоящие амебы. Они выдвигают широкие псейдоподии, кото

рыми обволакивают как остатки, так и еще целые красные 

шарики J (фиг. 20). 
При этих условиях несомненно, что макроцитаз должен 

11аходиться также и в брiQшной плазме. Но дегко доказать, 

что фермент этот не предсуществовал в ней, а что он высво

бодился из лейкоцитов при фаголнзе. Вследствие внезапного 

впрыскивания чуждой крови фагоциты брюшной лимфы ску

чиваются, становятся неподвижными и на некоторое время 

теряют свою фагоцитарную сnособность .. Только через бо

лее или менее продолжительное время фагоциты оправля

ются ОТ фаголиза, притекают В боЛЬШОМ КОЛИЧеСТ13е В брЮШ· 
ную полость и проявляют свою фагоцитарную деятельность. 

Если выделение в окружающую жи.zr.кость внутрилейко

цитарного фермента действительно зависит от повреждения 

фагоцитов, т. е. от фаголиза, то стоит устранить его, чтобы 

предупредить растворение красных шариков в экссудативной 

жидкости. L(ля этого достаточно подготовить 'морских свинок 

(уже несколько раз привитых гусиной кровью) впрыскива

нием свеЖего бульона, физиологической воды или угольной 
кислоты в брюшную полость за день до окончательного 

опыта. Это впрыскивание сначала вызывает фаголиз, за 

которым следует обильное выхождение лейкоцитов. 

Когда на следующий день вводят таким образом в под

готоnленную брюшную полость известное количество крас

ных Шариков гуся (освобожденных от серума центрифуга-

1 С а в ч е н к о (Русский архив патологии и т. д., 1901, т. Xl, стр. 
455) наблюдал, что лейкоцИты, поrлотив специфического фиксатора, приоб
ретают способность необыкновенно быстро поглощать красные шарики. 

Т а р а с е в и ч подтвердил этот факт. 
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цией), то фаголиз больше не наступает вовсе или же только 

в очень слабой степени и весьма кратковременно. 

Действительно, при этих условиях растворение красных 

шариков перитонеальноА жидкостью сводится к самым ми

нимальным размерам. Наоборот, наблюдается необыкновенно 
сильное и быстрое поглощение красных шариков макрофа

гами. Для того чтобы опыт удался, · надо впрыскивать гуси
ную кровь, нагретую приблизительно до. 37°. 

Даже если ·ввести красные шарики· гуся не в брюшную 

полость 'Морской свинки, уже несколько раз привитой гусн

ной кровью, а в ее подкожную клетчатку, то и тогда легко 

можно помешать внеклеточному растворению красных шарн· 

ков, наблюдаемому, как было выше сказано, у но~ых мор· 
СКИХ CBИffOK. 

Так как при этом серум гуся, смешанный с его шарика· 

ми, способствует гемолизу, то его следует. устранить центри

фугацией дефибриннрованной гусиной крови и обмыванием 

шариков физиологической водой. 

Совокупность· пр иведенных факторов вполне доказывает, 

что фагоциты действительно служат источником гемолитич

ного фермента . 
.Макроцитаз остается внутри этих клеток, пока они нор· 

мальны; но как только они повреждены внезапным впрыски· 

ваннем посторонних веществ в брюшную полость, часть ма· 

кроцитаза высвобождается и действует на красные шарики, 

как бы это было вне организма. 

Так как только что изложенное з~ключение имеет основ ... 
ное значение в вопросе резорбирования и иммунитета, то его 

следует· обставить как можно· большим количеством доводов. 
Поэтому считаю нужным обратить· внимание читателя еще на 

другой пример резорбирования организованных элементов. 
Мы уже говорили выше о резорбированни семенных тел 

в брюшной nолости и о роли макрофагов nри этом. Вслед

ствие их •резорбирования, точно так· же как и вследствие 
резорбирования красных шариков, организм приобретает но· 

вые свойства того ~е разряда~ Как Л а н д ш т е А н е р •, так 

J ZentraiЬlatt tilr Bakteriologle, 1899, стр. 549. 
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и и сам t могли убедиться в том, что кровиная сыворотка и 

брюшная жидкость животных, привитых семенными телами 

быка, кролика и человека, становятся спермотоксичными, 
т. е. делают иеподвижны·ми и убивают соответственные се· 

менные тела. 

Наоборот, жидкости эти никогда не приобретают спо· 

собности даже отчасти раствори~ь их. 
Исчезновение и окончательное растворение семенных 

тел nроисходят только .внутри фагоцитов, почти исключитель~ 

но в макрофагах. 
М о к с т е .р 2 доказал, что спермотоксин, появляющийся 

в серуме подготовленных животных, состоит из двух веществ, 

соответствующих тем, которые наблюдаются · в гемоли· 

тнчных серумах. Это- макроцнтаз (алексин, compl~rnent) и 
фиксатор (substaпce lntermedlaire, seпsibillsatr·lce). По е('о 
мнению,. они тождественны с веществами, растворяющими 

красные .кровяные шарики. 

Мы не станем долго останавливаться на этом вопросе и 
ограничимся утвержДением того, что действительно один и 

тот же макроцитаз растворяет красные шарики и останавли

вает семенные тела у одного н того же вида, как это было 

показано н развито в статьях В о р д э. Наоборот; мнение 
м о к с т е р а относительно тождественности фиксаторов в 
обоих случаях недопустимо. Они различны, как и пытался 
доказать это в одной из своих стат~й 3 и как следует по об

щему правилу специфичности фиксаторов. 

Но в настоящую минуту нас особенно интересует, где 
находятся и как действуют в живом организме оба состав· 

ных вещества спермотоксина. Этот вопрос был подробно изу
чен М е т а л ь н и к о в ы м •. Я следил за его опытами и по
этому, представляя здесь главные выводы его, и вполне 

ручаюсь за их точность. 

Добытый М е т а л ь н и к о в ы м спермотоксии отличается 

от рассмотренных нами до сих пор ге.мотоксинов тем, что он 

1 Annales de Plnstltut Pasteur, 1899, т. Xlll, стр. 738. 
1 Deutsche medizlnische Wochenschrift, 1900, стр. 6J. 
• Annales de l'lnstltut Pasteur, 1900, т. XIV, стр. 369. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, 1900, т. XIV, стр. 577. 
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развивается не вследствие ·впрыски~ания кпеточных элемен

тов чуждого вида, но сперматозоидов того же самого вида 

морской свинки. Здесь, следовательно, мы имеем дело с: так 

называемым аутоспермотоксином. 

Серум нормальной свинки действует очень сла~о на се
менные тела этого вида и они остаются подвижными в тече

ние нескольких часов под его влиянием. Но когда морской 

свинке сделать одну или несколько при~ивок сперматозоида

ми ее родичей, то ее серум и брюшная лимфа становятся 

явно токсичными и уже чере::s нескоJ1ько минут останавтr

вают движения семенных тел. Серум таким образом подго

товленных самцов морской свинки приобретает это ядовитое 

свойство не только по отношению других самцов мор

ской с'винки, но также и против собственных семенных 
тел. Он становится, следовательно, ·явно спермотоксичным. 

Если бы спермотоксии был распределен в плазме и 

других жидкостях организма морской свинки, доставляющей 

его, то он должен был бы останавливать семенные тejia, за
ключенные в половых органах. Но опыт показывает как раз 

обратное. Если у морской свинки, серум которой in vitro 
очень аутоспермотоксичен, удалить п6ловые органы, то в эпи

дидимисе находят большое количество совершенно живых 

семенных тел, очень долго сохраняющих подвижность- в фи

зиологической воде. Итак, макродитаз не проник д.'J сперма

тозоидов в живом организме; следовательно, он не находился 

в плазме. 

Привьем морской свинке, серум которой сильно ауто

спермотоксичен, семенные тела частью в подкожную клет

чатку, а частью в брюшную полость. В первой области обра

зуется :мягкий отек, наполненный просочившейся жидкостью, 

в которой совершенно живые семенные тела сохраняют по

движность в течение двух часов. 

В перитонеальной же жидкости те же семенные тела 

становя.т.~я неподвижны.ми уже через несколько минут. Эта 

значитеJТьная разница объясняется тем, что в то время, как 

под кожей вовсе или почти не·{ предсуществующих лейкоци
тов, они изобилуют в брюшной полости. Поврежденн·ые вслед

ствие впрыскивация в нее семенных тел фагоциты выпус-
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кают часть своего макроцитаза, достаточную для остановки 

движений семенных тел. Но когда М е т а л ь н и к о в сна
чала впрыскивал в брюшную полость своих аутаспермато

ксичных морских свинок физиологическую воду и только на 

другой день- семенные тела, то последние оставались по

движными более часа. При этом фаголиз очень незначителен 

и скоро проходящий; за ним вскоре наступает наплыв лейко

цитов, быстро поглощающих семенные тела. Многие из По
следних паедаются живыми: в то вр~мя как головка их уже 

находится в макрофаге, жгутик еще торчит наружу, быстро 

двигаясь. 

Все эти опыты вполне доказывают, что при нормальных 

условиях макроцитаз оста~тся внутри фагоцитов и освобож

дается из них только во время фаголиза или при свертыва

нии удаленной из организма крови. Но происходит JIИ ·то же 

самое относительно фи~сатора? 

Легко доказать, что этот второй растворимый фермент 
находится в плазме живого организма. БылQ уже сказано, 

что семенные тела морской евинки, серум которой очень 

аутоспермотоксичен,. долго остаются живыми в физиологи

tiеском растворе nоваренной соли. Но, если .мы вне орга

низма смешаем их с серумом новой свинки, они остаются 

подвижными только непродолжительное время (в течение 

10-20 минут); семенные же тела нормальной свинки живут 
в том же серуме в течение нескольких часов. Разница эта 

объясняется тем, что сперматозоиды аутоспермотоксичной 
свинки хотя и подвижны, но при жизни животного всосали 

фиксатор. Последний находился в жидкостях и потому мог 
проникнуть в мужские половые органы. Здесь семенные тела 

насытились им и, перенесенные в богатый макроцитазом се

рум новой свинки, они очень быстро nотеряли подвижность. 

Семенные же тела, служащие свидетелями, не насыщенные 
фиксатором, могли долго жить в том же серуме. 

Так как макроцитаз остается фиксированным в фагоци

тах, то нельзя сомнева'ться в его происхождении, он выраба
тывается этими самыми клетками. Но откуда происходит в 

жидкостях свqбодный фиксатор, _который именно и есть ве
щество, развивающееся в таком большом Кй.'Iячестве у под-
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готовленных животных? Нелегко точно ответить на 9ТОТ воп· 

рос. Однако существует много данных, также указывающих 

на его фагоцитарное происхождение. 

Мы уже знаем, что серум новых животных заключает 

мало, а иногда и вовсе не содержит фИксатора. Последний 

появляется в изобилии только ·вследствие ре~орбирования со
ответс'l\венных gлементов - красных шариков или семенных 

тел. Как мы сказали, 9ТО резорбирование почти ·исключи

тельно производится макрофагами. И фиксатор не обра· 
эуется как раз в т~х случаях, когда· красные шарики, впрыс

нутые в брюшную полость того же вида, непосредственно 
переходят в лимфу, не будучи поврежденными или (за ред· 

кими исключениями) ПОf'лощенны~и фагоцитами. Когда крас
ные шарики гуся·, впрыснутые с дефибринированной ·кровью 

под кожу морской свинки, претерпевают частично.е раство

рение в жидкости экссудата, где фагоцитоз ограниченнее, чем 

в брюшной. полости, то производство фиксатора слабо. По~ 

еле впрыскивания той же гусиной крови в брюшную полость 

морской свинки, где наступает полный фагоцитоз, фиксатор 

развивается обильнее. Во всех этих случаях, следовательно, 

существует постоянное соотношение между фагоцитозом и 

производством фиксатора. Так как последний облегчает до· 

ступ цнтаза к клеткам и так как резорбирование их произво

дится преимущественно· макрофагами, то неизбежно вывести 

заключение, что фиксатор есть второй фагоцитарный ф~р

мент, .в изобилии развивающийся во время· внутриклеточного 

пищеварения. Только вместо того, чтобы оставаться внутри 

фагоцитов, фиксатор частью выделяется ими наружу. Он 

переходит в плазму крови и других жилкостей и наконец 

исчезает из организ•ма, будучи, вероятно, удален выделитель

ными органами. 

У беспозвоночных, у которых, как мы видели, посторон

ние красные щарики также резорбируются внутри фагоци· 

тов, никогда не удавалось наблюдатр гемолитического свой· 

ства кровяной жидкости, даже после повторных прививок. 

Из этоГо следует заключить, что")' этих животных количества 
фиксатора хватает только для растворения красных шари- · 
ков внутри фагоцитов. Начиная с рыб (припомним прим~р 
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резорбирования· красных шариков морской· свинки в · opra· 
низме золотой рыбки), производство фиксатора становится 

гораздо обильнее и фермент этот легко обнаруживает свое 

действие вне организма. 

Это перепроизводство фермента, действующего nplf фа
r·оцитарном резорбировании, сходно с переходом в кровь и в 
мочу известных пищеварительных ферментов, амилаза и пеп

сина у человека и собаки, как это было упомянуто в --преды· 

дущей г лаве. 

Одним из лучших доводов в пользу излагаемого нами 
положения служит разбор явлений, происходящих относи· 

1ельно аутоспермотоксических серумов морской свинки. 

Идея ·аутотоксиноn впервые была высказана Э р л и х о м 

n его статьях, напечатанных в сотрудничестве с М о р г е Н· 
р о т о м и ·приведенных уже н~сколько раз. 

Э р л и х поставил· себе вопрос, способен ли организм, 
резорбирующий красные шарики уже не другого, а своего 

собственного вида, производить гемолитические вещества? 

Чтобы ответить на это, он впрыскивал козью кровь той же 
козе, от которой она была взята, или другой козе же. При 

этих условиях Эрлих у и Мор г е н рот у 1 удалось добыть 

изотоксичный серум, т. е. такой, который растворял кровя· 

ные шарики других коз, ЧЕ'М та, которая была подготовлена 

впрыскиваниями кровИ и которая доставляла серум. Но для 
этого им приходилось впрыскивать не цельную кровь, а сме

шанную с водой. Цельные красные шарики легко переходят 

в систему· кровообращения животного того же вида, не бу· 

дучи затронутыми фагоцитами. 

Наоборот, поврежденные и отчасти растворенные водой 
шарики легко захватываются и перевариваются фаrо· 
цитаии. 

Опыты же Бор д э показали, что строма красных шари· 
ков· достаточна для производства фиксатора, в то время как 

гемоглобин не вызывает .развития этого фермента в qрга

низме. Так как стромы кровяных шариков, впрьiснутых· со 
смесью крови и воды, должны хорошо перевариваться мак-

1 Berliner kllnlsche Wochenschrift, 1900, стр. 453. 
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рофагами, то они, понятно, могут служить для выработки 
фиксатора. 

Резорбирование приведеиных в пример красных шарикоF 
и семенных тел может служить схемой для явлений резорби

рования организованных элементов вообще. Процессы, еле· 

дуiРщие за введением в организм клеток чуждых видов, 

всегда носят один и тот же характ~. а именно: наступает 

воспалительная реакция с преобладающим вмешательством 

макрофагов; внутриклеточное переваривание внесенных эле

ментов; перепроизводство и выделение фиксатора. В то 

время как макроцитаз всегда один. и тот же у одного вида, 

фиксаторы, наоборот, различны и специфичны. 

Помимо описанных нами rемо- и спермофиксаторов, 
впрыскиванием соответственных клеточных элементов можно 

получить лейкоцитные, почечные, печеночные, мерцательные 

фиксаторы и т. д. В нашу программу нt> входит разр'аботка 
этого вопроса 1• Мы должны были только остановиться на тех 
сторонах резорбирования клеток, которые близко касаются 

задачи иммунитета. В следующей главе нам, впрочем, nри~ 
дется еще раз вернуться к некоторым пун,ктам, относящимся 

к явлениям резорбирования. 

1 Общий очерк современного nоложения вопроса клеточных ядов или 

цитотоксинов был изложен мно.ii в Revue generale des sciences pures et ap
pliquees, 1901, 15 janvier, стр. 1. 
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РЕЗОРБИРОВАНИЕ БЕЛКОВЫХ ЖИДКОСТЕй 

Рассасывание белковых жидкостей. - ОсаЖдающие вещества кровяно~ 
сыворотки (precipitines), появляющиеся вследствие резорбирования серу
мов и молока. - Рассасывание желатины. - Лейкоцитарное происхо>Кде
ние фермента, перевариваЮщего желатину.- Антиэнзимы.- Антиствора

живающее вещество. - Антицитотоксины. - Антигемотоксичные серумы .. -
Их две составные ч~tсти: антицитаз и антификсатор. - Дейсжвие антицита

за. - Антиспермотоксины. - Происхо>Кдение антицитотоксинов. -
Теория Э р л и х а относительно этого вопроса. - Происхо>Кдение анти

rемотоксина. - Происхо>Кдение антиспермотоксина. - Производство этих 

nротивовеществ кастрированными самцами. - Антиспермофиксатор, 

nолученный при устранении семенных тел. - Распределение спермотоксИiill 

и антиспермотоксина в организме. 

В начале nредыдущей главы было сказано, что различ

ные жидкости, даже наиболее сложные с точки зрения хи

мического состава, легко nоглощаются тканями и уnотреб

ляются оргаНИЗМОМ без вмешательства nищеварительНЫХ СО
КОВ кишечного канала. 

Теперь мы должны рассмотреть явления, происходящие 
при ·этом, и постараться выяснить механизм резорбирования 

жидкостей в животном организме. 

Выше уже мы привели пример кровяной сыворотки, мо

лока и яичного белка, легко потребляемых организмом цри 

впрыскивании их в брюшную полость или под кожу. По

стоянно получающееся · в результате вnрыскивания этих ве

ществ изменение свойств крови служит явным доказатель

ством того, что они перерабатываются, перевариnаются тка

нями. В работе, сделанной в Пастеровском институте. 
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Ф. Чист о в и ч 1 первый показал, что резорбирование ·угри· 

ной и лошадиной сыворотки организмом кролика вызывае11 

в его крови способность производить специфические осадки~ 

Кровяная сыворотка кроликов, привитых против ядовитогQ 

серума угря, дает осадок в смеси с угриной сывороткой; сы·, 

воротка кроликов, привитых лошадиной кровью, дает подоб~: 
ный же осадок при прибавлении к ней лошадиного серум8) 

и т. д.· Это свойство было с тех пор подтверждено и изученоi 
несколькими наблюдателями, которые, кроме того, применили! 
его для определения человеч·еской крови в судебномедицин-; 

ских исследованиях '· 
Со своей стороны, Б о р д э 3 открыл, что впрыскивани~ 

коровьего молока в брюшную полость кролика дает его кро1 
вяной сыворотке свойство образовать осадки исключительн~ 

в смеси с коровьим молоком. Этот осадок очень напоминае~ 
. j 

створаживание казеина, что, однако, не дает нам . права; 
отождествлять это осаждающее начало с сычуговым фермен · 
том. Приведенный факт был подтвержден относительно мо 
л·ока нескольких других видов, и Ш ю т ц е 4 (в Берлинско · 
институте) пробует применять его для распознавания мо. 

лока различных животных. 

В том же направлении исследовали осаждающие веще 
ства (precipitines), искусственно. вызваннЫе в крови впры: 
скиванием в нее яичного белка и других белковых вещест . 

Л е к л е н ш и В а л л 9 5 подготовили животных, серу · 
которых дает осадок в смеси с бе-лком мочи. 

Осаждающиеся вещества служат более чувствительным . 
биологическими реактивами, чем все чисто химические реак. 
тивы. Эти специфические ·вещества кровяной сыворотки о 

носятся к области растворимых ферментов и nриближаютс · 

• Annales de. l'ln.stitut Paste·ur, 1899, т. XXXIII, стр. 413. 
2 Deutsche Comptes rendus du Х 111 Congres lnternational de medecl · 

de Paris, CentraiЫ\Itt fiir Bakteriologie, 1901, т. XXIX. U h 1 е n h u t 
Deutsche medizlnische Wocblmschrift, 1900, 7. Fev. W а 8 8 е r m а n n 
S с h fl t :t е, Berlinel' klinische Wochenschrlft, 1901, 18fll, стр. JS7. 

• Annale8 de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 240. 
• Zeitschrift. filr ·Hygiene, 1901, т. XXXVI, стр. 5. 
• Comptes-rendus de la Societe de Ьiologie, 1901. 
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скорее к ·фиксаторам (fixateurs), чем к цитазам. В самом 

деле, они хорошо выдерживают нагревание при 56° и дей
ствие их постепенно ослабевает, начиная с 60°. и уничто
жается только при температуре выше 70°. 

Аналогичный растворимый фер.мент был обнаружен в кро

вяной сыворотке животных, которым впрыскивали желатину. 

Д е л е э е н 1 изучил этот вопро~ в своей лаборатории 

Пастеровского института, .и мы обязаны ему наиболее суще

ственными и полными данными относительно резорбирования 

желатины. Серум нормальных животных только слабо, а 

иногда даже вовсе не разжижает желатины. Но если ее не
сколько раз привить животному, то его серум становится 

гораздо действительнее. подобно тому. как по отношению к 

клеточным элементам н целому ряду жидкостей. Не осаж

даясь, желатина просто растворяется и больше не твердеет 

nри охлаждении. Вызывающий это действие фермент серума 

приближается к осаждающим веществам тем. что он хорошо 

выдерживает 56° и разрушается только при 60°. Он дей

ствует, как трипсины, в слегка щелочной, нейтральной или 

слабокислой среде; но всего лучше в слабощелочной среде. 

Вопрос, нанболее. интересующий нас, касается проис
хождения. фермента, переваривающего желатину. Впрыскива

ние нескольких кубических сантиметров 10% раствора послед
ней в брюшную полость лабораторных животных вызывает 
через несколько часов сильный лейкоцитоз в перитонсальной 

жидкости. В громадном скоплении лейкоцитов микрофаги 
многочисленнее макрофагов. 

Незначительное прибавление раствора нейтрального 
~рлиховского красного вещества к висячей капле перито

нсального экссудата почти тотчас обнаруживает резкую 

окраску многочисленных вакуолей внутри обоих видов лей

коцитов. Поэтому очевидно, что желатина вызывает сильную 

nоложительную химиотаксию, подвижных фагоцитов н что 

она поглощается ими~ Этот пример доказывает нам, что фа

гоциты схватывают не только твердые тела, как разные 

клеточные элементы, окрашенные зерна и т. д., но tzтo они 

1 Comptes-rendus de la Societe de Ьiologle, 1900, стр. 51. 
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могут также всасывать жидкости, попавшие в ткани и в по

·'юсти организма. 

Данные Д е л е з е н а очень точно выясняют роль под

вижных фагоцитов в переваривании. желатины. Наилучшие 

результаты относительно этого он получил на собаке. }\ак 

известно, у этого животного весьма легко вызвать асептиче

ский экссудат, очень богатый лейкоцитами. Освобожденный 

от серума и промытый физиологическим ра<;твором, он дает 

в той же физиологической жидкости экстракт, легко перева

ривающий ЖеJ.Иlтину. Но если вызвать экссудат у собаки, 

nредварительно nодготовленной несколькими впрьiскивания
ми желатины, того же промывания, мы получаем лейкоциты, 

экстракт которых гораздо с~льнее переваривает ее. Эта пере
варивающая способность лейкоцитов подготовленной собаки 

иногда впятеро больше, чем у нормальной. В этом примере 

мы, следовательно, имеем несомненно приобретенную способ

ность переваривания, указывающую на значительное усиле

ние фагоцитарной деятельности. 

У подготовленных собак способность перевариван~я лей
коцитов гораздо сильнее, чем кровяного серума. Это пока

зывает, что источником растворимого фермента служат 

именно фагоциты. 

Результаты изложенных исследований будут нам· крайне 
полезны при изучении иммунитета в строгом смысле 

слова. 

Уже давно пробавали сблизить растворимые ферменты, 
диаст-азы и энзимы с белковыми веществами. 

Н е н ц к и й и г-жа 3 и б е р 1 придерживаются этого 

мнения в своих новых исследованиях химическоГо. состава 

пепсина. Во всяком случае обе категории этих· веществ 
имеют то общее свойство, что после всасывания их организ

мом в крови появляются противоnоложные им ферменты. 

Как вnрыскивание в ткани или полости тела молока, яич
ного белка, серума и т. д. вызывает сПецифические осадки, 
так вnрыскивание известных энзимов вызывает в организм~ 

образование антиэнзимов, или антидRастазов. 

1 Zeitschrift fiir physlologische Chemie, HIOI, т. XXXIt, стр. 291. 
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Уже давно было известно, что кровяная сыворотка мно

гих животных мешает действию некоторых энзи:мов. Так, 

Р ё д е н установил, что серум ·нормальной ло.шади замед

ляет или даже вполне задерживает ~твораживани~ молока. 

Часто также наблюдали, что нормальный серум более или 

менее мешает перевариванию белковых веществ трипсином. 

Но только позднее стали приготовлять антиэнзимы, 

впрыскивая Животным для этого соответствующие энзимы. 

Так, ·Г и л ь д е б р а н д т у 1 удалось получить энти

эмульсин в крови кролика, которому он в несколько приемов 

впрыскивал эмульсин. Ф е р м и и П е р м о с с и 2 · пригото
вили антитрипсин. Д у н г е р н 3 добыл антидиастаз против 

протеолитического энзима некоторых бактерий. Но из всех 

антиэнзимов, несомненно, всего лучше изучен антисычуго

вый, добытый независимо М о р г е н р о т о м 4 и Б р и о 5• 

Первый впрыскивал козе возрастающие дозы сычугового 

фермен·rа и точными· сравнительными ~сследованнями уста
новил появление и возрастание антисычугового .Фермента в 

кровяной сыворотке. Коза, давшая наилучший результат, пе

рестала производить антисычуговый фермент, и никакими 

средствами нельзя было поднять это производство выше из

вестной границы. 

Б р и о добыл антисычуговый фермент у кроликов, кото

рым он впрыскивал сычугавый в несколько rприемов. Он убе

дился в том, что антисычуrовый фермент лошадиного серума 

не диализирует и осаждается алкоголем и некоторыми соля

ми. Так же .KaJ< осаждающее вещество (precipitin) .и как диа
стаз, переваривающий желатину, он отлично выдерживает 

нагревание до 55.....;..56° и даже 58° нисколько не действует 

на него. Но нагревание до 60° становится вредным, и после 
трехчасового действия 62° серум вполне теряет свойство ме-

1 Virchow's Archiv, 1863, т. CXXXI, стр. 32. 
2 Zeitschrift fur Hygiene, 1894, т. XVIII, стр. 83. 
" Munchener mediz.inische Wochenschrift, 1898, стр. 15, aolit. 
4 ZentraiЬiatt fur Bakteriologie, 1879, т. XXVI, стр. 349 и 1900. 

т. XXVII, стр. 721. 
• ~tudes sur la presure et l'antipresure, Sceaux; 1900. Tblse de la faculte 

des sciences de Paris, N!! 4. 
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шать створаживанию казеина сычуговым ферментом. М о р· 
г е н рот и Бри о оба допускают, что· антисычуговый фер· 

мент непосредственно нейтрализует сычугавый фермент. 

Клеточные яды животного происхождения, или цитоток· 

сины, о которых шла речь в предыдущей главе, также могут 

вызвать образование специфических противоядий или анти· 

цитотоксинов. Изучение последних представляет величайший 

интерес для тех, кого занимает вопрос иммунитета с общей 
точки зрения. Открытие антицитотоксинов было впервые еде· 
лано по riоводу изучения ядовитого действия угринаго серу· 
ма. К а М Ю С И Г Л е Й 1 И незаВИСИМО ОТ НИХ К О С С е Л Ь 2 ПО· 
казали, что животные, привитые возрастающими дозами 

угринаго серума, приобретают антит~ксическое свойство, за

щищающее их кровяные шарики от гемолитического действия 

рыбьего или угринаго ядов. Ф. Ч и с т о в и ч 3 не только под

твердил это открытие, но прибавил к нему новые и интерес~ 
вые данные. 

Смешивая вне о р г а н и з м а антитоксическую сыворотку 

с красными кровяными шариками вида, доставляющего эту 

сыворотку, и прибавляя к ним гемолитический угривый се· 

рум, мы видим, что красные кровяные шарики вовсе не раз· 

рушаются. В пробирках же, служащих· свидетелями, где 

антитоксический серум заменен нормальным серумом того 

же вида, красные кровяные шарики под влиянием ядовитого 

угринога серума очень быстро растворяются. У животных 

(кроликов), привитых угриной сывороткой, не только кровь 
приобретает антитоксическую способность, но даже красные 

кровяные шарики становятся более или менее нечувстви· · 
тельными к яду угринаго серума. Когда освобождают крас
ные кровяные шарики от серума кролика, привитого угриной 

сывороткой, и когда к нИм прибавляют угринаго -яда, они 

часто не растворяются. Однако, судя по опытам Ч и с т о

в и ч а, не существует прямой связи между этой приобретен· 

ной невосприимчивостью красных кровяных шариков и анти
токсичной способностью крови. Иногда . даже наблюдается 

1 Archlves lnternatlonales de Pharmacodynamle, 1898, 111 et IV. 
1 Beгliner klinische Wochenschrift, 1898, N!! 7. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. ·xiii, стр. 406. 
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известного рода антагонизм между обоими свойст~Jами, т. е. 

красные кроВйные ·шарики кролика, серум которого сильно · 
антитоксичен, могут быть очень ·чувствительными к действию 
угринога яда и наоборот. 

Токсическое действие угринога серума на красные кро

вяные шарики большинства позвоночных является естествен

ным свойством, не требующим никакой подготовки. Наоборот, 

антитоксическое действие против угринаго яда разви

вается только в резу.'lьтате впрыскивания животным возрас

тающих доз угринаго яда. Однако существую~ также есте

ственные антитоксины в крови неподготовленного человека 

или живо~ных; они противодействуют клеточным ядам (ци
тотоксинам), очень распространенным в крови многих видов 

животных. 

Б е э р е д к а • установил, что кровяная сыворотка чело
века и многих nозвоночных заключает вещество, мешающее 

растворению красных кровяных шариков под влиянием серу

мов чуждых видов. Для обнаружения этих антитоксинов 

надо нагреть серум до 56° и прибавить к нему красные кро
вяные шарики его же вида и гемолитический серум чуж

дого вида. При этих условиях красные кровяные шарики не 

растворяются, в то время как nрибавление одного гемолити

ческого серума неизбежно вызьJвает растворение их. 

Но рядом с этими естественными антигемолизинами на

блюдается множество искусственных антиrемолизинов, т. е. 

антитоксинов. Б о р д э 2 первый обратил внимание на этот 
факт, имеющий громадный общий интерес. Он сначала впры

скивал кролику сильоо гемолитичный для него серум курицы. 

Позднее Бор д э з добыл сыворотку против искусственного 

гемотоксина. Серум морских свинок безвреден для красных 

шариков кролика. Но если морской свинке несколько раз 

nривить кровь кролика, то серум первой очень сильно рас

творяет кроличьи красные кровяные шарики. Чтобы поме
шать этому растворению, стоит несколько раз привить 

1 Annale~ de l'lnstitut Pasteur, т. XV, 1901. 
2 Annales de l'lnstltut Pasteur, т. Xlll, 1899, стр. 285. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, т. XIV, 1900, стр. 270. 
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кролику гемотоксичный серум подготовленной свинки. Тогда 
его кровяная сыворотка становится очень антиrемотоксичной 

и отлично защищает кровяные ·шарики кролика против рас
творяющего действия серума морской свинки. 

В нормальных гемолитичных сыворотках, каковы угри

пая и куриная, не удалось обнаружить присутствия двух, 

действующих совместно веществ. 

Наоборот, в серумах животных, которым бьtла привита 

кровь чуждого вида, легко обнаружить (как это было изло

жено в предыдущей главе) оба составных элемента: цитаз 

(алексин, complement) и фиксирующее вещество (ambocep· 
tor Эрлих а, substance sensibilisatrice Бор д э) .. Вот nо

чему гораздо больпrий интерес представляет изучение анти· 

rемотоксинов, добытых nротив искусственных гемотоксинов. 

В этом случае растворению красных кровяных шариков мо

жет помешать или антитоксическое действие, направленное 

против цитаза, или же нейтрализация фиксирующего веще

ства (так как для растворения красных кровяных шариков 

необходимо с о в м е с т н о е действие обоих). Поэтому 

Б о р д э поставил вопрос: действует ли добытый им серум 

кролика против цитаза, или против фиксирующего вещества, 

или против обоих одновременно? 

Прежде чем ответить на этот вопрос, пришлось- выяснить 

некоторые основные свойства искусственных антигемотокси

ческих сывороток. Одно из главных заключается в выносли

вости их к высоким температурам: они выдерживают 56-60° 
и даже при 70°, по крайней мере отчасти, сохраняют свои 
основные свойства. 

В этом отношении антигемотоксин не походит на цитаз, 

а приближается к осаждающим, фиксирующим и агглюти

нирующим веществам. 

В высшей степени тщательные опыты Б о р д э пока

зали, что серум кролика, подготовленного прививками спе

цифического гемотоксичного серума морской свинки: заи.лю· 
чает два вещества: антификсирующее и антицитаэ. Но, в то 

время как последний находится в изобИлии, антификсатора 
очень мало. Б о р д э следующим образом пришf./1 к этому 

результату. Чтобы nомешать растворению красных кровяных 
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шариков кролика в гемотоксичном серуме морской свинки, 

ему Пришлось прибавлять значительное количество (в 10--20 
раз больше, чем гемотоксичного) антитоксичного серума. 

Но, будучи нагретым до 55°, последний действовал в гораздо 
меньшей дозе. Так, достаточно было прибавить только втрое 

и даже вдвое больше антитоксичного серума, чем гемоток
сичного, для того чтобы помешать растворению кровяных 

шариков: как мы уже знаем, нагревание до 55° уничтожает 
дитаз, который должен был находиться в антитоксичной 

крови кролика. Этот цитаз не 'в состоянии растворить крас

ные кровяные шарики того же вида; но, будучи прибамен
ным к фиксатору гемотоксичного серума !Морской свинки, он 

(т. е. цитаз сер)'lма кролика) очень хорошо. растворяет их. 

Отсюда следует, что гемотрксичный · серум морской свинки 
должен заключать достаточное количество фиксатора, чтобы 

допустить растворение красных кровяных шарИков цитазом 

кроличЬего серума. Этот антитоксичный серум, который толь
ко в б_ольших дозах может помешать гемолизу,_ заключает, 

С.'lедовательно, мало антификсирующего вещества. Нагрева

ние до 55° уничтожает цитаз кроЛика; вследствие этого· 
смесь антитоксичного кроличьего серума и гемотоксичного 

серума свинки, растворявшего раньше кровяные шарики 

кролика, больше не разрушает их. Происходит это оттого, 
1ITO свободный фиксатор, находившийся в смеси, не 'встречал 

свободного цитаза: у кролика последний был разрушен на

греванием, а у свинки он был нейтрализован антитоксичным: 

серумом. Приведенный опыт, следователрно, показывает, 

что антитоксичная сыворотка заключает специфический анти

цитаз. Последний 'может нейтрализовать цитаз свинки, но 

совершенно бессилен против цитаза кролика. 

Отсюда возникает вопрос, заключает ли антитоксичный 

серум кролика, кроме антицитаза, еще и специфический ан

тификсатор? Б о р д э приготовил смесь антитоксичного кро

личьего серума, нагретого при 55°, с гемотоксичным серумом 
свинки, также нагретым до 55°. В этой смеси -оба цитаза 

(т. е. кролика и свинки) были разрушены нагреванием, в то 

время как антитоксин (или антитоксины) кролич~его серума 

и фикrатор гемотоксичного серума оставались нетронутыми. 
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Эта смесь, лишенная цитазов, не была в состоянии раствG

рить красные шарики кролика. Прибавляя к ней свежий, не

нагретый, серум нормального кролика, в нее внесли кроли

чий цитаз. Последний не мог быть нейтрализован антицитазом 

антитоксичного серума; не будучи в состоянии самостоятель

но растворять красные шарики кролика, он (цитаз) мог бы 

nроизвести гемолиз только nри условии, если бы смесь за

ключала достаточное количество своб_одноrо, не нейтрализо

ванного, специфического фиксатора. Но в действителt;ност!f 

J{расные кровяные шарики не растворялись в описанной 

смеси. Это доказывает, что фиксатор был нейтрализован 

присутствием антификсатора в антитоксичном серуме кроли

ка. Нет надобности входить в большие подробности опытов 

Б о р д э. Они вполне доказали, что антитоксичный серум ero 
кроликов действительно заключал оба антитоксина: антици

таз в изобилии и гораздо меньшее количество антификсu

тора. 

Э р л и х и М о р г е н р о т 1 нашли со своей стороны и 

независимо от Б о р д э, что антигемотоксичный серум очень 

богат антицитазами. После повторных прививок. козе нор
мального лошадиного серума (чрезвычайно богатего цита

зами) они получили в кровяной сыворотке этой козы антицитаз, 

очень действительный против цитаза лошади. Антиток
сичный серум козы не заключал антификсаторов. Это совер

шенно естественно, так как лошадиный серум; С!lуживший 

для прививок, происходил от нормальной лошади и, следо

вательно, не заключал вовсе или весьма мало фиксаторов. 

Но даже в другом случае, ко г да эти ученые 2 прививали 

собаке бараний серум, очень богатый специфическими фик
саторами для красных шариков собаки, им все же не уда

лось получить антификсатора. Этот факт нисколько не умень

шает ценности открытия Б о р д э антификсаторов. Он только 

показывает, что в некоторых случаях нельзя обнаружить 

присутствия этого антитоксина в серуме, 

.. 
1 Berliner klinische Wochenschrift, 1900, стр. 684. Р. Е h r с h 1 i с h, 

Proceedings of the Royal society, ·1900, N2 432, стр. 424. 
2 IЫdem, 1901, стр. 570. 
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Сами Э р л и х и М о р г е н р о т высказывают по этому 

поводу предположение, что в приведеиных примерах. 

антифнксаторы не выделяются в кровь, а остаются фикси
рованными на клетке, произведшей их. Вполне точные выше& 

приведеиные данные, повидимому, однако, находятся в про& 

тиворечии с утверждениями некоторых других исследователей. 
Так, Ш ют ц е 1 на основании своих опытов над антиrе.мо& 

токсичным серумом свинки для rемотоксина кролика прише.:1 

к тому выводу, что в первом образуется один антификсатор. 
Прививая своим свинкам только нагретый до 60°, следова& 
тельно лишенный своего цитаза, гемотоксичный серум 

кролика, он заключил, что в нем оставался один специфиче& 

ский фиксатор, способный вызвать образование антитоксина. 

Последний, следовательно, был бы антификсатором. 

П. М ю л л е р вывел аналогичное заключение, привив 
кроликам нагретый гемо:гоксичный серум. курицы. Эти пpii· 

вивки вызвали образованйе в серуме кроликов антитоксина. 

принятого М юл л е р о м за антификсатор. 

Э р л и х и М о р г е н р о т 2 восстали против этого выво
да на основании своих опытов с серумами нормальных 

животных. Они установили, что эти серумы, будь они приви
ты свежими и:Iи нагретыми до 60°, всегда вызывают образо
вание одного и того же антигемотоксина, который есть не 

что иное, как антицитаз. 

Ш ю т ц е и М ю л л е р, нагревая серумы, думали вполне 
уничтожить цит~зы; они не имели в виду, что последние под 

влиянием нагревания могут превратиться в другие веLЦества, 

не растворяющие кровя11ые шарики, но вполне способные 

вызвать образование антицитазов. Э .р л н х и М о р г е н р о т 
обозначают эти· новые вещества, происходящие из u.итазов, 
под влиянием нагревания от 55° до 60°, под именеl\1 
«К о м п л е м е н т о и д о в». 

Именно nоследние в оnытах Ш ю т ц е и М ю л л е р а 
вызывали образование анатоксинов, которые суть не что 
иное, как антицитаэы. 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1900, стр. 431. 
• Berliner klinische Wochenschrift, 1901, стр. 251. 
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Во всех приведеиных работах антицита~ы были получены 

вследствие прививки животным различных свежих или 

нагре-rых кровяных серумов. 

В а с с е р м а н 1 нашел другой способ для получения того 

же результата. Он прививзет -сви-нкам белые кровяные wари· 
ки кролика, тщательно очищенные от сле.цов серума. Через 
некоторое время сыворотка таким образом подготовленной 

свинки становится хотя слабо, но все же ясно антицитазной. 

Автор выводит, между прочим, иэ этого опыта, что белые 

кровяные шарики действительно заключают цитазы, как 

было часто подтверждено другими наблюдате.11ями. 

Как действуют антицитазы на цитазы? Oбiuee мнение 

всех ученых, занимавшихся этим вопросом, сводится к тому, 

что действие антицитазов непосредственное. Б о р д э пред

полагает, что оба вещества настолько тесно сливаются, что 

нагревание не способно их разъединить. Цитазы, к~к извест

но, очень чувствительны к температуре и гемолитическая их 

способность уничтожается при 55°. Наоборот .• аАтицитазы, как 
было сказано выше, гораздо устойчивее пратив нагревания. 

f) о р д э приготовлил смеси гемолитических, цитазных, серу
мов с антигемолитическими. Он получад таким образом ней

тральные серумы, не действующие вовсе или только в очень 

слабой степени на красные кровяные шарики, ставшие чув

ствительными под влиянием специфического фиксатора. Эти 

смеси также не обнаруживали вовсе или очень слабо анти

гемотоксичных свойств. 

Если цитазы остаются свободными в этой смеси рядом 

с антицитазом, то можно предсказать, что нагревание до 

55° возвратит антицитазам их антигемотоксичную способ
ность. И в самом деле: раз цитазы разрушены нагреванием 
до 55°, .в смеси останутся действующими одни антицитазы. 
Но опыты, сделанные в этом смысле, показали, чrо нагрева· 
ние смесей не восстановляет антигемотоксичной способности, 

т. е. что антицитаз окончательно слился с цитазом. 

Э р л и х и М о р г е н р о т убедились в том, что их 
антигемотоксин не имеет никакоrо влияния ни на красные 

1 Zeitschrift filr Hygiene, 1901, т. XXXVII, стр. 190. 
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шарики, ни на фиксаторы и исключительно мешает действию 

цитаза. Они прибавляли красные кровяные шарики кролика к 

смеси из · антицитазного серума с козьим, нагретым до 56° 
и не заключающим больше фиксатора. Затем они центри

фугировали 'эту жидкость, чтобы освободить от нее красные 
кровяные шарики; затем эти последние подвергались влиянию 

гемолитического нормального лошадиного серума. Растворе
ние их происходило без всякой задержки, потому что 

аитицитаз был вполне удален центрифуrацией и не соеди

нялся ни с красными шариками, ни с фиксатором. 

Э р л и х и М о р г е н р о т добывали разЛичные антици
тазы прививкой серума одних видов животных другим. При 
этом они заметили, что прививки серума соседних видов не 

вызывали образования антицитазов. Так, прививая кровяную 

сыворотку козы барану или обратно, И!\( никогда не удава
лось получить антицитазный серум . 

. В настоящее время, помимо гнтигемотоксичного, уже 
добыли несколько других подобных антицитотоксичных серу

мов. Таким образом Д е л е з е н 1 приготовил серум, мешаю

щий действию певротоксипа и цитотоксина печеночных 
клеток. Нам 2 удалось получить кроличий серум, предохраняю
щий семенные тела кролика от неподsижности, вызываемой 

у них специфическим спермотоксипом морской свинки. 

Затем М е т а л ь н и к о в з приготовил (в Пастеровском ин
ституте) другой антиспермотоксичный серум, мешающий спе

цифическому спермотоксипу кролика о·станавливать семен
ные тела 'морской свинки. 

Так как некоторые стороны истории этих антиспермо
токсинов представляют общий интерес, то мы несколько 
остановимся на этом. вопросе. Два вышеупомянутых спермо

токсина отличаются некоторыми особенностями. Начав при

вивки кроличьего сперматоксина свинкам, М е т а л ь н и к о в 

думал, что это очень легкая·задача и чrо после неско~ьких 

прививок серум свинок уже станет антиспермотоксичным. 

В результате оказалось совершенно обратное. 
1 Работа Д е лез е н а будет вскоре напечатана в Annales de l'lnsti· 

tut Pasteur. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1900, т. XIV, стр. 5. 
8 IЫdem, стр. 583. 
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Э-тот серум, смешанный со спермотоксичным, вовсе не 

был в состоянии помешать остановке nодвижности семенн.ых 

тел морской свинки. 

Только нагретый дq 56° серум подготовленных свинок 
обнаружил совершенно явное антиспермотоксичное действие. 

Очевидно бездействие негретого серума зависит от ·токси

ческого действия цитаза свинки, так как только он один 

мог быть разрушен нагреванием. 

Для того же чтобы цитаз мог действовать, необходим 

фиксатор. Следовательно, надо предполагать, что серум сви

нок, привитых М е т а л ь н и к о в ы м, не заключал антифик

сатора. Опыт вполне подтвердил это предположение. 

Когда М е т а л ь н и к о в вводил каnлю семенных тел 
свинки в смесь антиспермотоксичного серума, нагретого до 

56°, со спермотоксичным, то семенные тела продолжали. нор
ма.'1Ьно двигаться. Но когда он затем прибавлял несколько 

капель. сыворотки новой, не подготовленной свинки, то они 

nочти мгновенно останавливались. Кро~ичий цита~ в смеси 
был, следовательно, нейтрализован антнцитазом серума под

готовленной свинки; поэтому сперматозоиды оставались под

вижными. Но в той же смеси находился специфический фик
сатор, происходящий из спермотоксичного кроличьего серума, 

остававшегося свободным, не нР.йтрализованным. Подвиж

ные семенные тела пропитзлись этим фиксатором, и бы.'lо 

достаточно прибавления маленького количества цитаз.а кро

лика, чтобы резко лрекратить их подвижность (так как анти

цитаз был связан). 

Итак, несомненно, что серум кролика, подгот-овленного 

сnермотоксином, заключал один антицитаз и вовсе или 

почти не заключал антификсатора. Иное nредставляет анти· 

спермотоксин, добытый от кролик~. подготовленного анти

-спермотоксичным серумом морской свинки. Достаточно_ было 

нескольких последовательных прививок для того, ·чтобы 

серум привитого кролика nриобрел способность мешать спер

мотоксичному серуму свинки о~танавливать движения семен

ных тел кролика. Они очень долго продолжали быть nод

вижными в смеси из антиспермотоксичного со спермотоксич

ным серумом; наоборот, уже через несколько минут они те-
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ряли подвижность в служащей свидетелем смеси из се.рума 

нового, неnодготовл~нного кролика со спермотоксичной 

сывороткой. Чтобы получи·rь этот столь резкий результат, 

вовсе не было надобности нагревать антиспермотоксичный 

серум, как в опыте М е т а л ь н и к о в а. Почти все мои оnыты 

были поэтому сделаны со свежим, не нагретым, серумом. 

Так как серум кролика заключает цитаз, сnособный 

останавливать семенные тела, ставшие чувствительными под 

влиянием фиксатора, и так как цитаз этот нисколько не ней

трализуется · антицитазом, действительньрv~ против цитаза 
св11нок, то надо предnолагать, что антиспермотоксичный 

серум моих подготовленных кроликов заключал антификса

торы. Разница между антиспермотоксичными серумами 

М е т а л ь н и к о в а и моими аналогична той,· которую на
блюдают между антигемотоксичными сыворотками. Некото

рые из них заключают один антицитаз, но есть, несомненно, 

и такие, которые заключают и антификсатор. 

Так как этот результат имеет общее значение, то я дол

жен был проверить его еще другим способом. 

Одним кроликам я привил спе.рмотоксичный серум 
свинки, а другим- нормальный. К.оличество цитазов при
близительно одинаково' в обоих: поэтому если антиспермо
токсичный серум заключает только антицитаз, то серумы, 

полученные в результате прививки нормальной и специфи

ческой сыворотки, должны были бы иметь одинаковую пре

дохранительную силу. Опыт nоказывает как раз обраТFюе. 

Так, антиспермотоксичный кроличий серум, nолученный 
вслещ:твие прививок сыворотки от нормальной свинки, 

всегда оказывался гораздо слабее, чем серум кролика, r:ри
витого спермотоксичной сывороткой от nодготовленной 

.свинки. Первый, следовательно, заключал один антицитаз, · а 
второй - также и антификсатор. 

Этот вывод подтверждается опытами Вей х г ар д т а t, 

-сделанными в моей лаборатории. 

Познакомившись с составом антицитотоксннов, мы те
nерь можем перейти к вопросу о происхож.цении их, а также 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, т. XV, 1901. 



158 ГЛАВА V 

и аналогичных им ферментов, сnособствующих резорбирова
нию белковых веществ в крови и тканях. 

Мы уже упоминали, что лейкоциты содержат раствори

мые ферменты, переваривающие желатину, и что у живот

ных, которым впрыскивают последнюю, они выделяют больше 

этих ферментов. В этом случае обнаруживается извест

ного рода приучение лейкоцитов к усиленно_му выделению 

пищеварительных ферментов. В 111 глав~ мы указали подоб
ное же явление относительно увеличения количества паи· 

креатических ферментов при кишечном пищеварении. Итак. 

дозволительно считать лейкоцитов и, вероятно, фагоцитов 

вообще nроизводителями растворимого фермента, nеревари
вающего желатину. 

Можно ли распростр~нить это и на другие вещества. 

принимающие деятельное участие в резорбировании белков 

в жидкостях и тканях организма? До сих пор еще не изу

чили происхождения осаждающих веществ (precipitines) н 

антиферментов, как, например, антисычугового. 

Эта задRча так сложна и трудна, что в настоящее время 

еше невозможно ее решить. Известно, однако, что введение 

этих веществ в организм вызывает реакцию, сходную с ука· 

заиной нами относительно впрыскива·ния желатины в брюш
ную полость свинки. 

Так, М о р г е н р о т ' наблюдал, что nодкожная 

прививка стерильного сычугового фР.рмента вызывает у но

зы сильный местный инфильтрат и лихорадочное сос

тояние. 

Мы имеем право заключить, что этот фермент; следова· 

тельно, производит значительную лейкоцитарную реакцию. 

Г и л ь д е б р а н д т 2 nоказал nрямым и опытами, что сычу
говый фермент, введенный в капиллярных трубочках под 

кожу кролика, вызывает сильную nоложительную химиотак· 

сию белых кровяных шариков. Последние образуют при этом 

лейкоцитарные пробки длиной в несколько миллиметров. П9 
исследованиям же Б р н ·а, организм кролика может про из· ... 

1 CentraiЬiatt fiir Bakteriologie, 1899, т. XXVI, стр. 352. · 
1 Virchow•s Archiv, 1893, т. CXXXI, стр. 7. 
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водить антисычугоnый фермент; Кроме того, r и л ь д е
б р а н д т нашел, что подобные же явления вызываются 

несколькими другими диастазами или гидролитическими фер
ментами, как инвертином и 3Мульсином. ·Итак, введенные 
в ткани вещества сложного химиЧеского состава способны 
вызывать образование антител и производить вообще лейко
цитарную реакцию. Это подает повод · вообще признать, что 
.ТJейкоциты способны производить антитела. 

Но хотя эта гипотеза и очень вероятна, мы не имеем еще 

достаточно фактов, чтобы считать ее доказ.анной. 

Поэтому, чтобы выяснить происхождение антитоксинов 

и аналогичных им тел, мы должны изучить документы, соб

ранные о них. Большое число точных данных, накопленное 

относительно антигемотоксинов, однако, недостаточно выяс

няет нам их происх.ождение. Так как гемотоксины действуют 

на красные кровяные шарики, то возникает вопрQс, не сами 

ли эти шарики, защищаясь, образуют антиrемотоксины и 

выделяют избыток их в кровь и жидкости вообще? Сделан
ные исследования касаются главным образом антигемl)ток

сина кроличьего серума по отношению к яду угр~{ной сы

воротки. 

Рассмотрим сначала вопрос: возможно ли вообще при

писать красным кровяным шарикам произвоаство антиrемо

токсинов? Если это так, то, по всей вероятности, красные 

кровяные шарики животных, серум которых антигемотокси

чен, должны быть невосприимчивыми к токсину; мы знаем. 

например, что белые· кровяные шарики, производящие жеJiа

тиназ, гораздо лучше переваривают желатину, чем их же 

серум. 

В опытах над кроликами, иммунизированными против 

уrриноrо яда, Ч и с т о в и q нашел, что красные кровяные 

шарики кролика часто оченБ чувствительны к яду, в то 

время как его кровяной серум обнаруживает сильную анти

rемолитичную способность. Только позднее, когда серум те

ря~т большую. часть этой способности, красные шарики ста

Iювятся невосприимчивыми к угриному яду. 

Но, прежде чем отрешиться от гипотезы образования 

антиrемотоксинов красными кр.овf!ными шариками, надо убе-
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.диться; нельзя ли со г ласять ее с фактами помощью теории 

Э р л и х а 1 о боковых цепях? Теория эта была создана 

'С целью объяснить образование и действие антитоксинов 

.nротив бактериальных и растительных ядов. 

Эрлих затем распространил ее на цитотоксины, анти· 

nитотоксины и на бактерицидные вещества. 

По Э р л и х у, сложная молекула белковых веществ за

·ключает, помимо неизменяемого центрального ядра, еще 

множество боковых цепей или приеминков (recepteurs). 
Последние выполняют различные побочные функции и слу• 

жат для питания клеток. Вследствие этого приеминки обна

-руживают сильное средство к ,разным· вещесrвам, ·необходи
мым для поддержания жизни клеточных элементов. 

При нормальных условиях приеминки поэтому· схваты

'Вают питательные молекулы, подобно тому как лист 

D i о n а е а схватывает мух, служащих ему пищей. В извест· 
'НЫХ условиях те же приеминки могут захватить сложные 

молекулы белковых веществ, каковы различные токсины. 

В этом случае приемник, вместо того чтобы слиться с моле· 

.кулой, служащей для поддержания жизни, сливается с та

кой, которая отравляет клетку. 

Что касается строения токсинов, то Эрлих предлагает 

·следующую теорию. По его мнению, их молекулы заключают 
две атомные группы: одну- ядовитую, т о к с о фор н у ю, 

·и другую - г а п т о ф о р н у ю, служащую для слияния 

с приемниками. Ядовитая группа сложного токсина, как 
рыбьего яда, может nроникнуть в красный кровяной шарик 

только при помощи гаптофорной группы и соответствующего 

приемн~ка (рецептора). 

l(огда красный кровяной шарик поглотил большое коли· 
чество молекул рыбьего яда, совместное действие токсофор· 

ных групп нарушает его жизненность н он растворяется. Но 

если красный кровяной шарик был затронут только незначи-

... 
1 Юinisches jahrbuch, Vl, 1897. Proceedings of the R. s·oclety, 1900, 

;м 432, -стр. 424. - Е h r 1 i с h, L а z а r u s, Pincus-Leukil.mie etc. Nothna
gel's Specielle Pathologie u. Therapie, 1901, т. VIII, Schlussbetrachtungen, 
-стр. 163, 
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тельным· числом ядовитых ~молекул, которое не могло повре~ 

дить его жизненности, то дело ограаичивается одним насы

щением рецепторов, слившимен с гаптофорными группами 

рыбьего яда. Так как приеминки играют существенную роль 

в питании красного шарика, nоследний воспроизводит их 

в большем количестве, чем их было прежде. Действительно 

известно, что при яnлениях восстановления часто происходит 

перепроизводство новообразованных частей. По Э р л и х у, 
именно это вызывает nоявление антитоксинов в жидкостях 

организма. 

Приемники, образованные красными. кровяными шари

ками в излишестве, ПР.реполняют последних и, не находя 

больше места внутри их, выбрасываются наружу. Они пере

ходят тогда в кровь и в жидкости организма. Когда же 

rюсле нового впрыскиваfiия токсина последний всасывается 

кровью, он встречает в ней множество свободных пр}lемни

ков с сильны~м .сродством к его гаптофорной группе. Хи•ми

Чt:ское соединение · между ()боими веществами тотчас же 
nроисходит в плазме. Это мешает . гаптофорной группе то

ксина соединиться с приемпиками красных шариков и вредить 

ПОСJ1едним введением в них токсофорной группы. По 3ТОЙ 

теории те же самые приемники, которые, будучи свободными 

в жидкостях, выполняют функцию а н т и т о к с и н о в, внутри 

красных шариков становятся носителя.ми яда и, следова

тельно, выполняют ф и л о т о f{ с и ч н у ю функцию. 

Эти столь противоположные роли приеминков часто 
сравнивают с громоотводом. Связанные с молекулой живой 
протоплазмы, они притягивают токсин, как громоотвод -
молнию, ко г да он дурно устроен. 

С этой точки зрения легко объяснить, почему у живот

ных, у которых жидкости антитоксичны, красные кровяные 

шарики сами по себе тем не менее чувствительны к угри
ному серуму, как это показал Чист о в и ч. Удаленные из 

защитительной жидкости иммунизированного организма и 

nоставленные в соп~икосновение с ядовитым угриным серу

мом, красные шарики посредством своих многочисленных 

приемников притягивают гаптофорные гру.п•пы угринога яда. 

Последние в свою очередь вовлекают за собой токсофорные 
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группы, беспрепятственно растворяющие красные кровяные 

шарики. Но теория эта не объясняет, однако, многочислен

ных случаев, где красные шарики привитых nротив угринаго 

яда кроликов нечувствительны к нему. 1( а м ю с, Г л е й и 
1( о с с е л ь независимо друг от друга пришли к тому резудь
тату, что. у иммунизированных кроликов красные кровиные 

шарики, тщательно освобожденные от серума и подвержен

ные действию угринаго яда, не ;растворяются им. liаоборот. 

при тех же условиях они быстро растворяютсЯ у новых не

подготовленных кроликов. 

Ф. Чист о в и ч со своей стороны подтвердил этот факт 

и прибавил новый, а именно, Что нечувсtвительность красных 

шариков наблюдается всего чаще в том периоде, когда 

серум кролика теряет_ свою анrнтокснчную способность. 

l(расные кровяные шарики ник о г да не должны были бы об

наруживать сопротивления яду, если бы приеминки их у 

иммунизированного кролика, благодаря их сильному срод

ству к гаптофорной группе молекулы угринаго яда, исклю

чительно притягивали токсофорную групnу яда, nодобно 

тому как дурно установленный громоотвод притягивает мол

нию. Это противоречие нельзя устранить предположением,. 

будто красные шарики, став нечувствительными. отбросилir 

все свои приемнv.ки. В самом деле, если последние так необ

ходимы для питания клетки, что связанность их вызывает 

необыкновенное перепроизводство наводняющей жидкоста 

организма, то нельзя, очевидно, доnустить сущестаоJааниst 

красных шариков, вполне лишенных соответствующих прие:м

ников. 

Итак, гипотеза производства антигемотоксина красными 

шариками, рассмотренная с двух различных точек зрения, 

ната.11кисается на очень серьезные затруднения. Становится, 

слеrю.вательно, вероятным, что источник антигемотсксина -· 
в других клеточных элементах. Так как каждое впрыскива· 

ние угринаго яда вызывает постоянную общую и местную 

реакцию со стороны лейкоцитов, то мы вправе обратиться 

к ним. чист о в и ч действительно наблюдал, что угрнный 

серум, вnрыснутый кролику в несмертельноИ, но иммунизи

рующей дозе, вызывает сильный гиперлейкоцитоз. 
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Чтобы выяснить столь сложный вопрос происхождения 

антицитотоксинов, пришлось искать экспериментальное сред

ство исключить орган, в котором можно было предnолагать 

источник этого антитела. Так как нечего было и думать о 

возможности удаления всех красных или белых кровяных 
шариков большинства тканей и органов, то ост.авада.сь одна 

возможность, а именно - вполне удалить мужские половые 

органы. 

Мы уже знаем, что впрыскивание семенных тел легко 

вызывает образование сперматоксина и что последний в свою 

очередь вызывает развитие соответствующего антиспермо

токсииа. Если антитоксин производится семенными телами, 

т. е. элементами, имеющими особенное сродство со спермо

тоi<сином, то следовало бы ожидать, что кастрированный 

самец не в состоянии дать антиспермотоксина. Ввиду этого 

мы выполнили целый ряд опытов, вполне доказавших, что 

самцы кроликов, лишенные половых органов, точно так же 

способны образовать антиспермотоксины в своих жидкостях, 

как и векастрированные их свидетели. Точно так же самки 

кроликов, как и детеныши обоих полов, не достигшие поло
вой зрелости, реагируют на впрыскивание спермотоi<сина 
образованием соответствующего антиспермотоксина .. Следова
тельно, несомненно, что специфические элементы, чувствитель

ные к действию клеточного яда, совершенно не необходимы 

для образования соответствующего клеточного противоядия. 

Этот результат вnoJlнe гармонирует с вышеизложенным 
предположением, что нельзя смотр~ть на красные шарики 

как на производителей антигемотоксина. Относительно же 

антиспермотоксина этот факт можно было установить строго 
опытным путем. 

Но теперь возникает следующий вопрос. Мы видели, 

что антицитотоксины сQстоят из двух различных веществ: 

антицитаза и антификсатора. Первый является антитоксином, 

способным нейтрализовать цитаз, т. е. растворимый фермент, 

служащий ядом безразлично для всех клеточных элементов. 
Поэтому неудивительно, что устранение семенных· тел ни
сколько не 'мешает образованию антицитаза организмом, 

которому впрыскивают цитотоксин. Последний, как мы уже 
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знаем, заключает цитаз рядом со специфическим фиксато

ром. Этот цитаз может действовать на безразлично какого 
рода клетку, лишь бы он встретил фиксатора или какое бы 
то ни было другое средство прощ1кновения внутрь клетки. 

Мы видели, что антиспермотоксин, добытый М е т а ль
н и к о в ы м у морских свинок, заключал один антицитаз. 

Между его животными, привитыми спермотоксином, нахо

дился кастрированный самец, который также произвел 

антицитаз. 

В этом нет ничего удивительного, так как впрыснутый 

цитаз должен был фиксироваться на !Многих других клетках, 

могуших образовать антицитаз. 

Но. пример образования аптицитаза у наших кастриро· 
ванных кроликов очень различен. 

Нам не приходилось нагревать сер}'!ма этих ·кроликов , 
до 56°, для того чтобы он обнаруживал свое действие, не 
было надобности освобождать его от собственного питаза, 

который мог бы действовать под влиянием фиксатора, ecJIИ ' 

бы он за отсутствием антификсатора остался свободным , 
в прибавленном спермот~жсине. Итак, антификсатор, несом- : 
ненно, находился ··в серуме кастрированных самцов, который, " 
следовательно, оказался способным производить не только ' 
антициtаз, но и антификсатор. Результат этот был еше .nод-: 
твержден сравнительными оnытами на кастрированных сам- j 
цах-кроликах. Одним из них приJ;Jивали спермотокоиqный i 
серум морской свинки, а другим - сыворотку нормальной ! 
свинки. 1 

Уже несколько раз было показано 1, что у нормальных и J 

у вакцинированных животных количество цитаэов nриблизи- J 
тельно одно и то же. Следова~ельно, если бы антиспермо· ! 
токсины заключали один антицитаз, то впрыскивание · как 1 
сnециф!:{ческого, так и норма.11Ьного серумов морской свинки 

должно было бы иметь один и тот же результат. Серумы 
кастрированных кроликов, привитых этими двумя ·серумами 

свинок, должны были бы обнаруживать одинаковые анти-

1 В о r d е t, Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 499. -
D u n g е r n, Milnchener medizinische Wochenschrift, 1900, стр. 678. 
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сперматоксичные свойства. Опыты показали обратное. Серум 

кастрированного кролика, ·привитого несколько раз серумом 

н о р м а л ь н о й свинки, становится явно антиспермото

ксичным. 

Но его способность предохранять семенные тела кролика 

от потери подвиJКности под влиянием сперматоксина свинки 

гораздо· меньшая, ч.ем в серуме других кастрированных кро

ликов, привитых с п е р м о т о к с и ч н ы м серумом свинки. 

Само собой разумеется, что все остальные условия опытов 

в этих двух категориях кроликов были вполне равны. 
Итак, несколько серий фактов приводят к тому общему 

основному .выводу, что организм, лишенный своих муJКских 

половых органов, тем не менее способен производить анти

спермофиксаторьi. На м могут выставить некоторые опыты 
Эрлих а и Мор г е н рот а, против выведенных нами за
ключений из того факта, что аитиспермотоксичный серум 

кастрированноrо кролика·, привитого сперматоксичным серу

мом, действует, не будучи нагретым. Мы сказали, что в этом 

случае действие антиспермотоксина доказывает, Что серум 

rюдrотовленного кролика заключает антификсатор. Другими 
словами, если бы фиксатор не был нейтрализован, он поэво.
лил бы цитазу серума кролика остановить подвиJКность 

семенных тел. Между тем оба вышеупомянутые наблюда
тели 1 показали, что прививка животным различных серумов 

может вызвать в их крови развитие антитоксинов. Цитаз 

кастрированного кролика, до прививок спермотоксина, спо

собный останавливать семенные тела кролика, под влияние.м 

фиксатора может стать недействительным после впрыскива

кип с11ермотоксичного серума морских свинок. 

Чтобы выяснить этот .вопрос, я поручил Вей х г а р д т у 2, 

работавшему на эту тему в !Моей лаборатории, попробовать 
восстановить деятельность спермотоксина, поставленного 

в соприкосновение с антиспермотоксичным серумом при по

мощи ненагретых серумов новых животных. Семенны~ тела 

кролика были введены в определенную смесь спермотоRсич-

1 Berllner klinlsche Wochenschrift, 1902, стр. 255. 
z Annales de l'lnstltut Pasteur, 1901, т. XV. 
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ного серума морской свинки, нагретого ~о 56°, с также на
гретым до 56° антиспермотоксичным серумом кастрирован~ 

ного кролика, nривитого спермотоксином. Семенные тела 
остаются вполне подвижными в .смеси, заключающей специ

фичный фиксатор (в сперматоксичном серуме свинки) и 

антиспермотоксин. К смеси прибавляют немного кроличьего 

или. нормального лошадиного неиагретого серума. Серумы 

эти содержат цитаз и отлично могли бы паралиэовать семен· 

ные тела, если бы в смеси находился свободнмй фиксатор, 

который служил бы звеном между цитазом и семенным те

Jiом. Между тем nри этих условиях семенные тела очень 
долго остаются nодвижными. Фиксатор, следовательно, 

более не деятелен, будучи нейтралИзованным антификсатором 

антисnермотоксичного серума кастрированного кролика. 

В контрольном опыте уnотреблялись те же вещества, 

только серум кастрированного кролика, привитого сnермоток

сином, был заменен сывороткой другого кастрированного же 

кролика, но nривитого нормальным серумом морской свинки. 

В этой последней смеси семенные тела останавливалнсь 
через короткое время, потому что фиксатор, не будучи нейт

рализованным, позволял кроличьему и лошадиному цитазу 

соединяться с ними. 

Из всех этих данных вытекает, что антиспермотоксич
ный серум кастР.ированного самца кролика, подготовленного 

прививками нормального серума новых морских свинок, 

заключает только антицитаз. CepYJM же кастрированных сам
цов кролика, подготовленных специфическим сперматоксич
ным серумом морских свинок, содержит и антицитаз, и анти

фиксатор. Последний, следоват~ьно, образовался поми,мо 

чувствительных элементов, т. е. семенных тел. 

У становив факт, что антисnермотоксины образуются не 
в мужских nоловых органах, надо было еще оnределить их 
настоящий источник. -

С этой целью мы привили молодым кроликам (способ
ным производить . спермотоксин) спермотоксичный серум и 

иостарались проследить его уча,ть в организме. КоГда при

вивают спермотоксичный серум свинки в брюшную полость 

кролика, то находят затем значительное количество спермо· 
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токсина в утолщенной части сальника, состоящего из лим· 

фондной ткани. Но большая часть яда переход11т в крово

обращение, а оттуда в различные органы и фиксируется 

в них, как, например, в селезенке. 

В то время, когда спермотоксии находится в крови, на

бирают известное количество последней в трубочки. заклю

чающие несколько капель экстракта голов пиявок (мешаю
щего свертыванию крови). Эту кр<>вь центрифугируют, затем 

осаждают плазму и сравнивают ее способность останавли
вать подвижность семенных тел с соответствующей способ

ностью серума той же крови, но добытого обыкновенным 

путем. Оказывается, что плазма всегда богаче спермотокси
ном, чем соответствующий серум. Иногда эта разница даже 

очень велика. 

Часть спермотоксипа переходит в почки и в надпочечные 

капсулы. Очень вероятно, что известное количество спермо

токсина может быть выделено мочеполовыми органами, по

добно тому как мы видим это относительн() многих раство

римых ядов. Немного спермотоксива обнаруживается также 

в мужских и женских половых железах молодых, некастр_и,· 

рованных кроликов. 

Нам не удалось найти какого-нибудь главного очага 
производства антиспермотоксина. Всего раньше спермо

токсичная способность обнаруживается в плазме, которая 

впоследствии является более антитоксичной, чем какие бы 

то ни было органы. Из числа тканей, фиксирующих спермо

токснн, половые элементы: нисколько не играют существен

ной роли в производстве антиспермотоксина. Опыты над 

кастрированными кроликами вполне доказали это. 

Наоборот, становится все более и более вероятным, что 

антиспермотоксичные вещества вырабатываются фагоцитар

ной системой, разбросанной в различных органах, т. е. лей
коцитами. 

Мы имеем на это очень ценное указание в фиксации 
спермотоксива лейкоцитами крови, а также клетками саль
ника и селезенки. 

Отсутствие монополии какого бы то ни быЛо органа задер
живать спермотоксии и заключать затем преобладающее 
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количество антиспермотоксина также говорит в пользу 

фагоцитарного происхождения этого антитоксина. 

После одного только впрыскивания спе:рмотоксичиого 

серума свинки в брюшную полость мол~дых кроликов кровь 

nоследних еще в течение нескольких дней остается явно 

сnермотоксичной; затем она безразлична; а через 8 или 

10 дней после начала опыта она начинает· обнаруживать 
антиспермотоксичную способность. _ 

При этом плазма действительнее серума. Вскрытие крq
ликов в начальном периоде производства антитоксина позво

.'lяет убедиться, что экстракт их органов или слабо, или 

вовсе не антиспермотоксичен. 

Во всяком случае, когда способность эта и существует, 

она слабее, чем в· кровяной жидкости. 
Результаты, добытые с экстрактом органов, непостоянны. 

То селезенка являе1'ся всего более антитоксичной, в то время 

нан печень, щитовидная железа, сальник, лимфатические и 

поповые железы вовсе не обнаруживают этой способности. 

В других случаях семенные тела жили всего дольше 

в экстракте 1:1адпоч~чных желез, в других - в выжиме саль

ника. 

Это знаqиrельное разнообразие в области развития анти
спермотоксичной способности вполне вяжется с той мыслью, 
что антитоксин производится бродячими клетками, 1\fory- ~: 
щими локализоваться в очень различных частях организма, -1 
смотря. по условиям. J 

Вывод несомненен: хотя собранные до сих п_ор факты 1 

не дают еще права составить себе окончательное мнение о ~.J 
происхождении антитоксинов, но мы с полным вероятием j 

.~ 
можем считать, что фагоциты играют наиболее существ~н-
ную po.IJЬ в пр<;>изводстве этих противоядий. 

Во всяком случае вне сомнения; что амебоидные нпетки, 
переваривающие организованные элементы, принимаюr так

же большое участие в резо.рбировании жидкостей весьма 
сложного молекулярного состава . .. 
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ЕСТЕСТВЕННЫй ИММУНИТЕТ ПРОТИВ МИКРОБОВ 

Естественный иммунитет и состав жидкостей организма. - Культивиро
вание микробов инфлуэнцы и повального воспаления легких рога

того скота в жидкостях нсвосnриимчивых животных. - Соnротивление 

дафний относительно бластомицетов. - Примеры естественного иммуни

тета у насекомых и мягкотелых.- Невосприимчивость р~;J~б к сибирской 
язве. - Невосприимчивость лягушек к сибирской язве, к микробу Эрнста, 
к бациллу мышиной септицемии и к холерному вибриону. -.-Естественный 

иммунитет каймана. - Иммунитет курицы и голубя к сибирской язве и 

человечесt<ой чахотке. - Иммунитет собаки и крысы к сибиреязвенной па

лочке.- Невосприимчивость млекопитающих к сибиреязвенным вакцинам.

Иммунитет морской свинки к спириллам, вибрионам и стрептсжоккам.- Есте
ственный иммунитет к анаэробным бациллам. - Судьба бластомицетов и 

трипапазом в невосприимчивом организме. 

В 111 главе было уже показано, как часто встречается 
естественный иммунитет против заразных болезней. Он су

ществует между низшими животными, беспозвоночны~и и 

очень распространен между позвоночными. Мы уже упоми

нали, что эта естественная невосприимчивость не обязана ни 

отсутствию чувствительности организма к микробным ядам, 

ни удалению микробов из него выделительными органами. 

Между тем заразные начала, проникнувшие в ткани невос
приимчивого организма, все-таки исчезают в нем. Чтобы вы

яснить это исчезновение, нам nришлось познакомиться с яв-. 

лениями, происходящими в организме nосле внедрения в него 

постороннего тела, и представить беглый обзо.р рассасывания 

клеточных элемент~в в связи с пищеварение~. 

Мы старзлись доказать, что рассасывание есть не что 
иное, как пищеварение, nроисходящее только не в кишечном 



170 ГЛАВА VI 

канале, а в тканях, и что это внутриклеточное пищеварение 

вполне сравнимо с тем, которое наблюдается у низших жи

вотных. 

Знакомство со всеми этими данными было необходимо 

для тоГо, чтобы можно было пристуnить к изучению есте

ственного иммунитета животных и человека против болезне

творных микробов. Так как при естественных условиях в 

организм проникают микробы, а не их яды, то, очевидно, 

приходится начать с изучения невосприимч-ивости . против 
микробов. И это тем более, что подобная невосnриимчивость 

встречается гораздо чаще, чем иммунитет к токсинам. 

Так как состав животного организма очень разнообра

зен, то можно было бь1 предположить, что микробы в не
восnриимчивом организме просто встречают непригодиую для 

их жизни химическую среду. Такое предположение легко 
оnровергнуть. 

Некоторые из патогенных микробов отличаются большой 
чувствительностью к среде, в которой находятся. ТаК<?ВЫ па

разиты перемежающейся лихорадки и их родичи. Они жи· 

вут внутри красных кровяных IUариков позвоночных и очень 

требовательны к пищевым веществам. Все животные, даже 

обезьяны, невосприимчивы к человеческой малярии. 

Следовательно, можно было бы думать, что в этом слу
чае по крайней мере иммунитет зависит от различного химн

ческого состава красных кровяных шариков животных и че

ловека. Но от этой мысли приходится отказаться н-а том 

основании, что, как это впервые доказал Р о с с ' паразит ма
Jiярии (Лаверана) проникзет в кишечный канал известных 
комаров (Anopheles) и в изобилии развивается в них. 

Из других параантов животного происхождения трипа
нозома, вызывающая ужасную болезнь, распространяемую 

мухой це-це, также свирепствует между .всеми млекопитаю

щими .. Один человек обладает полной естественной невос

приимчивостью к этой болезни. Возможно ли утверЖдать, 
что иммунитет этот зависит от химического состава челове-

1 British medical journal, 1897, 18 decembre, J898, 26 f6vrJer. AnnaJes 
de \'lnstltut Pasteur, 1899, т. Xlll, стр. 136. 
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ческого тела, в то время как трипаноэома заражает безраз

лично травоядных - как быков или кроликов, и хищников -
как собак? К тому же в этих примерах я выбирал одних мик

робов животного происхождения, которых никогда не удава

лось культивировать ни на какой среде и которых очень 

rрудно даже сохранить вне живого организма. 

Что же сказать после этого относительно гораздо менее 

взыскательных в этом отношении растительных микробов? 

Главными между ними и наиболее многочисленными из 
патогенных микробов являются бактерии. Они же большей 

частью легко культивируются ·не только в крови и жидкостях 

чувствительных 'или нет к их патогенному действию живот
IJЫХ, но также и на различных растениях и нескуственных 

средах, как бульон и разные жидкости, содержащие ыине

ральные соли и органические вещества. 

Естественную невосприим~ивость к сибиреязвенной nа
лочке собаки и курицы никак нельзя nриписать непригодно

сти их соков для nитания nоследней, так как она убивает, 

с одной стороны, множество nозвоночных до человека вклю

чительно, а с другой - таких низших .животных, как свер

чок, и отлично растет на моркови, картофеле и других 

овощах. 

Даже если ·мы выберем. между бактериями наиболее раз

борчивых относительно nищи, то и тогда не будем в состоя
нии объяснить естественного иммунитета их неспособиостью 

питаться соками невосnриимчнвых видов. 

Бацилл инфлуэнцы, открытый n ф .е й ф ф е р о м ', не 
растет ни на одной из сред, употребляемых в бактериологии 

для множества 'микробов. Вму необходима специальная пища 

в виде свежей моркови, разостланной на поверхности. 

П ф е й ф ф е р установил и многие наблюдатели подтвер
дили, что бацИлл этот из всех родов крови предпочитает 
голубиную. 

Если. бы иммунитет действительно зависел от состава 
жидкостеij организма, то следовало бы ожидать, что к ин

флуэнце всего восприимчивее голубь. Опыт показал обрат-

1 Zeitschrift fiir Hygiene, 1893, т: ХШ, стр. 357. 
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ное: он так же мало восприимчив к бациллу Пфейффера, 

как. и другие животные. 

Вторым nримерам может служить микроб хронИческого 

восnаления легких рогатого скота. Бактерия эта самая мел

кая из всех доныне известных. Открыть ее было очень 
трудно, и это сделано только благодаря необыкновенной изо

бретательности Н о к а р а, Р у • и их сотрудников. 
Бактерия хронического восnаления .цегких рогатого 

скота очень разборчива в выборе пищи, а между тем ее 

впервые культивировали в жидкостях кролика - живот~:.ого, 

одаренного полной невосприимчивостью к этой бо4езни. 

Итак, незачем приводить больше примеров, доказываю

щих, что естественный иммунитет к микробам вообще· нельзя 

объяснить неспособиостью их жить в жидкостях невосприим

чивого организма. 

Теперь нам надо познакомиться с тем, что происходит в 

организме невосприимчивых животных, которым привиты 

микробы. Предпочтительно, как всегда, начать с низших, 
наиболее просто организованны~ животных. Мы уже знаем, 
что у беспозвоночных нередко встречаются случаи естествен

ной невосприимчивости. При изучении болеЗни обыкновенных 
маленьких пресноволных ракообразных дафний я. мог убе

диться, что производящие ее бластомицеты встречают силь

ное сопротивление со стороны организма. Так как дафнии 

малы, прозрачны и, следовательно, их легко живыми наблю

дать под микроскопом, то мне без затруднений удалось ис

следовать главные явлейия, происходящие в них. Помимо 

специальной работы, наnечатsнной мной о болезни дафний 2, 

я довольно подробно описал реакцию их организма в моих 

лекциях о воспалении ( стр. 97-1 03). . 
Поэтому здесь я могу быть кратким. Тем не менее необ

ходимо в нескольких строках напомнить механизм, которым 

эти маленькие ракообразные обеспечивают. себе и~мунитет. 
Они проrлатывают вместе с nищей тонкие, твердые игло

видные споры nаразита. Благодаря своим.._ заостренным кон-

s Annales de I'Institut Pasteur, J898, т. XII, стр. 240. 
11 Virchow's Archiv, 1884, т. XCVI, СТР· J77. 



ЕСТЕСТВЕННЫЙ ИММУНИТЕТ ПРОТИВ МИКРОБОВ 173 

цам эти споры прониэывают стенки кишечника и проникают 

в полость тела, наполненную кровью. Здесь они nодвергают
ся нападению лейкоцитов. Последние, рукаводимые своим 

tzувством осязания, скопляются вокруг постороннего тела, 

обволакивают его и уничтожают. Замечательно, что спора, 

несмотря на свою очень устойчивую оболочку, претерпевает 

значительные изменения, что указывает на необыкновенную 

пищеварительную силу э:rих клеток. Поверхность споры, 

nрежде правильная и гладкая, становится зазубренной и 

волнистой; спора распадается на части и пре~ращаетс~ в 

rкопление .обломков, которые остаются неопределенное время 

.внутри лейкоцитов в виде коричневых зерен. ФагоЦиты даф
нии, очевидно, выделяют фермент, способный переваривать 

клетчатку или подобное ей вещество, составляющее о.бо

лочку споры. I< несчастью, маленькие размеры дафнии, столь 
благоприятные для непосредственного наблюдения явлений 

иммунитета, представляют непреодолимое препятствие для 

исследования лейкоцитарных ферментов н изучения их вне 

организма. 

Разрушение спор лейкоцитами дафний доставляет по

следним настоящИй иммунитет. 
В моем аквариуме на 100 тщательно исследованных под 

микроскоnом дафний только 14 были заражены почковид
ными кониднями паразита, в то время как 59 заключали 

остатки спор, разрушенных фагоцитами. Перенесенные в 

чистую воду, не содержащую больше источника заразы, даф

нии эти существовали вполне нормально и сильно размно

жались. 

ИммунJJтет дафний, обязанный вмешательству фагоци
тов, СJ~ужит примерам естественной и индивидуальной невос
nриимчивости. 

Он не. является видовым или родовым своА.ством этих 
ракообразных, nотому что, когда спора не захвачена лейко

t\итами с самого начала ее появления в nолости тела, она 

прорастает и производит целое поколение почковидных кле

ток. Последние выделяют яд, который не только отталки
вает лейкоцитов, но убивает и вполне растворяет их. При 
этих условиях дафния обезоружена: в организме, лишенном 
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своей защиты, паразит~ растут, как ·В среде для культуры. 

и животное вскоре погибает. 

С открытия мной, 18 лет тому nазад, этой борьбы меж
ду дафнией и ее паразитом, больше не удалось найти ни 

одного столь наглядного и легко наблюдаемог.о примера 

предохранительного действия фагоцитов у жиоотiюго, кото

рое моЖно было бы живым· непосредственно исследовать 

под микроскопом. 

Зато между беспозвоночными мы находим достаточно 

nримеров для точного изучен~я различных стадий этой 
борьбы. Они позволяют нам сделать тот вывод, что беспоз
воночпые вообще представляют в этом отношении явления, 

подобные тем, которые мы описали у дафний. 

В III главе мы уже упоминали о личинках жука-носо

рога (Oryctes nasicornis), весьма чувствительных к холерному 
вибриону, но очень невосприимчивых к сибирской язве и диф

териту. Чтобы составить себе отчет о механизме этой не

восприимчивости, впрыснем немного сибиреязвенной куль
туры в полость тела этих крупных личинок. 

На следующий день мы найдем в их . крови привитые 

бактеридии, но не в плазме её, а внутри очень !dНогочнсленных 

лейкоцитов. l(ак и у дафний, паразиты здесь погт~щены фа-

rоцитами и разрушены их внутриклеточным пищеварением. 

Процесс этот, следовательно, подобен тому, посредством ко-
торого происходит рассасывание гусиных красных кровяных 

шариков, впрыснутых в кровь личинок жука. В обоих слу

чаях посторонни.е тела паедаются и разрушаются - лейкоци
тами крови; но это рассасывание длится очень долго. 

В то время как лейкоциты лиttинок носорога обнаружи

вают положительную химиотаксию к бактеридии, оня совер· 
шенно иначе относятся к холерному вибриону. Очень незна

чительное к:о.тiичество его, привитое в кровь личинок, убивает 

их: холерные вибрионы вызывают отрицательную хи· 

миотаксию лейкоцитов и беспрепятственно п~реходят в кро

вяную плазму. Вскоре личинка обращается как бы в сосуд 
с культурой и множестtю развившихся вибрИонов убивает ее. 

Различие действия обоих микробов никоим · образом 
нельзя объяснить соответствующей разницей в образе их 
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жизни в крови. Кровяная жидкость личинки жука-носорога 

вне его организма Служит такой же благоприятной средой 
для сибиреязвенной палочк~. как и для холерного вибриона. 
И, однако, первый из названных мю~робов вполне способен 
вызвать смертельную болезнь у других насекомых. К о в а
л е в с к и й t открыл у домашнего сверчка четыре фагоцитар
ных органа, которые очень жадно поглощают разные посто

ронние тела, проникающие в тело этого насекомого. Кровь 
млекопитающих, впрыснутая под кожу сверчка, быстро по
глощается клетками его четырех «Селезенок» (так обозна

чает А. О. К о в а л е •В с к и й эти фагоцитарные органы). 

Резорбирование красных шариков происхо.цит внутри этих 

фагоцитов благодаря их способности внутриклеточного пи

щеварения. 

Когда А. О. К о в а л е в с к и й содержал сверчков при 

22° и 23° и впрыскивал им сибиреязвенн~е палочки,. то он 
наблюдал, что клетки селезенок поглощали и их; следова

тельно, эти элементы не обнаруживали отрицательной химно

таксии по отношению к бактеридиям. 

Но одного поглощения последних фагоцитами было не
достаточно для предохранения животного. Бактерндни бы
стро размножались в кровяной жидкости. Все ·межклеточные 

промежутки переполмялись ими, н сверчки вскоре погибали 

от инфекции. 

Между тем те же сверчки вполне способны противо
стоять другим бактериям. Б а л ь б и а н н 2 нашел, что они 

невосnринмчивы к множеству бацилл, относящихся к группе 

Bacillus suЬtilis. Он наблюдал, что эти микробы, впрыснутые 
в теЛо сверчков, паедаЮтся и -разрушаются лейкоцитами. 
крови и крупны~хи клетками перикардиальной ткани,соответ

ствующей элементам селезенок, открытых К о в а л е в с к и м. 

Сверчки и другие прямокрылые, богатые фагоцитами. 
обнаруживают настоящий иммунитет к этим микробам; на
оборот, насекомые, бедные фагоцитами, как бабочки, мухи-

1 Bulletin de I'Academie des sciences de St.-Petersboыrg, 1894, т. Xlll. 
стр. 437. 

z Comptes-rendus de l'Academle des sciences de Paris, 1886, т. Clll. 
стр. 95. 
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и nерепончатокрылые, гораздо чувствительнее к заражению 

этими же микробами. 

Неrюсредственная связь между иммунитетом и фагоци

тозом здесь очень наглядна. 

Мягкотелые также представлnют нам несколько интерес

ных примеров естественного иммунитета. К а р л и н с к и й 1 

наблюдал, что сибиреязвенные палочки, впрыснутые. в кровь 

слизняков и улиток, через очень короткое время исчезают 

из их тела и что эти животные совершенно нечувствительны 

к бактеридии, столь опасной для многочисленных животных 

видов. Это i1еобыкновенно быстрое изчезновение бактерий 
подало. даже повод думать, что они вовсе не могут жить в 

жидкостях мягкотелых. 1( о в а л е в с к и й со своей обычной 
тщательностью исследовал э~от вопрос (1. с., 443). · 

Он подтвердил факт, что улитки (Helix pomatia) очень 

хорошо выдерживают прививку большого количества бакте

рий. Он .видел также, что последние исчезают· из кровяной 

жидкости. Но он нашел их в ткани «ноги» и особенно в 

клетках, окружающих легочные сосуды. «Большинство бак

терий встречалось в клетках той легочной области улитки, 

которая находится по соседству с сердцем и селезенкой. Все· 

бактерии были логлощены клетками и мне удалось обнару

жить их не только на разрезах, но и в целом:. (стр_. 444). 
Улитки были совершенно здоровы, несмотря на продол

щите.'lьное присутствие многочисленных бактерий в их фаго

цитах. Микробы сщраняли свой обыч'ный вид еще через 10, 
12 дней. Это вполне вяжется с медленностью, с какой совер
шается внутриклеточное nищеварение большинства бесnозво· 

ночных, но бактерии эти были уже мертвы, хотя еще и не 

переварены. Пос.евы кусков легочной ткани улиток, nривитых 

сибирской язвой, давали культуры еще через 48 часов nосле 
привйвки и последние заключали бактеридии, способные вы

звать сибирскую язву у мыши. Позднее посевы не развива
лись, и мыши оставались живыми. Этими опытами было 

установлено, что микробы, живые в кровяной плазме, ста· 

новятся добычей фагоцитов, обеЗвреживающих, а затем уби· 

1 Zentra\Ьiatt fiir Bacteriologie, 1889, т. V, стр. 5. 



ЕСТЕСТВЕННЫА ИММУНИТgТ ПРОТИВ MИI(POSOB 177 

вающих их. Пример этот еще раз доказывает нам, что орга

низм· избавляется от микробов тем же механизмом, который 
с.пужит ему для резорбирования всяких организованных Э.'1е

иентов. Улитка одинаково реагирует против сибиреязвенной 
палочки, как и против . гу~иноА крови. 

Мы не будем дольше останавливаться на естественной 
невосприимчивости беспозвоночных. Изл~шне увеличивать 

число примеров, приводящих все к тому же результату, а 

именно, что фагоцитарная реакция и внутриклеточное пище
варение существенны для резорбировання и для иммунитета. 

Перейдем к рассмотрению явленнА реакции организма 
позвоночных по отношению к Патогенным микробам. 

Как всегда, мы будем следовать сравнительному методу, 
н поэтому начнем с изучения естественного иммун.итета рыб 

как низших представителей позроночных. 

Хорошо известно, что рыбы подвержены заразным бо
лезням. Рыбоводы часто терпят значительные убытки· бла
годаря низшим грибам (Saprolegпiae) или бактериям. Но 
патогенные микробы, производящие эпидемии среди рыб, еще 

мало известны. Между бактериями, убивающими высших 
животных, есть такие, которые вызьiвают смертельнЫе бо
лезни н у некоторых рыб. Так, сибиреязвенная палочка, ядо
витая для стольких млекопитающих и способная, как мы ви

дели, заражать также сверчка, может убивать и маленьких 

.морских костистых рыб, как, например, .морской конек. 

С а б р а з е с и К о л о м б о 1, изучавшие этот вопрос, 
показали, что ядовитая для кролика сибиреязвенная палочка, 

привитая морскому коньку, вызывает у него опухоль на 

месте nри'вивки И затем расnространяется во всем теле, про

нзводя см~ртельную септицемию. Опыты эти были сделаны 

при темnературе от 14° до 26°; это показывает, что действие 
бак!Герии может обнаруживаться и помимо высокой темпе
ратуры тела млекопитающих. · 

Тем не менее между рыбами нет недостатка в видах, 
невосприимчнвых к сибирской язве. М э н н л ь 2 хорошо изучил 

1 Annales de l'lnstitut Past~ur, 1894, т. VIII, стр. 696. 
1 IЬid., 1895, т. IX, стр. ЗОJ. 
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механизм этого иммунитета. Он наблюдал, что несколько 

пресноводных рыб, как окунь (Perca fluviatilis), GоЫо {Go· 
Ыо fluviatilis) и золотая рыбка (Carassius auratus), выносят 
прививку многочисленных бактеридий в брюшную полость. 

Последние в большом количестве разрушаются в теле этих 
рыб при 15°, 20° н даже 23°- температурах, nри которых 
бактерндин обыкновенно развиваются в изобилии. 

Вскоре после их введения в брюшную полость многочис· 

ленные лейкоциты скопляются вокруг бактериднй· ·н погло· 

щают их. Механизм при этом тот же, к.оторый изблюдалея 

у беспозвоночных или у тех же рыб при резорбировании 

краснь1х шариков чуждых видов. 

У Goblo уже через 61/ 2 часов происходит <?Чень явный 

и почти полныА фагоцитоз. 

Основной факт, что бактерндин совершенно живы и ядо· 

виты во время их поглощенпя, несомненен. Перитонеальная 

жидкость, удаленная из организма, неспособна сама по себе 

помешать развитию сибиреязвенных палочек. Она, _наоборот, 

служит хорошей средой для их культуры вне организма. 

Если значительно после окончания фагацитирования .пей· 

коцитами брюшного экссудата взять каплю последнего и ПО· 

ста.вить ее в nодходящие условия тем~ературы и влажности, 

то часть поrлощенных бактернднА начинает размножаться и 

дает обильную культуру. Опыт этот бесспорно доказывает, 
·~ 

что микробы были поглощены живыми. J 
Если через несколько днеА (до 9) после прививки рыбе :j 

бактеридий nривить немного ее ·брюшного экссудата под -~ 

кожу морским свинкам, то последние поrибают от обобщен· 

ной сибирской язвы. Это доказывает. что, поглощенные жи· 

выми, бактерндин сохранили свою ядовитость значительно 

после того, как были nоедены лейкоцитами. Но исследование 

брюшных экссудатов в еще более поздние nериоды ·после 

прививки показывает, что тогда они уже больше не заклю
чают бактеридий, сnособных развиваться на различных ·ере· 

дах и убивать даже самых чувствительных животных. 
Из. всего этого вытекает, что в оргтtизме невосприимчи· 

вых рыб бактерндни разрушаются не его жидкос_тями, но 

несомненно фагоцитами, требующими очень nродолжительное 
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время д.'lя nолного внутриклеточного nереваривания nогло

щенных микробов. 

Фагоциты, вырабатывающие иммунитет костистых рыб. 

изученных М э н и л е м, nринадлежат главным образом к ка
тегории rемомакрофагов. Эти лейкоциты богаты протоплаз

мой; они легко красятся щелочными анилиновыми красками 

и имеют одно ядро, иногда, однако, лопастное. Следует за

метить, что у окуня они единственные представители по

движных фагоцитов и что у этой рыбы вовсе нет ни эозино

фильных. ни иных зернистых лейкоцитов . 
. У Goblo, nомимо rемомакрофагов, встречается еще не

большое число макрофагов, nротоnлазма которых rлегка 

окрашивается кислыми анИлиновыми красками. Эти данные 
пригодятся нам nри изучении роли фагоцитов в иммунитете 

с общей точки зрения. 

Другой класс холоднокровных, амфибии, был гораздо 

чаще изучен с точки зрения инфекции и иммунитета. Так, 
JIЯгушка, столь удобная для различных физиологических 11 

патологических исследований, была также часто уnотребляе

ма для изучения невосnриимчивости к nатогенным микробам. 

На этот счет накоnилась целая литература. М э н и л ь 
очень хорошо резюмировал ее в своей вышеуказанной ст1tтье, 

к которой нам nридется возвращаться еще несколько раз. 

Невосприимчивость лягушки к сибирской язве известJJа 
уже с давних пор. Она была изуч~на в знаменитой статье 

К о х а 1 о сибирской язве. Этот ученый, вnрыснув эмульсию 
сибиреязвенной селезенки в Лимфатический мешок лягушки, 
затем находил бациллы· внутри круглых клеток. Последние 

легко лопались nри nеренесении их в воду. Согласно с очень 

распространенным в то время мнением, I< ох предполагал, 
что содержимое известных клеток служит очень благоприят

ной средой для развития микробов, несмотря на что .'lягушка 
обнаруживала настоящую невоспринмчивость к сибирской 
язве. Несколько лет nозднее Ж и б ь е 2 сделал интересное 
открытие, что лягушки, nодверженные миянню высокой тем-

1 Beitr1fge zur Biologie der Pflanzen (С о h rt), J87б,. т. ll, стр. 300. 
2 Comptes-rendus de l'Academie .des sciences, 1882, т. XCIV, стр. 1605. 
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пературы (около 37°), теряют свою естественную невоспри· 
имчивость и легко заражаютсЯ смертелыlой сибИрской язвой. 

С тех пор часто исследовали механизм, nосредством ко· 

торого лягушка обеспечивает себе невосприимчивость к си· 

бир~язвенной Палочке. В статье, появившейся в 1884 г., я 1 

настаивал на том, что в этом иммунитете главную роль 

играют фагоциты. Они поедают и переваривают вцрыснутые 

бактеридии. 

Круглые клетки, оnисанные К ох о м, --не что иное, как 

лейкоциты лимфатического мешка, поrлотившие сибиреязвен· 

ные палочки. Последние вместо благоприятной среды ветре· 
чают эдесь очень неблагоприятные условия и погибают через 

более или менее продолжительное время. Когда деятельность 
фагоцитов парализуется неблагопрнятнымн условиями, как 

высокая температура, - они обнаруживают очень · слабую 
реакцию, неспособную доставить· лягушке иммунитет, свой· 

ственный ей при нормальных условиях. Эти выводы, вкратце 

изложенные мной, вызывали очень сильные возражения со 

стороны многих исследователей. Б а у м г а р т е н 2 со своими 

учениками П е т р у ш к и 3 н Ф а р е н г о л ь ц о м • старзлись 
доказать, что фагоцитоз не играет никакой роли в нммуни· 

тете н что лягушки сопротивляются сибирской язве только 
Rследствие того, что бактерндин несnособны оставаться жи· 

ВЫ\fИ В ИХ ЖИДКОСТЯХ. 

Н е т а л ль 5 (из школы Ф л юг г е) также настаивал на 

том, что невосприимчивость этого животного завис~т от бак

терицидности его жидкостей. Несколько других наблюдате

лей nоддерживали эту точку зрения и одно время казалось, 

что она становится преобладающей. 

Удалось доказать, однако, что жидкости лягушки не 

только не мешают жизRи бактериднй, но, наоборот, служат 
им хорошей . средой 4• Для этого стоило только ввести под 1 

. 1 
1 Vlrchow•s Archlv, 1884, т. XCVII, стр. 502. 
1 ZcntraiЬlatt fftr kllnlsche Medlzin, 1888, стр. 516. 
а Untersuchung' ftber dle immunitlt der Prбsche, jena, t888. 
• Beltr§ge zur Krltik der Metschnikdff'schen Theorie, 1899. 
а Zeitschrift fflr Hyglene, т. IV, стр. 378. 
• Vlrchow's Archiv, 1888, т. CXIV, стр. 466. 
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кожу лягушки сибиреязвенные споры, заключенрые в мешо

чек из сердцевины камыша или просто завернутые в промо· 

кательную бумагу. Плазма лимфатического· мешка прони

кала к спорам и позволяла им прорасти и образовать целое 
поколение бактеридий. Но, проникнув сквозь бумагу, лейко

циты захватывали молодых бактерий, переваривали их вну

три себя и мешали их .патогенному действию. Прорастание 

спор происходит· даже и в том случае, когда они введены 

под кожу лягушки, не будучи вовсе защищенными. Но тогда 
только часть их прорастает, большинство же не успевает 

сделать этого до прихода лейкоцитов. Маленькие, очень ко

роткие палочки, получившиеся от прорастания спор, вскоре 

захватьiваются фагоцитами так же, как и непроросшие 

споры. Но, в то время как палочки, в конце концов, пере

вариваютел в клетках, захваченные споры очень долго оста

ются без изменений. Они не прорастают, но и не разрушают

ся и сохраняют свою жизненность неопределенное время, 

несмотря на влияние фагоцитов. Стоит взять немного лимфы 

у лягушки, давно привитой спорами сибирской язвы и содер· 

жанной при средней температуре (15-25°), и сделать посев 
на какой-нибудь из сред, употребляемых для культур сибир

ской язвы, чтобы увидеть прорастание спор и развитие 

целого поколения совершенно нормальных нитевидных бакте

ридий .. Все эти явления были основательно изучены Т р а
п е з н и к о в ы м 1 в моей лаборатории. Из его опытов вы

текает, что фагоциты лягушки вполне способны защищать 

организм· nротив сибиреязвенных бацилл, поглощая и пере

варивая их в вегетативном состоянии и мешая прорастанию 

nоглощенных спор. Это фагоцитарное действие в высшей 

степени важно ввиду тог<;>, что плазма лягушки позволяет 

спорам прорастать, а палочкам развиваться и образовыватЬ 

обильные культуры. 

Иммунитет лягушки против сибирской язвы постоянен 
при вышеуказанных температурах ( 15-25°), котор~Iе, одна
ко, достаточны, чтобы вызвать смертельное заражение у чув

ствительных холоднокровных животных, как сверчок. Зеле

ная лягушка, хорошо приспособляющаяся к температуре в 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1891, т. V, стр. 362. 
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35°, выдерживает при этих условиях заражение бактери
диями, как показал. М э н и л ь в статье, уже упомянутой по 

поводу иммунитета рыб. 

При этой температуре, столь благоприятной для разви

тия сибиреязвенной палочки, зеленая лягушка (Rana escu
leпta) реагирует вышеописанным фагоцитарным механизмом. 

Лейкоциты крови и лимфы, селезеночные клетки и звездча

тые клетки К у п ф е р а в печени схватывают бактерндин и 
переваривают их, как при всяком фагоЦитозе. Бурая лягушка 

(Rana temporaria) очень nлохо и с трудом приспособляетсч 

к высокой температуре и, привитая сибирской язвой или нет, 

обыкновенно умирает. При этом бактерндин развиваются в 

теле мертвой или умирающей лягушки. М э н и л ь настаивает 

на том, что здесь никогда не происходит настоящей сибире

язвенной инфекции, как предполагали на основании исследо

ваний Ж и б ь е. 
Д ь ё д о н н е 1, однако, нашел средство противодейство

вать естественному иммунитету лягушки против бактеридий. 

Для этого он прививал. ей искусственную породу- 'сибиреяз
венных палочек, приученных им довольно хорошо расти при 

низкой температуре -12°. При этих условиях все привитые 

JJягушки, даже выдержавшие прививку обыкновенных сиби

реязвенных бацилл (выросших при 37,5°), умирали через 

48-56 часов. При этом в их крови и органах было много 
бацилл. Д ь ё д о н н е не изучил инти,много механизма, со· 

nровождающего эту потерю иммунитета. Но, по всей вероят

ности, здесь идет дело о специальном для лягушки усилении 

6актеридий, приученных развиваться при низких т-емперату
рах. Эти микробы должны, очевидно, размножаться гораздо 

сильнее и быстрее у лягушки при невысокой температуре, 

чем обыкновенные бактеридии. С другод стороны, чувстви
тельность лягушек Д ь ё д о н н е могла зависеть от условий 

его опытов, ослабляющих, быть может, сопротивление орга

низма. 1\ сожалению, в его статье нет достаточных данных 

QТНосительно этих условий. Он не упоминает даже о темпе

ратуре, при которой ЖИJ:Ш еге лягушки, привитые бактери-

1 Arbeiten aus der Kaiserlichen Oesundheitsamte, 1894, ·т. IX, сто. 497. 
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.Днями, nриученными к холоду. Д ь ё д о н н е ссылается на 

аналогию своих результатов с nолученными относительно не

восприимчивости. и чувствительности лягушки к одному сеп

тицемичсскому бациллу. 

Последний послужил Э р н с т у 1 для интересного иссле

дования. Этот маленький, очень тонкий бацилл вызывает 

весной у лягушек смертельную эпидемию, прекращающуюся 
летом. 

Основываясь на этом факте, Эр н~ т у удалось обеспе
чить лягушкам невосприимчивость осенью, содержавши их в 

термостате при 25°. Благодаря этому условию лягушки, при
витые большими дозами маленького бацилла (Bacillus rani
cida); оставались совершенно здоровыми, в то время как их 
свидетели при обыкновенной низкой температуре погибали 

от септицемии. Обратный опыт был произведен летом. При
витые лягушки, содержаиные в лаборатории, оказались не

восприимчивыми, в то время как другие, заключенные в хо

лодильный аппарат при 6-10°, всегда умирали. Зависит ли 
это очевидное влияние температуры на восприимчивость и 

иммунитет от действия ее на лягушку, или на патогенныА 

микроб? Если бы этот бацилл мог развиваться только при 

низких температурах, то его безвредность при жаре была 

бы вполне понятной. Но оnыты Эр н с т а, наоборот, пока

зали, что он гораздо лучше развивается при 22° и даже 30°, 
чем nри низких температурах. 

Из этого следует заключить, что высокая темnература, 
способствующая иммунитету, действует не ослабляя микроб, 
а, напротив, усиливая соnротивляемость организма. 

Низкие же температуры (6-10°), благоприятные для 
смертельной инфекции, действуют в обратном направлении, 

т. е. ослабляют реакцию привитых лягушек. 

Хотя Э р н с т недостаточно изучил механизм этого со
противления, тем не менее из приведеиных им данных, оче

видно, что он состоит в фагоцитарной реакции. Э р н с т на

блюдал поглощение бацилл фагоцитами как у холодных, 
чувствите.'Iьных лягушек, так и у теплых, невосnриимчивых. 

1 Ziegler's Beitrage zur pathologischen Anatomle, 1890, т. VIB, стр. 203. 
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Но в первом случае фагоцитоз был так слаб,_ что через 

24 часа после прививки можно было найти еще _ большое 
число свСJбодных бацилл в спинной лимфе. Во втором случае, 
наоборот, фагоцитоз был гораздо деятельнее, так что сво

бодные бациллы исчезали уже в течение первого дня. 

Если,· как настаивает Э р н с т,. действительно существует 
аналогия между этой септицемией и сибирской язвой (что 
весьма вероятно), то надо думать, что чувствительность ля

гушек к видоизмененной породе бактериДий э·ависит от их 

сЛабой фагоцитарной реакции. 
В обоих примерах естественного иммунитета лягушки 

мы видим усиленную фагоцит.арную деятельнQсть ·по отно

шению к микробам, легко раэвивающимся в жидкостях того 

же самого животного. Из этого можно вывести, что фагоци

тарная реакция является вообще средством защиты орга

низма холоднокровных животных. 

Между тем такой опытный наблюдатель, как Л ю
б а р ш •, высказал обратное мнение, основываясь на своих 

исследованиях бацилла мышиной септицемии. Он убедился в 
том, что . лягушки отлично выдерживают прививку даже 

очень значительных доз . этого микроба без малейшего вме
шательства фагоцитов. 

Так как здесь идет речь о простом фактическом наблю

дении, то Мэниль (1. с.) взялся проверить этот опыт. 

чтобы узнать, идет ли речь о действительном искпюченип 

или о простём недоразумении. Ему удалось доказать неопро
вержимыми опытами и наблюдениями, что бациллы мышиной 
сепгицемии, привитые лягушке, вызывают у нее очень резко 

выраженную положительную химиотаксию со стороны фаго
цитов. · Последние схватывают и переваривают микробов 
точно так, как мы видели относительно сибиреязвенной бак- ! 

теридии. 

Таким образом, кажущееся исключение обратилось в но

вый аргумент в пользу фагоцитарной реакции, явпяющейся 1 
;_j 

\ 
1 ZentraiЫatt fiir Bakteriologie, 1884, т. VI, стр. 481 и 529; Fortschrit· ~~ 

te der Medizfn, 1890, стр. 665; Zeitschrift filr klinische Medizln, 1891; Ueber 1 
lmmunitat u. Schutzimptung; Тhiщmedlzin, Vortrlige, 1892. -~ 

'~ 
.j 
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общим правилом при иммунитете. В подтверждение этого я 

могу nривести еще пример, уnомянутый уже в одной из npe· 
дыдущих глав по повоДу другого вопроса. Лягушка очень 

невосприимчива к холерному вибриону. Она остается совер· 

шенно невредимой, если его привить ей в спинной· лимфати· 

ческий мешок или в другую часть тела. Исследование экссу
дат\!1 на месте прививки показывает, что вибрионы встречают 

сильное сопротивление со стороны фа_гоцитов, поглощающих 

и вnолне переваривающих их. 

Этот факт особенно интересен ввиду· тог9, что лягушка 
очень чувствительна к· яду холерного вибриона. Даже в ма
лых дозах он очень быстро убивает ее. Две маленькие ля

гушки умерли меньше чем через час под влиянием 0,5 см3 

холерного токсина. 

Естественный иммунитет лягушки к холерному вибриону 
служит nримером того, что организм, разрушая микробов 

посредством фагоцитоза, мешает им выделять яд, который 

неизбежно убил бы животное. 

Доказав, что фагоцитарная реакция обнаруживается у 

лягушки во всех случаях достаточно изученного естественного 

иммунитета, мы остановимся немного на вопросе о состоя

нии, в котором находятся микробы во время их поглощения 
фагоцитами. 

Очевидно, что фагоцитарная реакция имеет значение 

только поскольку она касается микробов, которые без нее 

МОГЛИ бЫ вредИТЬ ОрГаНИЗМУ СВОИМ раЗМНОЖением И ЯДОВИ· 
тостью. 

Ввиду этого. много спорили о том, живы . ли микробы и 
способ11ы ли они к nатогенному действию до поrлощения 
фагоцитами. Думали даже, что фагоциты могут поглощать 
только· трупы микробов, убитых раньше другими агентами. 

Этот вопрос очень легко может быть исследован на :лягуш
ках. Если взять каплю экссудата некоторое время после при

вивки лягушке подвижных микробов, как палочки синего 

rноя или вибрионы, то их находят в лейкоцитах быстро дви
жущимися внутри вакуолей. Опыт еще лучше удаетсн, если 

смешать на стеклыШке каnлю лимфы лягушки с очень ма· 

леньким количеством подвижных микробов. Вскоре их на· 
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х.одят уже заключенными в лейкоцитах и быстро движущи

Ашся в ннх. 

Помимо этого прямого наблюдения, можно убедиться в 

жизненности микробов во время их поглощеюiя фагоцитами 

при помощи другого метода. 

Берут каплю экссудата в поздний период фагоцитоза, 

когда вовсе больше нет свободных микробов и только ВНУ.ТРИ 

фагоцитов встречается еше несколько редких микробов, бо

лее или менее. хорошо t'охраненных. 

Надо сделать висячую каплю из этого экссудата и дер

жать ее при температуре около 30°, не давая ей высохнуть; 
но и не прибавляя к ней никакой питательной среды. При 
этих условиях лейкоциты более или менее быстро умирают, 

а микробы, наоборот, усиливаются. Они начинаю:r размно

жаться и вскоре. дают целое новое поколение, заключенное 

в мертвом лейкоците. Размножение ·микробов продолжается, 

так что висячая капля превращается в настоящую чистую 

культуру. Мэн и л ь подтвердил этот результат с 9кссуда

том лягушки, Пр1Витой бациллами сибирской язвы и мышиноА 

септицемии. 

Бактерии, поглощенные живьем фагоцитами, сохраняют 
свою первоначальную вирулентность. 

Некоторые авторы, и я в том числе, предполагали, что 
после более или менее nродолжительного nребывания внутри , 
лейкоцитов вирулентность с·ибиреязвенных nалочек умень- J 
шается. Но позднейшие многочисленные наблюдения nока- 1 
зали, что это мнение было ошибочное и что ядовитость :1 

:Jj 
бактеридий сохраняется внутри фагоцитов лягуwr<и RCt> 1 

11 
время, nока эти микробы живы. Д ь ё д о н н е настаивает на , 
этом факте относительно сибиреязвенной nалочки; М 9 н и ль 

подтвердил его относительно последней и распространил на 

микроба мышиной септицемии. 

Несомненно, следовательно, что сnособ соnрртивлсния 

невосприимчивых лягушек к иэвестным микр.:>бам заклю

чается вообще в фагоцитозе, н~правленном nротив живых и 

вирулентных микробов. 

Мы настолько подробно разобрали естествt.'ННЫА имму
нитет лягушки, что можем не останавливаться на других 
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амфи.биях. Они к тому же гораздо хуже изучены в этом от· 

ношении. 

Что же касается прес:мыкающихся, этих высших пред.· 

ставителей холоднокровных, то они часто представляют по

разительные примеры невосnриимчивости. 

Так, крокодил выносит громадные количества рамячных 

бактерий, наnример, сибиреяЗвенных, человеческого туберку· 

леза или тифозного коккобацилла. 

Через некоторое время nосле 11рививкн в экссудате, взя

том с места вnрыскивания, наблюдается множt>ствt> л«.>йко

цитов, среди которых много эозинофильных микрофагов, но 

еще горазzю больше· одно-, дву- и многоядерных макрофагов. 
В экссудате встречаются настоящие гигант-::кие кл~тки. 

Фагоцитарная деятельность обнаруживается особенно мак

рофагами. Они часто переполнены впрыснутыми микробами, 

как я убедился относительно тифозных коккобацилл. Е:сте
ственныА иммунитет крокодила (Alligator mississipiensis) со· 

храняется как nри температуре термостата (37°) , так и nри 
обыкновенной комнатной (20-22°). 

Поднимаясь по ступеням животного царства, мы nолжны 

теперь остановиться на птицах - низших теплокровных. Ку

рица представляет нам классический пример естественного 

иммунитета против сибирской язвы. Уже давно было изве· 
стно, что птицы или выносят прививки этой болезни, или 

имеют к ней только незначительную восприимчивость. Мел· 

кие птички большей частью. чувствительны k сибирской Rзве; 

голубь гораздо меньше, курица же Является наибоJiее не· 

восприимчивой. Ее даже считали безусловно невосприимчи· 

еt>й до опытов Па стер а и Ж у б ер а 1, нашедшИх вnер· 
вые верное средство уничтожить эту невосприимчивt>сть. 

Чтобы понизить темnературу тела курицы, nривитой 
бактеридиями, они поrружали ее лапы до бедер в холод· 

ную воцу. 

Ученые эти убедились, что при таких условиях сибире
язвенные палочки развиваются на месте прививки и затем 

распространяются n крови, неизбежно вызывая смерть. 

1 Bulletin de I'AcadШtle de mMecine de Parls, 1878, ·стр. 440. 
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Из этого они вывел•1, что естественный иммунитет ку
рицы зависит от ее .высокой температуры ( 41-42°), мешаю
щей патогенному действию сибиреязвенной палочки. 

Г е с с 1 изучил механизм этой невоспрннмчнвостн курицы 

н указал на существенную роль фагоцитоза в истреблении 

привитых бактерий. 

Его исследования были впоследствии повторены В а r н е
р о м 2 в моей лаборатории. 

Установив, что сибиреязвенная палочка Легко раэви~ает· 

ся при высоких температурах- от 42° до 43° - в крови и 

кровяной сыворотке курицы, вне ее организма, он пришел к 

тому заключению, что пониженке температуры курицы, по

груженной в холодную воду, дей-ствует не усилением бакте

рий, но ослаблением сопротивляемости животного. 

В а г н е р убедился, что сопротивляемость эта выра

жается в том, что фагоциты nоглощают и уничтожают сиби

реязвенную nалочку в ее вегетативном состоянии. У нормаль

ной курицы фагоцитоз очень быстрый н резкий, между тем 

как у охлажденной он слаб или отсутствует. 

В подтверждение этого общего результата В а г н е р, 
вме~то того чтобы понижать температуру ·холодной водой, 

употреблял антипирин или хлорал. Эти средства точно так 
же nонижали естественное соnротнВJiение организма и унич

тожали невосnринмчнвость курицы к сибирской· язве. 
Т р а п е з н н к о в 3 очень тщательно изучил судьбу си

биреязвенных спор, впрыснутых курам. Он заметил, что 
большинство их nаедается лейкоцитами. 

Некоторые споры прорастают и дают мале~ькне па
лочки, иногда .даже настоящих бацилл, но, в конце концов, 

все они становятся добычей фагоцитов, в которых н поги

бают. Во время вегетативного состояния микробы уничтожа

ются в короткое время; споры же долго остаются внутри 

фагоцитов, но наконец и они и~чезают. Фагоцитоз кур, при

витых сnорами, очень силен. Препараты, окрашенные по 

способу Ц и л я, доказывают неоспоримым образом реальность 
... 

1 Virchow's Arcblv, 1887, т. CIX, стр. 365. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1890, т. IV, стр. 670. 
а Annales de l'lnstitut Pasteur, 1891, т. V, стр. 362. 
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этой реакции организма. Они долгое время служили для 

демонстрирования фагоцитоза на лекциях в Пастеровском 
институте. 

Ввиду этих хорошо установленных и много раз ваблю
денных фактов невозможно допустить· утверждение Т и л т
г е с а 1, будто фагоциты курицы не поrлощают бактеридий. 

Очевидно, в его исследования вкралась какая-нибудь ошиб
ка, которую я не могу в настоящее время определить. I< тому 
же Положительные данные отн.осительно фагоцитоза курицы, 

полученные Г е с с о м; В а г н е р о м·, Т р а п е з н и к о в ы м и 

подтвержденные мной, позволяют не предпринимать новых 

исследований для объяснения отрицательных результатов 

Т и л т г е с а . Что же касается его опытов, противоречащих 
результатам В а г н е р а относительно бактерицидного дей
ствия дефибринированной крови и кровяной сыворотки кур 

на . сибиреязвенную палочку и ее споры, то разногласие это 
легко объяснимо по крайней мере отчасти. Т и л т г е с не

сколЬко раз упоминает, что бактеридии, посеянные в кровя• 

ной сыворотке кур •. были соединены кучками. 
Несмотря на это, он не устраниЛ подобный источник 

ошибки· и приписал уменьшение числа колоний на пластин

ках уничтожению бактериднй, а не их агглютинации. 

Т и л т г е с так мало распространяется относительно 

условий своих опытов, что неизвестно даже, при какой тем
пературе находились его пробирки с кровью и сывороткой, 

.засеянные бактеридиями. В а г н е р держал их при 42-43°, 
соответственно температуре тела кур. Поэтому я просил 

Ж е н г у сделать несколько опытов относительно бактери
цидного действия куриной плазмы и сыворотки на сИбиреяз
венную палочку. при 37°. Результаты оказались совершенно 

сходные с nолученными В а г н е р о м. 

Бактерицидность жидкостей кур не сильнее при выше
изложенных условиях, чем в соответствующих опытах 

В а г н ер а. 

Из всех данных, собранных относительно естественного 
иммуните·rа кур, мы, следовательно, имеем nраво заключит~ 

1 Zeitschrift 1. Hygiene, 1898, т. XXVIII, стр. 189. 
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что он обязан фагоцитозу, а не бактерицидной способности 

жидкостей. 

Голубь к сибирской язве чувствительнее курицы, хотя 

все же и он обнаруживает известную степень сопротивления. 

После всего изложенного по этому вопросу относитель

но курицы мы можем ограничиться только несколькими за

мечаниями касательно голубя, несмотря на значительные 

разногласия насчет механизма его невосприимчивости. 

Во времена, когда Б а у м г а р т е н обнаруживал систе· 

матическую оппозицию против роли фагоцитарной реакции 

в иммунитете, он поручил своему ученику Ч а п л е в с к о м у 1 

исследовать сопротивление голубя к сибирской язве. 

Полученные результаты относительно фагоцитоза были 

вполне отрицательны. 

Он не представлял никакого значения в защите орга
низма: последний сопротивлялся только благодаря тому, что 

бактерндня не могла. жить в крови голубя. Ввиду этого 

я взялся за изучение вопроса 2 и мог доказать, что сибире

язвенная палочка вполне способна жить в организме голубя 

и развиваться в его жидкостях, но не в состоянии защи

щаться от нападения фагоцитов, поглощающих И оконча

тельно переваривающих ее. Изолировав фагоцитов, погло· 

тивших впрыснутые голубю палочки, мне удалось доказать, 

что часть последних еще совершенно жива. Ослабление и 
смерть этих фагоцитов вне организма позволяли сибиреяз

венным палочкам одолевать в борьбе, развиваться и произ

водить вирулентные культуры. Роль фагоцитов в том 

примере естественного иммунитеtа была, следовательно, 

поставлена вне сомнения. 

Сам Ч а п л е в с к и й ~ должен был впоследствии убе
диться в неосновательности своих первых отрицательных ре

зультатов. Т и л т r е с в смей вышеупомяну·rой работе по 
поводу курицы nодтвердил значение фагоцитоза в охране орга-

1 Untersuchungen uЬer die Imrmюitat der Tauben, Kбnigsberg, 1889, 
Zieglers Beitri!ge zur pathotogischen Anatomie, 1890, т. VII, стр. 49. 

• Annales de I'lnstitut Pasteur. 1890, т. IV, стр. 38 и 65. 
• Zl,!itschrift fllr Hygiene, 1892, т. Xll, стр. 348. 
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низма голубя против сибирской язвы. Он был поражен раз

личием между реакцией этих двух птиц. Ему было очень 

легко убедиться на голубях, что фагоцитоз очень слаб 
у особей, погибающих от сибирской язвы, и, наоборот, что 

он очень силен у выживающих. 

Т и л т г е с также наблюдал, ч1·о голубиная кровь и 
кровяная сыворотка, засеянные сибиреязвенной палочкой in 
vitro, обнаруживают очень незначительную бактерицидную 

способность. Это заставило его придать еще большее зt~аче-. 
ние фагоцитозу в естественном иммунитете голубей. ВвИду 
этого удивительно, что он не спросил себя: существует, ли 

в действительности основная разница, допущенная им в ме

ханизме сопротивления двух столь близких животных, как 

голубь и курица? 

Я думаю, что его опыты с курицей были сделаны раньше, 

чем с Голубем, и что разногласие результатов зависит главным 

образом от приобретенной им оnытности в исследованиях. 

Д ь ё д о н н е (1. с.), ввиду своих наблюдений, показы

вающих, что сибиреязвенны~ бактерии, приспособившиеся 

к развитию при низких темп·ературах, легко убивают лягу

шек, попробовал устранить иммунитет голубей при помощи 

бактеридий, приспособленных к высокой температуре. 

Но пять голубей безобидно перенесли прививку второго 
поколения бацилл, растущих при 42°. Даже его сибиреяз

венные палочки, жившие nри этой температуре в течение 

16 поколени.й, убили только 5 из 13 привитых голубей. Итак. 
nопытки . Д ь ё д о н н е объяснить невосприимчивость свой
ствами бцкrерий скоvеР., чем свойствами органиЗма голубей, 
привели к результатам, обратным его предположению. 

Еще более интересна естественная невосприимчивость 
голубя к человеческой чахотке. Он выносит значительные 
дозы кохавекого микроба, столь вирулентного для человека, 

большинства млекоnитающих н даже для некоторых птиц, 
как канарейки и попугаи. 

Д е м б н н с к и й 1 изучил механизм этого иммунитета и 
видел, что бациллы человеческого туберкулеза встречают 

1 Annales de J'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xlll, стр. 426. 
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очень сильное сопротимение со стороны фагоцитов, а имен

но макрофагов голубя. Эти клетки сnиваются вокруг скучен

ных палочек и заключают. их в настоящие гигантские 

клетки, или многоядерные макрофаги (фиг. 21). ·В этоА 

борьбе микрофаги играют только второстепенную роль, но 
защита макрофагов в высшей степени существенна. Хотя 
эти клетки несnособны вnолне уничтожить туберкулезных 
бацилл, они вредно действуют на них, мешают им размно

жаться и обнаруживать свое болезнетворное влияние. Еще 
нагляднее значение защиты макрофагов при сравнении того, 

что происходит, есnи вместо человеческого туберкулеза при

вить голубю птичий. При этом микрофаги быстро. tхваты
ваiот туберкулезные палочки, но, бессильные против них, 

nогибают; макрофаги же приходят только позднее и в не
большом количестве. В результате этого птичий туберкулез 
обобщается в организме и вызывает смертельное заболе-
ванне. 

Приходится, сnедовательно, допустить, что невосприим
чивость голубя к человеческому туберкулезу зависит от за

щиты его макрофагов. Это заключение подтверждается те11.r, 

что у курицы, также невосприимчивой fC человеческому 

туберкулезу, наблюдается тоже сильная макрофагпая 
реакция. 

Н о к а р 1, уже несколько лет изучающий отношения 
между бациллами человеческого н птичьего туберкулеза, 

захотел nриспоеобить бациллы nервого к организму курицы. 
С . это А целью он заключал культуру человеческого туберку
леза в мешочек из колподиума и вносил его ·в брюшнуЮ nо
лость курицы. 

При этих условиях бациллы защищены от нападения 

фагоцитов и продолжают жить внутри мешочка, сквозь 

стенки которого просачивают.ся :жидкие части лимфы 

брюшной полоrти. Через несколько . переходов иЗ мешка 

в мешок бациллы человеческого туберкулеза приучаются 

к организму курицы и преврапмются в разновидность, со

вершенно подобную птичьему туберкулезу. 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1898, т. Xll, стр. 561. 
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Этим опытом был окончательно решен так долго спор

ный вопрос относительно специфической разницы между 

обоими туберкулезными микробами. 

Решение это было в пользу единства их: бацилл nтичье

го туберкулеза является только видоизмененной породой 

бацилла, вызывающего чахотку у человека и· млекопи

тающих. 

Несмотря на громадную разницу между nалочками си
бирской язвы и . человеческой Чахотки, иммунитет птиц· к обеим 
одинаково основан на реакции фагоцитарной системы. 

Поднимаясь по ступеням животного царства в этом бег

лом обзоре естественного иммунитета, мы дошли до высшего 

класса млекопитающих. На нем мы остановимся несколько 
дольше из-за значения, которое он nредставляет, и вслед

ствие более полных исследований, сделанных в этой области. 

Естественный иммунитет беспозвоночных и низших nо
звоночных против сибирской язвы уже доставил нам не

сколько важных указаний; поэтому мы начнем с изучения 

механизма сопротивления млекопитающих к этой же бо
лезни. 

Представители этого класса большей частью в высшей 
степени чувствительны к сибирской язве, и потому примеры 

настоящего естественного иммунитета между ними в высшей 

стеnени редки. Первое место в этом отношении занимает 
собака. 

Хотя, как показал С т р а у с 1, молодые собаки легко за
ражаются смертельной сибирской язвой, тем не менее можно 

признать, что собаки вообще обладают настоящей невос

приимчивостью; так как взрослые особи безвредно переносят 

большие дозы сибиреязвенной культуры. Микробы эти, 
введенные под кожу, вызывают местное воспаление. Оно 

сопровождается сильным выхождением белых кровяных ша

риков, принимающихся тотчас nоглощать бацилл. 

Фагоцитоз этот уже ваблюдался Г е с с о м 2, М а л ь
м о м .3, мной и еще несколькими исследователями, так что 

2 Arcblves de m~decJne experlmentale, 1889, т. 1, стр. 325. 
11 Virchow's Archlv, 1887, т. CIX, стр. 365. 
8 Annales de I'Institut Pasteur, 1890, т. IV, стр. 520. 
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нельзя сомневаться в его действительности. Недавно М а р
те ль 1 констатировал очень резкую фагоцитарную реакцию 

у всех исследованных им невосприимчивых или мало чув· 

ствительных собак. Реакция выражается поглощеннем бак· 
теридий и об1iлием лейкоцитов на месте прививкн. Исследо· 
вания .эти особенно интересны ввиду обратных опытов, 

сделанных этим же ученым относительно нечувствительных 

собак. Уже несколько лет, как доказано; что естественный 
иммунитет собак к сибирской язве хотЯ и несомненен, но, 
однако, относителен н ограничен. 

Так, Б а р д а х 2 установил, что собаки с вырезанно~ 
селезенкой (органом, переполненным лейкоцитами) стана· 

вятся чувствительными к сибирской язве. Точно так же 

легко заражаются ею собаки, которым он впрыскивал 

в вены угольный порошок, суспендированный в воде, для 

того, чтобы отвлечь фагоцитов. 

М а р т е л ь сначала пробовал устранить естественный 

иммунитет собак, впрыскивая им флуоридзин или пирогалол. 

Но он получал гораздо более nостоянные результаты, 

прнвивая сибирскую язву бешеным собакам. Организм, 

ослабленный этой ужасной болезнью, становится столь чув· 

стаительным к сибирской язве, что последняя убивает его 

раньше, чем убило бы бешенство. 

Сибиреязвенный вирус так усиливается переходом через 
бешеную собаку, что становится смертельным и для нор

мальных собак. 

М а р т е л ю удалось также· уси.пить бактеридни, изоли· 

рованные от сибиреязвенной коровы. Во всех случаях, когда 

эти усиленные микробы вызывали серьезное и быстро смер· 

тельное заболевание, М а р т е л ь наблюда.п слабую фагоци· 
тарную реакцию. 

Исследование фагоцитоза собак, привитых сибиреязвен

ной палочкой, всегда обнаруживало nостоянное н закономер· 

ное отношение между этой реакцией и сопротивляемостью 

организма. 

1 Annales de 1' Institut Pasteur, 1900, т. XIV, стр. 13. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, т. IJJ, стр. 577. 
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Наоборот, опыты, предпринятые с целью определить 

роль жидкостей в этой невосприимчивости, всегда давали 

одни отрицательные результаты. 

Так как из всех млекопитающих собака обнаруживает 

наибольшую естественную невосприимчивость к сибирской 

язве, то ·вполне понятно, что думали найти разгадку этого 

явления в бактерищщности ее крови. 

Н е т т а л ь 1 вывел из своих опытов, что сибиреязвенная 

бактерндня легко уничтожается дефибринированной собачьей 

кровью. Так как результат этот противоречил моим 2 наблю

дениям над ростом бактеридий в крови собаки и так как не

сколько ученых, например, Люб ар ш 3, также пришли к об

ратным выводам, то многие принялись за систематические 

исс.1едования с целью решить этот сложный вопрос. Д е н и 

и К е й з е н 4, желая устранить возражения против объясне
ния невосприимчивости собаки бактерицидностью ее крови, 

утверждали, что свойство это отсутствует у вепривитой 

собаки, но развивается nод влиянием впрыснутых бактери

дий. В этом случае иммунитет свелся бы к установлению 
нового свойства, приобретенного жидкостями во время 

борьбы организма с привитыми бактериями. Но никому из 

повторявших опыты этих бельгийских ученых, как, например, 

Люб ар ш у s и Б эй л ю 6, не удалось подтвердитЬ их 
результаты. 

Впрочем, сам Д е н и, повторивший свои исследования 

с Х а в е 7• принужден был отказаться от заключения своей 

работы в сотрудничестве с К е й з е н о м. Ошибка его заклю
чалась в том, что в их опытах, вне организма, живые 

лейкоциты nоглощали бактерндин и мешали им разви

ваться. 

1 Zeitschrift fiir Hygiene, 1888, т. IV. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1887, т. 1, стр. 43. 
з· Untersuchungen uber die Ursachen der angeborenen u. erworbenen 

Immunitat, 1891, стр. 111. 
• La Cellule, 1893, т. IX, стр. 335. 
а Zur Lehre von den Oeschwiilsten, etc. 
8 ZentraiЬiatt fiir Bacteriologie, 1900, т. XXVII, стр. 10 и 517. 
1 La Cellule, 1894, т. Х, стр. 7. 
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Благодаря своим новым -исследованиям Д е н и и Х а в е 
nришли к тому выводу, что «бактерицидная сnособность 

собачьей крови главным и nреобладающим образом зависит 
от фагоцитарной деятельности лейкоцитов» (1. с., стр. 15). 

Из всех вышеуnомянутых исследований само собой вы

текает, что естественная невосnриимчивость собак к сибир

ской язве зависит от деятельности фагоцитов. Ввиду этого 
единства в результате приведеиных оnытов становится очень 

важным глубже изучить явления, сопровождающие разру

шение бактеридий фагоцитами собаки. Какие из фаrоцитных 
элементов играют главную роль в борьбе и какими nутями 

достигают они этого результата? Чтобы ответить на эти 

вопроеы, Ж е н г у 1 nредпринял в моей лаборатории подроб
ную работу. Он убедился, что, согласно утверждению его 

предшественников, не только кровяная сыворотка, но и кро

вяная плазма собаки не бактерицидны для сибиреязвенной 

палочки. Асептическая жидкость плевритического экссудата, 

добытая помощью прививки глу~енказеина, оказалась также 

неспособной убить бактеридию. 

Ж е н г у посредством центрифугации экссудата изоли

ровал лейкоцитов, затем обмывал их в физиологической 
воде, замораживал и мацерировал в бульоне; он получал 

этим путем суспендированные белые шарики. К ним он при
бавлял сибиреязвенные nалочки. Он нашел при этом, что 
когда экссудат заключал преимущественно макрофагов; как 

это бывает, когда он взят через 2-3 дня после своего обра
зования, то бактерицидная способность ничтожна или отсут
ствует. Когда же, наоборот, лейкоциты происходили из 24-ча

сового экссудата и состояли почти исключительно из микро

фагов, то разрушительное действие мацерации их на бактерии 

было в высшей степени очевидным. И действительно, .вполне 

доказано, что в экссудате, вызванном сибиреязвенной при
вивкой у невосприимчивой собаки, фагоцитарная реакция 

производится преимущественно микрофагами. 

Таковым представляется в настоящее время вопрос 

иммунитета собаки к сибирской яЗве. Естественная невос-

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1901, т. IV, стр. 68. 
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приимчивость их, хотя и вполне действительная, но не без

граничная, зависит от деятельности фагоцитов. 
Последние под влиянием бактерндин н ее продуктов 

обнаруживают очень явную положительную химиотаксию. 

Они приблИжаются к микробам, поглощают их и разрушают 
nомощью вещества, не встречающегося ни в плазме, ни 

в кровяной сыворотке, но только в экстракте ~микрофагов. 

Несмотря на однообразие и точность этих данных, мы 
не можем здесь ограничиться одним только nримерам есте

ственного иммунитета собаки. 

Если бы невосприимчи.вость к сибирской язве у крысы 

nредставляла один исторический интерес вследствие боль
шого числа работ, посвященных этому вопросу, то можно 

было бы упомянуть о ней только в исторической главе о не
восприимчивости. Но это не· так. Сибирская язва . крысы 
nредставляет много поучительного. Б е р и н г совершенно 

прав, говоря, что всякий, желающий познакомиться с есте

ственным иммунитетом против I(акого-нибудь микроба, дол

жен обратить особое внимание на этот пример. 

Повидимому, серые (Mus decumanus), черные (Mus 
rattus) и белые крысы обладают далеко не полным иммуни

тетом к сибирской· язве. Тем не менее они обнаруживают бо

лее. или менее резкую сопротивляемость к этой болезни и 

во всяком случае менее чувствительны, чем другие лабора
торные грывуны, :ка:к мышь, морс:кая свин:ка или :кроли:к . .1\ры
сы лучше их выносят сибиреязвенные вакцины и погибают 

от большого количества ядовитых бацилл. С другой с.тороны, 

крысы отличаются большим непостоянством в своей невос

приимчивости. Иногда они выносят очень вирулентных 
микробов; ин.огда же заражаются и умирают от прививки 

очень ослабленных бацилл (от первой вакuины). 

Еще в первой своей статье о сибирской язвеl я обратил 
внимание на то, что у крысы фагоцитоз, вызванный подкож

ным впрыскиванием сибиреязвенных бактеридий, сильнее, чем 

у кролика и морской свинки при тех же условиях. Позднее 

&ти данные оспарнвались несколы~имn наблюдателями, ие 

1 Virchow's Archiv, f884, т. XCVII, стр. 5Jб. 
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признаnшими значение и распространенность фагоцитарной 
реакции у крыс. 

Эта оппозиция еще усилилась вследствие весьма инте

ресного открытия Бери н г а 1• Он нашел, что кровяная сы

воротка· крысы обладает замечательной разрушительной 
способностью по отношению к сибиреязвенным палочкам. 

Когда к кровяной сыворотке крысы он прибавлял известное 

число сибиреязвенных палочек, то наблюдал, что посдедние, 

вместо того чтобы удлиняться в нити и ·размножаться, на

против, теряют свою нормальную предомляемость и очень 

плохо окрашиваются. Одна оболочка бактеридий сохраняет· 

ся, как последний след посева. Б е р и н г предполагал, что 

это антисептическое действие серума зависит от n~исутствия 

органической щелочи, растворенной в кровяной жидкости. 

Ему стоило нейтрализовать серум кислотой, чтобы вы· 

звать очень обильное размножение бактеридий. Вследствие 

этого Б е р и н г вывел, что естественный иммунитет крысы 

зависит от химического действия ее крови на сибиреязвен

ную палочку. 

В одной из своих последнf{х статей Бери н г 2 возвра

щается еще раз к вопросу о сибирской язве крыс, и ero 
теперешняя точка зрения сводится к следующему: он при

знает невосприимчивость этих грызунов относительной, а не 

абсолютной. 

«Сибиреязвенные палочки, - говорит он, - умирают в 

серуме in vitro. В тех случаях, когда прививка их вредит 

крысам, весьма допустимо, что кровяная жидкость также 

обусловливает эту защиту » внутри организма. Невосприим
чивость же, обнаруживающаяся без всякого участия деятель

ности клеток, зависит, . очевидно, от свойств жидкости:. 

(стр. 202). 
Разберем сначала явления у крыс, которым · привита 

сибирская язва в подкожную клетчатку. Некоторьiе из них 
не nредставляют при этом других повреждений, как изве

стное экссудативное воспаление на месте nрививки. В этом 

1 Z~ntraiЬlatt fur klinische Medizin, 1888, Nr. 38. 
z Infection und Infectionsschtitz. 
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случае экссудат очень богат лейкоцитами, которые вскоре 

обнаруживают свою фагоцитарную деятельность и разру

шают поглощенных бактеридий. [Jри этом особенно деятель

ны микрофаги; макрофаги же nоямяются nозднее и вмеша

тельство их гораздо слабее. Но значительно чаще nривитые 

крысы заболевают серьезнее; бактерндин размножаются на 

месте прививки и вызьrвают обширный отек, богатый жид

ким и nрозрачным выnотом и очень бедный лейкоцитами. 

Эти клетки становят~я многоч.исленными, обнаруживают свое 
вмешательство ·только гораздо nозднее. Экссудат делается 

гуще и мутнеет, nричем многочисленные белые кровяные 

шарики nоедают и уничтожают бакт~рий. Как показал 

Ф р а н к 1, крысы большей частью выздоравливают под 

влиянием столь деятельной реакции. Но даже в случаях 

смертельной сибирской язвы крысы nогибают через более 

или менее nродолжительный срок и исследование внутренних 

органов их обнаруживает значительную фагоцитарную 

реакцию. 

Селезенка, часто громадных размеров, заключает мно
жество макрофагов, наполненных нормальными или более 

менее nоврежденными бактеридиями. В nечени также нахо

дят макрофагов, nоглотившнх по нескальку микрофагов и 

бактеридий (фиг. 22 и 23). 
Когда вместо сибиреязвенных палочек крысам nриви

вают споры nод кожу или в· переднюю камеру глаза, то 

nоследние nрорастают. Развивается целое nоколение бацилл. 

Они точно так же, как было выше сказано, вызывают экссу
дат и, в конце концов, перевариваются внутри фагоцитов 

(фиг. 24 и 25). Все эти явления фагоцитоза были подробно 
оnисаны мной 2 1 О лет тому назад в сnециальной статье 

о сибирской язве крыс. С тех пор не было привещ~но ничего 
nротиворечащего моим наблюдениям. 

К.ак объяснить тот парадоксальный факт, что сибирская 
язва, растущая в теле крысы и вызывающая более или ме

нее тяжелое, иногда смертельное заболевание, так легко 

1 ZentraiЬlatt fiir Bakteriologie, 1888, т. IV, стр. 710, 737. 
1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1890, т. IV, стр. 193. 
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разруШается серумом и кровью вне организма? Многочис
ленные опщты, выполненные, с одной стороны, -Х а н к и
н о м 1, с другой- Ру и мной 2, показали, что нельз~ объяс

нить сопротивление крысы к сибирской язве бактерицид

ностыо жидкостей. 

Как весьма чувствительные к этой болезни крысы, так 

даже и умираЮщие от нее, тем не менее доставлял·и серум, 
предохраняющий других крыс и даже мышей, которым его 

впрыскивали вместе с сибиреязвенными бактериями. Крысы, 

которым прививали в один бок немного сибиреязвенной 
культуры, а в другой - то же количество посл~дней, но 

в смеси с кровяным серумом того же животного, получали 

отек только на первом боку. Оттуда инфекция обобщалась; 

сторона же, привитая сибирской язвой, смешанной с серу

мом, оставалась неповрежденной. 

С а в ч е н к о 8, работавший в моей лаборатории по 

поводу иммунитета крысы, прибавил к вышеупомянутым 

фактам следующее наблюдение. l(.огда при впрыскивании 
бактернднА производилось кровоизлияние, то крыса выживала. 

Когда же употребляли тонкую иглу, не вызывающую .крово

излияния, то крыса заражалась смертельной сибирской язвой. 

Из этих данных вытекает, что тотчас по выходе крови 

из сосудов ее состав изменяется и она становится бактери
цидной для сибиреязвенных палочек. Пока же она находится 

в кровообращении, подобное · своАство совершенно отсут

ствует в ней. С а в ч е н к о изучал свойства бактерицидного 

серума и нашел, что он выдерживает нагревание · до 56°; 
даже нагретым до 61° он еще обнаруживает известное бак
теридидвое влияние на ослабленные палочки (особенно на 
первую вакцину). 

Исследование распределения этого бактериuидного ве
щества в организме живоА · крысы привело С а в ч е н к о 
к тому выводу, что оно вовсе не переходит ни в жидкость 

пассивного отека, вызванного замедленнем кровообращения. 

1 ZentralЬiatt fiir Bakteriologie, 18~1. т. IX, стр. 336, 372. 
' Annales de l'lnstitut Pasteur, 1891, т. V, етр. 479. 
а Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. XI, стр. 865. 



ЕСТЕСТВЕННЫЙ ИММУНИТЕТ ПРОТИВ МИКРОБОВ 201 

ни в активный отек, разви~шийся вследствие сибиреязвенной 

прививки. Он нашел, что даже бациллы первой вакцины 

в изобилии растут в отечной жидкости, пронешедшей вслед

ствие прививки вирулентной сибирской язвы. Наоборот, 

лимфа брюшной nолости обнаруживает очень резкую бакте
рицидную сnособность по отношению к бактеридиям. Убе

дИвшись в этих фактах, С а в ч е н к о спросил себя, нельзя 
ли объяснить разницу свойств этих жидкостей тем, что 

брюшная лимфа очень богата лейкоцитами, в то время как 

отечные жидкости почти не содержат их. Исследуя этот 

вопрос, С а в ч е н к о сравнивал бактерицидную силу серума, 

приготовленного вне организма, с этой же способностью кро

вяной плазмы, добытой помощью экстракта голов пиявок. 

Из своих наблюдений С а в ч е н к о вывел, что бактерицид· 
ное вещество циркулирует в плазме живой крысы и что оно 

nроисходит не из микрофагов, ио скорее выделяется макро

фагами крови и эндотелия. Результат этот не был подтвер
жден Ж е н г у t, возобновившим в моей лаборатории оnыты 
относительно этого важного вопроса. Вместо nриготовления 

nлазмы помощью голов nиявок он употреблял гораздо более 

усовершенствованный метод, устраняющий источники оши

бок. Он не вводит никакого nостороннего вещества, способ
ного изменить результаты опытов, но собирает кровь крысы 

в пробирки, выстланные nарафином. Центрифугируя их 

в таких же nробирках, он nолучает жидкость гораздо более, 

чем сер)"м, сходную с кровяной nлазмой кровообращения. 

Жидкость эта, однако, створаживается через довольно про
должительное время, что доказывает ее неполное сходство 

с плазмой крови. Ж е н r у исследовал бактерицидную спо
собность по отношению к сибирской язве как жидкой ч-асти 

«nлазмы», добытой вышеуказанным путем, так и серума, 

приготовленного в Пробирках обыкновенным сnособом. Раз

ница между обеими жидкостями обнаружилась самым рез

ким образом. В то время как серум очень быстро уничтожал 
посеянные в него бактерндин ·и растворял их содержимое, 

жидкость плазмы не обнаруживала ничего подобного. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 190i, т. XV, стр. 232. 
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Эт:И результаты, несколько раз подтвержденные, очень 

ясно доказывают, что плазма кровообращения не заключает 

бактерицидного вещества. Последнее при жизни животного 

находится внутри его лейкоцитов и высвобождается из них 

всякий раз, когда клетки эти лопаются или претерпевают 

глубокие повреждения. Это же nроисходит при образовании 
кровяного сгустка или nри nриготовлении серума вне орга

низма, а также при кровоизлияяии, или же в брюшной лимфе 

во время фаголиза. Последний неизбежен при внезаnном 

впрыскивании в брюшную nолость посторонних жидкостей, 

например бульона или физиологической воды, содержащих 

суспендированные бактер·идии. · 
Факты, собранные нами относительно сибирской язвы 

крыс, соста~ляют целое, все части которого находятся в nол

ной гармонии между собой. Фагоциты этих грызунов за
ключают в себе бактерицидный фермент- род цитаза, вы

держивающего нагревание до 60°. 
Цитаз этот очень действителен nротив бактеридий, но 

при жизни животного он действует только внутри. фагоци

тов. Это же действие обнаруживается временно и неnолно 

nри фагqлизе в брюшной полости. Соnротивление -крысы по 
отношению к сибирской язве зависит, следовательно, от дея

тельности ее фагоцитов. Для того чтобы она обнаружил~сь, 

во-nервых, надо, чтобы бактерндин вызывали положительную 

химиотаксию у фагоцитов и затем чтобы последние их схва

тыва.nи и погJющали бы. От этого зависит исход борьбы. 

Когда фагоциты оказываются недеятельными, то бакте

рндни размножаются в отечной жидкости, не заключающей 

бактерицидных цитазов, и переходят в лимфатическую и 

кровяную плазмы, также неспособные убивать микробов. 

Животное может, следовательно, умереть от сибирской 
язвы, несмотря на присутствие в его теле большого количе

ства бактерицидных цитазов, находящихся там, куда не 

проникли сибиреязвенные палочки. 

Наоборот, в тех случаях, когда фагоциты функциони

руют как следует, когда они стекаются в угрожаемую об

ласть и пожирают впрыснутых микробов, последние nриходят 

в соприкосновение с внутриклеточным цитазом и оконча-
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тельно перевариваются им. Тогда организм освобождается 
· от своих врагов и победоносно выносит инфекцию. 

Итак, сибирская язва крыс действительно представляет 

в высшей степени поучительный пример .естественного и·мму· 

нитета. Подробный разбор механизма этой сопротивляемости 

вполне доказывает нам значительную в ней роль фагоцитов. 

В этом отношении организм крысы в общем представляет 

большую аналогию с естественным иммунитетом собаки, 
птиц и других рассмотренных нами животных. Поэтому· мы 
можем не останавли.ваться на других примерах соnротивле· 

ния сибирской язве, которые, кроме того, гораздо чаще ка

саются естественного иммунитета против ослабленной бак

теридии, чем настоящего сибиреязвенного вируса. Столь 

чувствительные к последнему кролики и морские свинки 

часто очень хорошо выносят прививку пастеровских вакцин. 

Во всех этих случаях м~ханизм тот же, как и у крысы и 

собаки относительно вырулентной сибирской язвы. Впрысну
тые в какую бы то ни было часть тела бактерндни вызы

вают экссудативное воспаление; последнее обусловливает 

наплыв большого количества лейкоцитов к угрожаемому 

месту. !(летки эти свободно выполняют свою фагоцитарную 

функцию и избавляют организм от введенных микробов. 
для того чтобы вполне отдать себе отчет в роли этой 

реакции, следует впрыснуть под кожу одного уха кролика 

немного сибиреязвенной вакцины, а под кожу другого уха

такое же количество вирулентных бактеридий. Разница 

между обоими поразительна. Ухо, nривитое вакциной, вскоре 
становится очагом ограниченного гнойного воспаления, при

чем все бактерндин поедены лейкоцитами. Наоборот, в дру

гом ухе вокруг впрыснутого вируса наблюдается один 

серозно-кровяной экссудат, почти или вовсе лишенный лей

коцитов. Бактерндин свободны в этой жидкости и беспре
пятственно размножаются в ней. Вирус, не встречая сопро

тивления, обобщается в организме и вызывает смерть 

вследствие сибиреязвенной септицемии. 

У кроликов же, которым прививают только сибиреязвен
ные вакцины, лейкоциты преграждают нашествие бактери
дий и таким образом останавливают их обобщение. 
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Естественный иммунитет баранов, кроликов и морских 

свинок носит также фагоцитарный характер, но обнаружи

нается только против предварительно ослабленных бацилл. 

Исследования О. М е ч н и к о в о й • относительно воздействия 
фагоцитов этих животных против обеих пастеровских сибире

язвенных вакцин выяснили существенное при этом значение 

разрушения микробов лейкоцитами. 

Впрочем, все примеры естественного иммунитета к си

бирской язве также относительны. Так, курица, выдержи
вающая сибиреязвенный вирус, способный убить вола или 

лошадь, погибзет от особенной сибиреязвенной разновидно· 

сти, взращенной Л е в и н ы м 2• Как известно, собака, не

смотря на свой столь резкий естественный иммунитет, ~оги
бает под влиянием особенной сибиреязвенной палочки, 

добытой М а р т е л е м. 

В сибиреязвенном иммунитете мы имеем дело с бакте· 

ридией, сnособной жить и размножаться в чр~звычайно 

разнообразных средах. Нам могут возразить, что именно 
этим и объясняется слабость влияния на нее бактерицидных 

жидкостей. Чтобы обнаружить это влияние, следовало бы 

поэтому выбрать микроба, менее легко nриспосабливаю

щегося к химическому составу среды. Согласно этому рас

суждению, мы не можем сделать лучшего выбора при раз· 

боре механизма естественного иммунитета некоторых жи

вотных видов, как остановившись на чрезвычайно чувстви· 

тельных nатогенных спириллах. Однако не следует забы· 
вать, что при этом мы будем иметь дело с представителями 

крайне незначительного меньшинства патогенных микробов, 

так как болыпинство последних, подобно сибиреязве~ной па· 

лачке, легко культивируются в разнообразных питательных 

средах. 

Спирилла возвратного тифа человека (Spirochaete Ober- : 
meyeri) - первый патогенный микроб, найденный · при ис- .· 
ключятельна человеческой заразной болезни. Он был открыт : 
уже треть века тому назад и с тех пор все самые искусные ! .. 

1 Anna.Ies de l'Institut Pa.steur, 1891, т. V, стр. 145. 
2 Om Mjaltbrand hos HOns, Stockholm, 1897. 



ЕСТЕСТВЕННЫЙ ИММУНИТЕТ· ПРОТИВ MИI<POSOB 205 

бактериологи тщетно пытались культовировать его вне че

ловеческого организма. Сам I< о х пробовал решить эту 
задачу, но, несмотря на свое необыкновенное искусство, и 

ему это не удалось. Позднее С ах а р о в 1 .в Тифлисе от

крыл с виду очень похожую спириллу, вызывающую у гусей 
смертельную септицемию. Он также тщетно пытался культи

вировать ее. Его последователи не были счастливее в этом 

отношении. 

Итак, вот два микроба, против которых естественный 

иммунитет должен бы легко наб.людаться и притом произ

водиться совершенно иным способом, чем против сибирской 

язвы. И действительно, примеры орочиого естественного 

иммунитета против спирилл О б е р м е й е р а и С а х а р о в а 

чрезвычайно распространены. 

~елая отдать себе отчет в способе, посредством кото

рого морская свинка сопротивляется действию прививки 

спирилл септицемии. гусей (Spirochaete anserina), мы впрыс
кивали гусиную кровь, содержащую множество этих микро

бов, в брюшную подость морских свинок. Впрыскивание это 

по обыкновенmо вызывает исчезновение большинства лейко

цитов вследствие очень резкого фаголиза. 

Мы уже знаем, что при этом поврежденные лейкоциты 

высвобождают известное количество бактерицидного цитаза. 

Однако, несмотря на это, спириллы остаются невредимыми 
и обнаруживают большую подвижность в брюшном экссу

дате: После двух- или трехчасового периода фаrолиза в нем 

начинают вновь появляться все более многочисленные лей

коциты, что не мешает очень быстрому движению спирилл. 

Даже через семь часов после впрыскивания гусиной крови 
среди множества вновь прибывших лейкоцитов, некоторые 

из которых заключают уже красньiе шарики гуся, находятся 

еще много чрезвычайно подвижных спирилл. Только позднее 

начинается. поглощение этих микробов лейкоцитами, кото

рые кончают тем, что вполне разрушают и уничтожают их. 

Этот процесс фагоцитоза очень удобно наблюдаем в висячих 
каплях, приготовленных из брюшного экссудата привитых 

1 Annales de I'Institut Pasteur, 1891, т. V. стр. 564. 
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свинок. Внимание наблюдателя nри 3ТОМ обращается на ·не· 

которых лейкоцитов - макр~фагов, выnускающих по одно

му или по два конусообразных nротоnлазматических отростка 

(фиг. 26-28). Эти nсейдunодии фиксируются на сnириллах, 
обнаруживающих очень резкие движения, точно они хотят 

избавиться от захвата лейкоцитом. Иногда спирилле удается 

освободиться, но большей частью она обволакивается nрото· 

nлазмой и все более и более nогружается в с~щержимое лей
коцита. Даже тогда, когда сnирилла уже nочти це~иком по

глощена, свобрдная еще часть ее продолжает двигаться 

(фиг. 29-'31). Движения эти прекращаются только после 

полного логлощения лейкоцитом. Поnав внутрь последнего, 

сnирилла переваривается и через очень короткое время ста· 

новится- совершенно неузнаваемоА. 

Недавно С а в ч е н к о 1 воспользовался эпидемией воз

вратного тифа в Казани, чтобы nроизвести аналогичные иссле

дования относительно естественного иммунитета морской 

свинки· к сnирилле О б е р м е й е р а. Он наблюдал, что мик

робы эти, впрыr.нутые в брюшную полость, остаются живыми 

в течение 24 и даже 30 часов. Наоборот, те же самые спи
риллы, сохраненные вне организма при 37° в их обыкновен· 

ной среде, умирают уже через несколько часов (4-7 часов). 
Вnрыскивание человеческого · серума, заключающего 

сnириллы, вызывает тотчас в брюшной полости свинок фаго

лиз, за которым следует значительный наплыв лейкоцитов. 

Но, несмотря на целую армию этих клеток, сnириллы nро

должают быстро двигаться. Долгое время микробы Азбегают 

жадных фагоцитов; тем не менее nоследние всегда_, в конце 

концов, nоглощают их. 

Одни только макрофаги выnолняют фагоцитарную роль 

(фиг. 32-33); микрофаги же упорно обнаруживают вполне 
отрицательную химиотаксию. А· так как микрофаги приходят 

в брюшную полость только nосле макрофагов, то понятно, 

что фагоцитоз настуnает не быстро. С а в ч е н к о приходит 
к тому выводу, что «В брюшной жидкости естественно не-

.... 

I Русский архив патологии и т. д., 1{)()0, т. IX, стр. 578 и С а в

ч е н 1< о и М е л 1< их, Annales de 1 'lnstitut Pasteur, 1901, т. X.V, стр. 502. 
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восnриимчивых животных спириллы погибают вследствие 

медленного фагоцитоза, а не от действия бактерицидных 

веществ в брюшной жидкости». Согласно этому результату, 

он часто наблюдал логлощение макрофагами живых спи· 

рилл в висячих каплях, приготовленных из брюшного_ экссу

дата привитых морских свинок. Явление это совершается 

по.цобно описанному относительно спирилл гуся. 

Итак, несмотря' на столь большую разницу между спи
риллами и сибиреязвенной палочкой, с точки зрения nрисnо

собления их к окружающей среде -общий результат для 

всех этих микробов тот же: естественно невосприимчивые 

животные избавляются от них ,во всех случаях благодаря 

фагоцитам. 

Было бы совершенно невозможно и бесполезно рассма
тривать здесь все случаи иммунитета к микробам заразных 

болезней. Поэтому следует. выбрать только несколько ти
пичных примеров, интересных для нашей· за.zt.ачи с общей 
точки зрения. 

Сrшриллы, историю которых мы сейчас. изложи~и, хо
рошо сохраняются в перитонеальной жидкости, не изменяя 

своей формы до тех пор, пока они не захвачены макрофа

гами. Постараемен рассмотреть теnерь механизм, обусловли
вающий естественный иммунитет против микробов, отли

чающихся совершенно исключительной чувствительностью 

к внешним условиям и значительным видоизменениям своей 

формы, когда они неблагоприятны. 

Всего лучше отвечают этому требованию холерные и 

другие близкие им вибрионЬI. При неблагеприятных усло
виях оии тотчас превращаются в маленькие шарообразные 

тела, которые гораздо больше походят на кокки, чем на 

вибрионы. 

Холерные вибрионы заражают лабораторных грызунов, 

например морскую свинку, только если привить значитель

ное количество их в брюшную полость этих животных. На

оборот, против меньших доз естественный иммунитет чрез

вычайно резок. 

Взяв разновидность холерных вибрионов средней виру
лентности н впрысцув в брюшную полость морской свинки 
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несмертельную дозу культуры, мы наблюдаем следующие 

явления t. Привитые вибрионы быстро плавают в перито

неальной жидкости, из которой исчезли почти все. лейко

циты. Остаются только единичные лимфоциты, безразлично 

относящиеся к явлениям настоящего фаголиза. Но мало

помалу новые лейкоциты стекаются в экссудат и ·вступают 
в борьбу с вибрионами, которые сохраняют свою изогнутую 

форму и полную подвижность до тех .пор, пока свободны. 
В брюшную жидкость приходят главным образом микро

фаги. Некоторые из них начинают поглощать вибрионов, но 

сначала фагоцитоз этот незначителен. Uозднее же он ста
новится гораздо деятельнее. Микро- и макрофаги схваты

вают вполне живых вибрионов. Иногда можно наблюдать 
их внутри лейкоцитарных вакуолей быстро двигающимися. 

Но многие из проглоченных вибрионов принимают вид 

круглых зерен. Это изменение постоянно внутри микрофагов, 
но совершенно отсутствует в макрофагах (фиг. 34, 35). 
В конце концов, фагоцитоз· становится полным, и организм 
избавляется от вибрионов исключительно благодаря этой 

реакции. 

Еще через 7 часов nосле прививки, когда брюшная жид
кость, nереполвенная лейкоцитами, стала густой и мутной, 

наблюдаются редкие, единичные вибрионы, сохранившие 

свою форму и нормальную подвижность. Капля та~ого экссу
дата, содержимая вне органиэма при 38° ,дает еще- через не
сколько часов обильную культуру очень подвижных.микробов. 

Из этого приходится заключить, что жидкая часть 

экссудата несnособна сама по себе разрушить и даже пре

кратить движения вибрионов, в то время как живые фаго

циты поглощают и nереваривают их. 

Брюшной экссудат, взятый в такой период1 когда он 

уже не заключает больше свободных вибрионов, дает еще 

в продолжение ·некоторого времени культуры их. Но вскоре 

затем посевы экссудата уже остаются стерильными. Это 

доказывает, что фагоциты, М!fкро- и макрофаги, nоглотившие 

живых вибрионов, окончательно убивают их. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 448. 
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Если вместо холерного вибриона средней вирулентности 

взять такого, к.оторый совершенно лишен ее, то иноГда на

блюдают, что qасть этих микробов, впрыснутых в брюшную 

полость нормальной свинки, уже в брюшной жидкости пре

вращается в шарообразные зерна без всякого непосред,ствен

ноrо вмешательства фагоцитов. Это зернистое превращение 
впервые было· описано Пф ей ф ф ер о м 1, и потому назы

вается пфейфферовским явлением. Оно очень ограничено при 

естественном иммунитете и, как мы уже показали, происхо

дит только при известных резко определенных услqвиях. 

ПфеЙфферовское явление наблюдается исключительно в 
брюшной жидкости. Оно наступает вскоре после впрыскив<J.· 

ния вибрионов и длится в течение периода фаголиза. Хотя 

явление Пфейффера не наблюдается в других частях тела 

морской свинки - ни в подкожной клетчатке, ни в передней 

камере глаза,- это нисколько не мешает животному отлич

но выдерживать прививку вибрионов. Но даже ·и в брюш

ной полости легко устранить зернистое перерождение виб

рионов простым предупреждением фаголиза. Когда в брюш

ную полость морской свинки впрыскивают постороннюю жид

кость, способную возбуждать фагоцитарную деятельность, 

как, .например, телячий бульон, физиологическая вода, моча 

и т. д., то сначала наступает временный фаголиз. Но за этой 
стадией следует другая, во время которой лейкоциты ста

новятся очень многочисленными и гораздо выносливее. 

Если, воспользовавшись этим периодом возбуждения 
лейкоцитов, впрыснуть сколь возможно ослабленные вибрио

ны, то последние тотчас становятся добычей перитонеальных 

фагоцитов, причем пфейфферовское явление вовсе не обна
руживается. 

Итак, очевидно, что это внеклеточное разрушение виб
рионов, иногда наблюдаемое в брюшной полости, ·действи

тельно зависит от цитаза, высвободившеrося из лейкоцитов 

во время их временного повреждения. 

Разобрав механизм естественного иммунитета относи
тельно некоторых бацилл, сnирилл и вибрионов, интересно 

1 Zeitschrift fiir Hygiene, 1894, т. XVIII, стр. 1. 
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установить, приJlожимы ли те же законы и к коккам? Выбор 

последних не затруд~ителен, так как можно одинаково 

успешно остановиться на стафило-, пнеймо-, стрепто- или 

гонококках. 

Если мы остановимся именно на стрептококках, то это 

исключительно вследствие того, что естественный lfммунитет 

против них особенно привлек внимание некоторых наблюДа
телей. Другое преимущества стрептококка заключается 

в том, что к нему обнаруживает высшую степень невоспри

имчивости такое удобное лабораторное животное, как мор

ская свИнка. Б о р д э 1 сделал в моей лаборатории исследо

вание на .эту тему. 

Он видел, что впрыскивание стрептококка в брюшную 

полость вызывает в ней· сильный лейкоцитоз, приводящий 
к полному разрушению микробов. Лейкоциты быстро поrло

щают и уничтожают большинство стрептококков; из них 

остаются свободными только некоторые одиночные, которые· 

защищаются, выделяя вокруг себя светлый пояс; но и они, 

в конце концов, станощ,~:тся добычей жадных фагоцитов. 

Фагоцитоз происходит и тогда, когда доза впрыснутых 
микробов увеличена, но некоторым стрептококкам удается 

при этом остаться свободными. Тогда развивается целое 

новое поколение, о.тличающееся толщиной своей предохрани

тельной оболочки. Несмотря на сильный наплыв лейкоцитов, 
последние больше не поглощают микробов; это· приводит 

к их обобщению в организме и к смерти животного. 
При известных и определенных условиях естественный 

иммунитет может быть, следовательно, устранен. Б о р д э 

пожелал узнать, прекращается ли при этом Деятельность 

фагоцитов вследствие того, что движения их парализованы, 

или. от какого-нибудь другого болезненного состояния? )!ля 

того чтобы решить это, он впрыскивал в брюшную полость 

морских свинок некоторое количество культуры · Proteus 
vulgaris в тот момент, когда стрептококки начин~ли брать 

верх в борьбе с лейкоцитами. Через короткое время Палочки 

Proteus vulgaris становились добычей фагоцитов, которые 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur; 1897, т. Xl, стр. 177. 
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в то же время отказывались поглощать стрептококков 

(фиг. 36). 
В брюшной полости nроисходил род подбора микробов. 

Протеусы исчезали вследствие фагоцитоза, в то время как 
стрептококки благоденствовали в экссудативной жидкости и 

размножались в ней все больше и больше. 

Опыт этот легко удается и совершенно ясно показывает 

разницу между положительной чувствительностью лейкоци

тов (к протеусу) и отрицательной (к стрептококку). 
Присоединяясь к общепринятому ,воззрен!{ю, Б о р д э 

считает эту чувствительность химиотаксией, т. е. ощущением 

химического состава окружающей среды. Повидимому, ве

щество, вызывающее химиотаксию лейкоцитов, нелегко диф

фундирует и, следовательно, не находится в виде раствора 

в плазме брюшного экссудата. Иначе лейкоциты отстра

нялись бы не только от стрептококков, но и от малень

ких палочек протеуса, смытых той же отталкивающей 

жидкостью. 

Вещество, вызывающее отрицательную хймиотаксию, 

скорее заключено в сфере микроба, освобождается с трудом 

и на незначительное расстояние. 

М а р ш а н 1 возобновил эти исследования в лаборато
рии Дени, в Лувене. Он изучил естественную невосприимчи
вость к стрептококку у морской свинки, у кролика и у со.

баки. Это привело и его к тому заключению, что фагоцитоз 
есть главное орудие защиты названных животных против 

одного из самых опасных патогенных микробов. Из одной 

стрептококковой колонии М а р ш а н добыл две различные 
разновидности; одна из них очень вирулентна для кролика; 

п·ротив другой же он обнаруживает чрезвычайно сильное 

естественное сопротивление. Иммунитет при· этом зависит от 

деятельности фагоцитов, разрушающих микробы обыкновен
ным способом. М а р ш а н делает следующий общий вывод 
из своих наблюдений: «ослабленный стрептококк тот, кото

рый легко паедается фагоцитами», а «очень вирулентный 

стрептококк тот, которого лейкоциты отвергают». И он при-

1 Arcblves de medecine experimentale, 1898, т. Х; стр. 253. 
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бавляет, что «стрептококк вирулентен, потому что он не 

поr лощен фагоцитами» ( 1. с., стр. 270). 
До сих пор, следовательно, мнения Марш а н а и 

Б о р д э сходны; но они расходятся, начиная с объяснения 

причины различной деятельности лейкоцитов. М а р ш а н 
отказывается применять к этому случаю теорию химиотак

сии. Он предполагает, что «фагоцитоз зависит от какого-то 

физи9еского свойства микроба и, следовательно, связан 

с осязательной способностью лейкоцитов»· (стр. 292). Однако 
опыты, на основании которых он делает этот вывод, нельзя 

признать вполне доказательными. Так, например, он наблю

дал, что ослабленные стрептококки, перенесенные. в жид

кость вирулентной культуры, точно так же паедаются 
фагоцитами, как если их одних впрыснуть животному. Следо
вательно, по его мнению, жидкость вирулентной стрептококка- . 
вой культуры не содержит растворимого вещества, способ

ного вызывать отрицательную химиотаксию лейкоцитов. Но 

доказано ли, что вещество это неизбежно должно перехо

дить в фильтрат ядовитой культуры? Если оно, как мы пред

полагаем, тесно связано со слизистым поясом микроба, то 

легко может остаться в нем и не перейти сквоз_ь фильтр 

в сколько-нибудь заметном количестве. Хотя вопрос этот 

решен и не окончательно, но все вероятия на стороне хи

миотаксической теории. 

М а р ш а н также исследовал, нельзя ли объяснить им
мунитет к ослабленному стрептококку бактерицидной спо

собностью жидкостей невосприимчивых животных. Он полу
чал точные и постоянные результаты. 

Кровяная сыворотка животных этих никогда не обнару
живала никакого бактерицидного свойства против стрепто
кокка. Как ОС.f!абленная, 1'ак и вирулентная разновидности 
отлично развивзлись в серуме кролика, собаки и морской 

свинки. 

Еще недавнее В а л гр е н 1 возобновил изучение имму- j 
нитета кролика к стрептококку. В своих выводах он вообще i 

1 Zicgler's Beitrage zur pathologischen Anatomie, 1899, т. XXV, ~ 
crp.- 1 
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согласен с его предшественниками. Как и они, он видел, что 

если впрыснутый микроб не очень вирулентен, то фагоцитоз 

наступает вскоре nосле nрививки в брюшную nолость и 

длится все время, пока есть свободные стрептококки. На

оборот, в случаях. когда разновидность микроба ядовитее, 

то происходит временный фагоцитоз только в начале зара

~ения; но стрептококки присnособляются в борьбе с лейко

цитами и отталкивают их на расстояние. 

Размно~ение микробов продолжается беспрепятственно, 

и вскоре животное погибзет от обобщенной инфекции. 

В а л гр е н думает, что nродукты разрушенных лейко
цитов могут иногда играть известную роль в. защите орга

низма против стрептококка. 

Так как механизм иммунитета по отношению к . трем 
главным бактериальным группам - бациллам, спириллам 

(вместе с вибрионами) и кокками- nредставляет очень 

бооьшую аналогию, то может казаться излишним nродол
~ать разбор этого явления. 

И, однако, наш обзор не был бы полным, если бы мы 
не уnомянули об естественном иммунитете животного орга

низма nротив микробов, отличающихся особенной ядови

тостью. В этой груnпе первое ·место бессnорно занимает 

бацилл столбняка. 

Должно казаться очень странным, что такие чувстви
тельные к тетанусу животные, как морская свинка и кролик, 

в то же время имеют естественную невосприимчивость 

к тетанической палочке. И, однако, этот столь парадоксаль

ный факт был установлен неоспоримым образом В а л ь я

р о м и его . сотрудниками В е н с а н о м и Ру ж э 1• Если 
одному из упомянутых ~ивотных привить небольшое коли

чество тетанической культуры, то у него вскоре разовьется 

столбняк. 

После инкубационного периода известные мускулы со
кращаются и столбняк из местного переходит в общий и 

ведет к смертельному исходу. Но если впрыснуть гораздо 

1 Annalesdel'lnstitut Pasteur, 1891, т. V, стр. 1; 1892, т. Vl, стр. 385; 
1893, т. Vll, стр. 755. 
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большее количество бацилл, предварительно устранив тета· 

нический токсин, выделенный в культурную жидкость. то 

животные выдерживают прививку без всяких nризнаков 
столбняка. Этот неоднократно повторенный опыт всегда прИ· 

водит к тому же результату. 

Он вполне доказывает, что тетаническая палочка, ли· 

шенная содействия своего токсина, встречает чрезвычайно 

действительный отпор в столь чувсrвительном к нему орга· 

низме. В чем же состоит этот отпор? Предполагали, что в бо· 
лезни, представляющей такой резкий характер отравления, 

как теtанус, защита организма нисколько не зависит от дея· 

тельности фагоцитов. 

Поэтому В а л ь я р и В е н с а н были совершенно готовы 

не приписывать им никакой роли в вышеупомянутом примере 

естественного иммунитета. 

Несмотря на это, подробный разбор фактов привел их 

к совершенно обратному выводу. Морские свинки и крОШМ{И, 

привитые большим количеством тетанических спор и пало· 

чек, не заражаются столбняком только благодаря усиленной 

деятельности фагоцитов. За прививкой вскоре следует очень 

значительный наплыв лейкоцитов, переполняющихся спорами 

и палочками без малейшего вреда для себя. БудуЧи поеден

ными, микробы становятся безвредными. 

Споры не прорастают внутри фагоцитов, но, наоборот, 
претерпевают в них сильные повреждения и через более или 

менее продолжительное время вполне исчезают. 

Когда, наоборот, тетанические споры и палочки привиты 

вместе со своим предсуществующим токсином, то последний 

вызьiВает отрицательную химиотаксию в лейкоцитах. Они 

отстраняются от микробов и дают им возможность размно

жаться и выделять новые количества яда. 

Естественный иммунитет организма против тетанической 
палочки устраняется всякий раз, когда что-нибудь мешает 

фагоцитарной защите. 

При естественных условиях всего чаще помогают тета· 

нической инфекции содейст~ющие микробы. Они отвЛекают 
лейкоцитов от достаточно быстрого поглощения спор, кото

рое бы помешало последним прорасти. Этот основной резуль-
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тат, установленный В а ль яр о м и В е н с а н о м, часто 

оспаривался недостаточными опытами (С а н чес- Т о л е д а, 

К: л и п ш т е й н о м, Р. о н к а л л и); но впоследствии он бы.п 

вполне подтвержден. Приводим случаи, когда тетаническис 

споры, избавленные от токсина, тем не менее вызывали даже 

смертельный столбнЯк. Последний всегда развивался, когда 

прививали маленькую частицу тетанической агарной куль

туры, предварительно· н·агретой до 85°, чтобы разрушить 

токсин ее. 

В а л ·ь я р и Р у ж е доказали, что при этих условиях 

лейкоциты проникают только в поверхностный слой. агара; 

споры же прорастают и бациллы ра~множаются в его глубо
ких слоях. Можно точно так же вызвать у животных ом·ер

тельный столбняк, прививая И•М споры, избавленные от ток

~ина нагреванием, но смешанные со стерилизованной землей. 

Частицы последней защищают споры от нападения фагоци

тов и дают им возможность прорасти и отравить организм. 

Такое же действие производит молочная кислота, раЗрушая и 
ослабляя фагоциты. 

Вторичные микробы, безобидные сами по себе, т;;~кже 

мешают фагоцитозу, сnособствуя этим самым интоксикации. 

Приведеиные факты служат общи'м правилом дЛя не

~·кольккх видов патогенных, анаэробных бактерий. Так, 

Б е с с о 11 1 показал, что септический микроб не в состоянии 
сам по себе вызвать септицемию и требует для этого содей

ствия других микробов. Л е к л э н ш и В а л л э 2 распростра· 

нили этот закон относительно бацилла симптоматического 

карбункула (Bacillus ·cьauvaei), столь важного вследствие 
вызываемой им эпизоотии рогатого скота. Споры этого 

микроба, нагретые до 80-85°, теряют свой предсуществую
щий токсин и становятся не способными вызвать инфекцию. 

Здесь также споры вскоре после прививки становятся добы

чей фагоцитов, задерживающих их, мешающих им прорасти 

и обнаружить свое патогенное действие. Но если к этим на
гретым спорам прибавить известное количество токсина, то 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 179. 
1 IЬidem, 1900, т. XIV, стр. 202. 
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---------------------------------------------
они прорастают в тканях и вызывают типическое заболева· 
ние. Если смешать нагретые споры со етерилизованным 

песком и если чистым образом привить их вместе морским 

свинкам, то они почти всегда заражаются смертельным сим· 

птоматическим карбункулом. Споры поверхностных частей 
песочных KQl\IKOB легко паедаются фагоцитами; но те, кото

рые заключены внутри комков, на время защищены ими от 

этих клеток и могут поэтому прорасти, как только жидкость 

организма смочит их. 

Если песок со спорамц заключить в бумажный мешо
чек, то они еще более защищены от фагоцитов; это позво

ляет почти всем спорам прорасти и всегда вызывает смер

тельную инфекцию. Л .е к л э н ш и В а л л э заклю.чают из 
своих опытов, что «достаточно механически защитить споры~ 

чтобы получить инфекцию. При этом невозможно сослаться 

на изменение вирулентности, как тогда, когда к. вирусу при

соединяют химическое вещество. Исключительная роль фага· 

цитоза в защите совершенно явственна» (стр. 221). 
История этих трех анаэробных микробов вполне дока

зывает, что естественный иммунитет против них не зависит 

ни от бактерицидного свойства жидкостей, ни от какого

нибудь антитоксического свойства их, ни от неспособиости 

микроба выделять свой токсин в жидкости невосприимчивого 

организма. Причина этого иммунитета сводится исключитель

но к фагоцитарной реакции, мешающей микробам произвести 

свои яды. 

Все сказанное относительно естественного иммунитета 

позвоночных касается сопротивления их против _бактерий. 

Но, быть может, невосприимчивость к микробам других групп 

зависит от иных причин, с которыми мы еще недостаточно 

ознакомили читателя? Между низшими растениями суще
ствуют еще бластомицеты (торулы и дрожжи), способные 

вызывать инфекции, как мы это видели на примере· болезни 
Дафний. 

И де(iствительно, некоторые наблЮдатели пришли к за· 

ключению, что различные бластомицеты, введенные в невос· 

приимчивый организм, уже через несколько ч'асов вполне 
разрушаются в нем, без всякого содействия фагоцитоза. 
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Так, И о н а t объясняет исчезновение дрожжей, впрыс

нутых в вены или в брюшную полость кроликов, исключи

тельно влиянием бактерицидной способности кровяной 

жидкости. 

Ж и л к и н э 2 присоединstется к этому воззрению. Он 

впрыскивал кролику. пивные дрожжи (Saccl1aromyces cere
visiae) и видел, что они вскоре исчезают. По мнению этоrо 
наблюдателя, «разрушение дрожжей происходит при помощи 

nлазматических соков» и «зависит от специфического свой

ства жидкостей организма, природа которых по существу 

совершенно неизвестна». Фагоцитоз не играет· никакой роли 
в этом явлении. Спешу добавить, что уже до появления 
двух приведеиных работ на ту же тему появилась статья 

Ш а т т е н ф р о з. 

Этот исследователь, делавший свои опыты в лаборато
рии Б у х н е р а в Мюнхене, очень хорошо видел и описал 

разрушение. впрыснутых дрожжей фагоцитами. Его опыты 

относительно бактерицидной способности крови и жидко~тей, 

наоборот, дали отрицательный результат. Это свидетельство 

имеет тем большее значенИе, что исходит из школы, при
знающей бактерицидное свойство крови главнейшим ору

дием защиты организма. Факты, описанные Ш а т т е н ф р о, 
совершенно точны и были подтверждены С к ш и в а н о м 4 

в моей лаборатории. Последний не ограничился впрыскива

нием обыкновенных дрожжей (розовые дрожжи, Saccharo
myces Pastorianum), но также· прививал морским свинкам 
nатогенные дрожжи, изолированные К юр т и с о м 5 из мик

сома1:озной оnухоли человека. Морская свинка невосnриим
чива к маленьким дозам этих дрожжей, но большие 

убивают ее. С кш и в а н убедился в том, что поглощение не
nатогенных дрожжей производится с большой быстротой. 

Так, Saccharomyces Pastorianurn в брюшной полости свинки 
фагоцитируется уже через два часа, почти исключительно 

1 ZentraiЬiatt fiir Bakteriologle, 1897, т. XXI, стр. 147. 
2 1\rchives de medecine experimentale, 1897, т. IX, стр. 881. 
8 Archiv fiir Hygiene, 1896, т. XXVI, .стр. 234. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 770. 
а Ibldem, 1896, т. Х, стр. 448. 
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микрофагами. Несколько часов (3-4) после вnрыскивания 

посев брюшного экссудата не дает больше культур. 

Патогенные дрожжи К ю р т и с а, наоборот, гораздо 

больше сопротивляются действию фагоцитов. После периода 

фаголиза в брюшной ролости вновь nрибывшие многочислен

ные лейкоциты начинают захватывать дрожжевые клетки. 

Большей частью по нескальку макрофагов соединяются во

круг одного дрожжевого шарика, nринимая таким образом 

очень характерный вид, как бы розана. Иногда макрофаги 
эти сливаются между собой, образуя гигантскую клетку, 

в центре которой находится дрожжевая клетка. Последняя 
защищается против фагоцитоза выделением толстой обо

лочки. Борьба между этими двумя живыми элементами до

вольно nродолжительна. Через 24-48 часов ПQСЛе впрыски
вания все дрожжи окружены фагоцитами, между которыми 

микрофаги встречаются только в виде исключения. Но 
nаразиты остаются живыми еще от 4 до 6 дней nосле впрыски
вания их в брюшную полость; это доказывается nрораста

нием культур, посеянных из экссудата. Дрожжи, следова

тельно, бы~и окружены фагоцитами, будучи еще вполне 

живыми. С к ш и в а н у, подобно Ш а т т е н ф р о, не удалось 

обнаружить какой бы то ни было микробицидной сnособ

ности жидкостей по отношению к этим бластомицетам. 

Итак, несомненно, что сопротивляемость организма про

тив дрожжей следует тем же правилам, как и защита его 

против бактерий. 

Микробы животного происхождения гораздо реже 

в заразных болезнях, чем микроскопические растения. Не

возможность к'ультивировать их вне организма еще более 
затрудняет исследование. Тем не менее существуют факты, 

указывающие на средства, которыми защищается невосnри

имчивый организм против некоторых паразитических простей

ших. Между последними одну из главных ролей играют 

трипанозомы. Один из видов этого рода (Т. Lewisi) произво

дит заразную болезнь крыс в особенно nасюка (Mus decu-
manus). "'" 

Кровь этих грызунов часто содержит очень большое 

количество жгутиковых паразитов, которые хорошо сохра-
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няются в серуме, приготовленном из крови заболевших жи

вотных. Л а в ер а н и М э н и ль 1 впрыскивали дефибрини· 

рованную кровь, содержащую многочисленные трипанозомы, 

в брюшную полость морских свинок, обладающих естествен

ным иммунитетом против этих паразитов. Последние сохра· 
няются живыми в течение нескольких дней, а затем вполне 
исчезают. 

При этом организм избавляется от трипаиазом благо
даря тому, что фагоциты брюшного экссудата также по

г лощают их. Л а в е р а н и М э н и л ь, исследуя висячие 

капли из перитонеального экссудата своих морских свинок, 

наблюдали поедание трипанозом лейкоцитами. Жизненность 

паразитов обнаруживалась быстротой их· движений. С той 

минуты, как они были захвачены макрофагами, исчезновение 

их наступало необыкновенно скоро. 

В этой главе мы пытались представить читателю целый. 
ряд явлений, наблюдаемых при естественном иммунитете 

жИвотных. Мы рассмотрели сопротивление организма против 
главнейших бактериальных групп; мы остановились на таких, 

которые наиболее способны приспособляться к различным 

средам, и на других, которые, наоборот, представляют nри

мер наиболее чувствительных и требовательных микробов. 

Мы рассмотрели иммунитет по отношению к бластоми
цетам и паразитическим низшим животным. Всюду у низших 

животных, как и у всех классов nозвоночных, мы всегда 

наблюдали то общее явление, что главнейшим и постоянным 
фактором естественного иммунитета является сопротивле
ние фагоцитов. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, сеН'tябрь. 
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МЕХАНИЗМ ЕСТЕСТВЕННОГО И~УНИТЕТА 
ПРОТИВ МИI(РОБОВ 

Разрушение микробов при естественном иммунитете есть резорбиро

вание. - Роль восnаления nри естественном иммунитете. - Существеиное 

значение микрофагов в иммунитете против микробов. - Химиотаксия лей
коцитов и поглощение микробов. --Фагоциты способны nоглощать живых 

и вирулентных микробов. - Перевариванне микробов внутри фагоцитов 

совершается чаще всего в слабокислой среде. - Бактерицидные свойства 

серумов. - Фагоцитарное происхождение бактерицидного вещества. - Тео

рия выделения бактерицидного вещества лей1<оцитами. - Сравнение бакте
рицидных свойств серумов и кровяных плазм. - Бактерицидное вещество 

серума не должно бьrrь рассматриваемо как nродукт выделениЯ л'ейкоци

тов; оно остается внутри фагоцитов, nока цоследние невредимы. - Цитазы.

Два вида цитазов: макро- и микроци1'азы. - Цитазы tyn. ЭЯJlООRзимы, при
ближающиеся к трипсинам. - Изменение способности окрашивания и фор

мы микробов внутри фагоцитов. - Отсутствие и редкость фиксаторов в се

руме естественно иммунных животных.- Агглютинация не играет никакой 

существенной роли в механизме естественноll невосприимчивости. - Отсут
ствие антитоJ<сических свойств в жидкостях организма при есте<;ТВенном им

мунитете.- Фагоциты. уничтожают микробов, причем до поглощения по-

. следних токсины их не нейтрализованы. 

Факты, изложенные в предыдущей главе, дают нам 

полное право заключить, что разрушение микробов сводится 

к их резорбированию фагоцитами. 

Итак, мы возвращаемся к уже изученному вопросу, от· 

носительно которого мы пытались установить несколько ос· 

новных правил. 

Введем .'lи мы в живбтный организм чуждую кровь, 

семяиные тела его же или иного вида, или какие бы то ни 
бы.rю другие клетки, прежде всего наступает ограниченное 
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восnаление с выхождением большого количества белых ша

риков, подобно тому как мы видели при проникиовении 

микробов в ткани или полости невосприимчивых животных. 

Вместо асептического воспаления, наблюдаемого при ре
зорбировании клеток, при антимикробной невосnриимчивости 

на месте проникновения микробов происходит сеnтиqеское 

воспаление. Краснота и жар при этом слабы, жидкая часть 

экссудата незначительна, но воспаление это главным обра

зом характеризуется большим количеством лейкоцитов, сте

кающихся к угрожаемой области. 

Это постоянство воспалительной реакции при естествен
ном иммунитете служит лучшим доказательством того, что 

воспаление полезно для организма, особенно при его борьбе 

против нашествия микробnв. 

· Посвятив разработке этого вопроса целый том сравни

тельной патологии воспаления, мы смело можем здесь не 
рассматривать его. Со времени напечатания моей книги по
явилось большое количество статей о воспалении, но ни 

одна из них не нарушила в чем .бы то ни было основных по

ложений фагоцитарной теории процесса воспаления. В на

стоящее время уже принято очень большим числом ученых 

всех стран, что явление это действительно составляет благо

детельную реакцию организма. Поэтому бесполезно еще раз 

настаивать на этом. 

Хотя относительно внутреннего механизма воспаления 
еще и остается несколько недостаточно выясненных пунктов, 

однако уже вне сомнения, что чувствительность ~леточных 

элементов, играющих роль при этом, составляет один из 

существенных факторов. Нервные клетки, управляющие рас

ширением сосудов; эндотелиальные клетки, пропускающие 

лейкоциты; сами лейкоциты, выходящие из с~судов, чтобы 

наnравиться к месту· nроникновения микробов,- все эти 
элементы должны, очевидно, особенным образом восnрини

мать ощущения. 

При естественном иммунитете фагоциты обнаруживают 
nоложительную химиотаксию и эта форма чувствительности 

составляет необходимое .условие для существования иммуни

тета и для уничтожения микробов. 
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В 8-й лекции моей книги о воспалении я изложил уже 

основнЬ1е факты, на которых зиждется теория химнотакепи 

лейкоцитов. 

В течение этих последних 1 О лет было собрано большое 
количество данных, подтверждающих результаты, получен

ные Л е б е ·р о м, М а с с а р о м, Б о р д э и многочисленными 
их последователями. 

В то время как при резорбировании красных IПариков и 

животных клеток вообще главную роль Играют макрофаги,
в естественном иммунитете против микробов положительная 

химиотаксия обнаружИвается микрофагами еще более, чем 
макрофагами. Когда при рассматривании воспалительного 

экссудата в нем замечают большое преобладание микрофа

гов, то это всегда указывает на вмеiПательство микробов. 
Даже в тех случаях, когда последние уничтожаются преиму

щественно макрофагами (как при сопротивлении организма 

против туберкулезных бацилл),- в начале все-таки наблю

дается · сильный наплыв микрофагов. Чувствительность этих 
двух главных категорий фагоцитов часто представляется 

очень различной. 
Читателю стоит вспомнить пример спирилл, которых 

nоглощают и уничтожают исключительно макрофаги; они 

одни обнаруживают в этом случае достаточную положитель

ную химиотаксию у морской свинки. 

Наоборот, во многих. других примерах естественной не

восприимчивост.и роль макрофагов стушевывается перед дея

тельностью микрофагов. 

Приблизившись к микробам, подвижные _фагоциты 

должны выполнить второй физиологический акт в естествен· 

ном иммунитете. Он состоит в поглощении микробов. Иногда 

лейкоциты сразу пожирают целые скопления их и тогда 

очень быстро совершают свою функцию. В других же слу

чаях, особенно когда дело идет о подвижных микробах, как 

спириллы Обермейера или Сахарова, поглощение произво
дится труднее и требует особенных условий. Так, чтобы 

захватить спириллу, макрофаг <Морской свинки должен вы

двигать очень длинные конические отростки. При погло

щении микробов никогда не наблюдается процесса, подоб· 
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ного тому, которым макрофаги захватывают красные шарики 

птиц или другие животные клетки. 

Некоторые наблюдатели высказали мысль, будто ·МИКРО• 

бы сами проникают внутрь клеток и что для этого фагоци

там вовсе не нужно захватывать их помощью протоплазма

тических отростков. 

Несомненно, что некоторые микробы действительно про
никают внутрь клеток помимо всякого фагоuитоза. Такой 

пример представляют малярийный и ему подобные паразиты, 

проникающие в красные кровяные шарики. 

Но здесь мы имеем дело с амебоидными организмами. 
вполне способными прободать оболочку красного шарика 

помощью своих псейдоподий. Бактерии же никогда не обла

дают амебоиАными .Цвижениями и потому лишены возмож

ности проникнуть этим путем .внутрь клеток. Существует. 
однако, несколько очень редких примеров такого внедрения. 

Так, в· и 11 о ц ер о 1 описал спириллы, встречающиеся внутри 
эпителиальных клеток желудка собаки. Но в этом случае 

они проникают внутрь вакуолей, открытых на поверхности 

клеток, благодаря с~оей очень сильной поДвижности. Вероят
но, при этом спириллы, привлеченные веществом, выделяе

мым эпителиальными клетками, приближаются к ним и 

пользуются их маленькими отверстиями, чтобы пройти в вы

делительные вакуоли. 

Вообще же живые и даже очень подвижные бактерии· 
не в состоянии проникнуть внутрь клеток. Так, часто можно 

наблюдать, как спириллы возвратного тифа или септицемии· 

гусей по соседству лейкоцитов производят спиральные дви

жения, направленные к поверхности этих клеток, но никогда

не могут nроникнуть в них. Наоборот, когда лейкоnит на-. 
правляет свои отростки к спирилле, то ПОI'лощение происхо-. 

дит в несколько минут. В экссудате или в селезенке живот
ных, умерших от сибирской· язвы, часто видны большие 

количества бактернднА в непосредственном соседстве лейко
uитов или клеток селезеночной пульцы; но ни один из. 

1 Archiv fiir mikroscopische Anatomie, 1893, т. XLII, стр. 156. 
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этих микробов не находится внутри их. Никогда также не 

наблюдали, чтобы бактерии, обильно развивающиеся в экс

судате вне организма, проникали бы внутрь мертвых лей

коцитов, нахоцящихся совершенно около них. Наоборот, мик

робы растут возле последних, в свободных между ними про· 

меж утках. 

А л м к у и с т 1 недавно описал процесс, посредством ко

торого микробы могут проникать внутрь мертвых лейкоцитов. 

Он берет белые кровяные шарики млекопитающих, смеши· 
вает их с бактериями и все вместе центрифугирует в течение 

некоторого времени. 

Благодаря этому непродолжительному соприкосновению 

микробы заключаются внутри лейкоцитов. А л м к у и с т не 
относит этого явления к фагоцитозу в строгом смысле слова, 

т. е. к логлощению микроба активными движениями лейко

uнтов. Но в его опытах также недостаточно доказано, что 

клетки действительно мертвы. Он думает, что относительно 

низкая температура (ниже 15'0) устраняет возможность аме
<Sоидных движений лейкоцитов теплокровных животных. Но 

это рассуждение не соответствует действительности. Несом

ненно, что лейкоциты человека и теплокровных животных 

совершенно способны двигаться и поглощать посторонние 
тела при температуре ниже 15°. Мы много раз могли убе
диться в точности этого факта. Во всяком случае совокуп
ность данных, из которых мы привели несколько прИмеров, 

не оставляет никакого сомнения в том, что погnощение ми

кробов, лишенных амебондных протоплазматических отро· 

стков, совершается посредством живой протоплазмы лейко· 
цитов. 

Чтобы рассеять последние колебания читателя,· стоит 

ему напомнить приведенный в предыдущей главе опыт 

Б о р д э с примером отношениЯ лейкоцитов брюшной поло
.сти свинки к впрыснутым в нее стрептококкам и nротеусам. 

Лейкоциты брюшной полости предоставляют вирулентным 
стрептококкам св·ободно размножаться, не nоrлощая ни ... 

1 Zeitschrift ffir Hygiene, т. XXXI, стр. 507. См. критику Подвысоц· 
коrо в Русском архиве патологии, 1899, т. Vlll, стр. 257. 
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одного из них; наоборот, они очень быстро пожирают впрыс· 

нутых позднее бацилл протеуса, которы-е все оказываются 

внутри этих лейкоцитов. 

Прежде думали, что лейкоциты, наполненные- микробами, 
являются для них хорошей средой культуры и что, кроме 

того, они служат для перенесения их из одной части живого 
организма в другую. Это мнение часто высказывалось, но 

всегда бездоказательно. В настоящее время вполне доказано, 

что оно ошибочно. За немногими исключениями микробы 
находят внутри фагоцитов очень неблагоприятную среду. 

Большей частью они поrибают в них; когда же дело касает
ся очень стойких микробов, как, например, туберкулезной 

палочки у невосприимчивых к ней животных или эндоспор 
некоторых бактерий, то, не будучи всегда уничтоженными, 

они поставлены в невозможность расти и размножаться. 

Позднее было высказано другое мнение, а именно, что 

фагоциты могут поглощать только микробов, nредварительно 

убитых каким-то веществом, находящимся вне этих оборо· 

ните.1ьных клеток. 

Это мнение так же ошибочно, как и вышеизложенное. 
Фагоциты вполне сnособны сх_ватывать и пожирать совер· 
шен:но живых микробов. Стоит nрипомнить по этому поводу 

факты, приведеиные нами в предыдущей г.1аве относительно 

жнвых бактеридий, nоглощенных лейкоцитами различных 
животных, или же историю спирилл, сохранявших свою по

движность до полного обволакивания их nротоnлаэматически

ми отростками лейкоцитов морской свинки. Как было ска

зано в той же главе, удалось убедиться в поглощении вне 

организма живых жгутиковых инфузорий лейкоцитами не
восnриимчивых животных. 

Кроме этих, уже достаточно многочисленных фактов, 
можно было бы еще nривести и другие в подтверждение того 
основного nоложения, что· фагоциты обладают всеми сред

ствами для поглощения живых микробов. Уже в своих пер

вых работах о фаГоцитозе я nриводил пример у бесnозвоноч· 
ных амебоидных клеток,. содержащих nощ1ижных бактерий • 

1 Arbeiten des zoologfschen lnstituts zu Wien, JS83, т. V, стр. tбl\ 
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и пример лейкоцитов лягушки, наполненных подвижными ба
циллами искусственной септицемии 1• С тех пор число подоб
ных примеров значительно возросло. Нет ничего легче. как 

наблюдать фагоцитпрованне живых бактерий in vitro. Для 
этого берут каплю лимфы у лягушки и nрибавляют к ней 

палочки синего гноя. Вскоре затем можно присутствовать 

при борьбе лейкоцитов с этими очень подвижными бактерия

ми и затем наблюдать внутри пищеварительных вакуолей их 

быстрые и резкие движени,Я. 

Тот же результат может быть достигнут другим сnосо

бом, который одновременно дает понятие о вирулентности 

микробов, поглощениых фагоцитами. Часто высказывалась 

мысль, что фагоциты захватывают только микробов, лишен
ных вирулентности предварительным дейстnием жидкостей 

организма. Ввиду этого старзлись открыть ослабляющее дей

ствие последних. В nредыдущей главе было уже- отвечено 

на это возражение. Мы привели случаи, в которых экссудат 
невосприимчивых животных, заключающий одних поглощеи

ных фагоцитами микробов, в то же время оказывался очень 

вирулентным для чувствительных животных. Вопрос этот 

разбирался по поводу сибирской язвы лягушки, отиосите.льио 

которой было сделано несколько работ, давших вполне опре

деленный результат. Бациллы, поглощенные лейкоцитами 

этого животного, очень долго сохраняют полную вирулент

ность. Экссудаты, содержащие бактеридий, ббльщая часть 

которых уже потеряла споеобиость нормально ~крашиваться 

анилиновыми красками и которые находятся исключительно 

внутри фагоцитов, тем не менее вызывают смертельную си

бирскую язву у чувствительных животных, как мышь и мор

ская свинка. М э н и л ь установил тот же факт относительно 

экссудата пресноводных рыб, иевосприимчивых к сибирской 

язве. То же приложимо и к экссудатам собак и куриц, при· 
витых сибиреязвенной палочкой. 

Задолго до этих опытов с сибирской язвой Па стер 2 

нашел, что вирус куриной холер~ (вызывающий у· морской 

1 Biologisches ZentraiЫa~t, 1883, стр. 562. 
2 Comptes-rendus de I'Academie des Sclences, 1880, т. ХС, стр. 952. 
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свинки легкое заболевание с образованнем нарывов) про

должительное время сохраняет свою ядовитость в гною. 

Когда он прививал кролику маленькие количества гноя 
морской свинки, образовавшегося на месте прививки кок

кобацилла куриной холеры, то кролик умирал от быстрой и 

обобшенной инфекции. Впоследствии удалось убедиться, что 
микробы куриной холеры в экссудатах морской свинки легко 

становятся добычей лейкоцитов. 

Следовательно, закон, по которому фагоциты захваты

вают живых микробов, сохранивших свою первоначальную 

вирулентность, касается вообще всех животных, одаренных 

естественным иммунитетом. 

Попав внутрь фагQцитов, микробы или окружаются про

зрачной жидкостью, скопленной в виде вакуолей, или нахо

дятся прямо в протоплазме. В обоих случаях они подвер

г~ются перевариванию, которое большей частью вполне 

растворяет их. Однако не всегда бывает легко составить 

себе понятие об условиях, в которых совершается это внутри

клеточное пищеварение. 

В прежние времена 1 я употреблял слабый раствор везу

вина для того, чтобы определить, в каком состоянии нахо
дятся внутри лей:коцитов поглощевные ими ми:кробы. Мне 
удалось установить, что живые бактерии не окрашиваются 

этим раствором, в то время как мертвые приннмают более 

или менее темнокоричневую окраску. 

Благодаря этой реакции я мог доказать, что . в случае 

иммунитета поглощенные бактерии убиты внутри фагоцитов. 

Нейтральнокрасная краска Эрлиха дает нам еще дру

гие очень драгоценные указания. Краска эта вполне без· 

вредна для живых элементов, в то же время очень точно 

определяет кислотность или щелочность их. П л а т о 2 в Бре

славле сделал многочисленные исследования окраски микро

бов слабым раствором (1'%) этого вещества. Он нашел, что 
свободные микробы остаются в нем живыми, вовсе не окра

шиваясь им. Наоборот, те же микробы, но поглощенные фа-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1887, -т. 1, стр. 325. 
2 Archiv fiir mlkroskopische Anatomle, 1900, т. LVI, стр. 868. 
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гоцитами, окрашиваются внутри их в более или менее рез

кий красно-коричневый цвет. Большинство этих окрашенных 

микробов. не обнаруживает больше никакой жизненности; но 

некоторые из них, несмотря на очень резкую окраску, тем 

не менее несомненно живы. П л а т о настаивает на том, что 

для того, чтобы nоглощенные микробы были окрашены, не
обходимо, чтобы фагоциты были живы, потому что вскоре 

nосле смерти этих клеток настуnает обесцвечивание как· мик
робов, так и внутриклеточных зерен. Когда к экссудату, в 

котором лейкоциты мертвы, прибавляют нейтральнокрасный 
раствор, то ни живые, ни мертвые микробы не окрашивают

ся. Я сам проверил точность этих фактов, и Г и м м е ль 1, 

выполнивший на эту тему подробную работу в моей лабора
тории, подтвердил их многочисленными примерами. В 111 и 
IV главах этого сочинения я уже nривел довопы в пользу 

того, что окраска поглощенных микробов указывает на суще

ствование слабокислой реакции внутри фагоцитов. Послед· 

няя обнаруживается то в пищеварительных вакуолях, то на 

микробах, находящихся непосредственно в протоплазме 

(фиг. 38). 
Когда фагоцит жив, то кисловатый сок, наполняющий 

его вакуоли или nроnитывающий nоглощенных микробов, не 

смешивается \: всегда щелочной nротоплазмой. Но смешение 
это легко наступает вскоре после смерти фагоцита, причем 

щелочность протоплазмы совершенно достаточна для нейтра

лизования и даже для подщелочения слабокислых соков. 

Это объяснение совершенно вяжется со всеми данными, со· 
бранными до сих пор относительно окрашивания поглощен-
ных микробов нейтральнокрасным раствором. · 

Однако не все фагоцитярованные микробы окрашивают

ся вышеуказанным способом. Туберкулезные бациллы даже 

при естественном иммунитете остаются внутри фагоцитов , 
бесцветными или же принимают только очень бледный, со- ;; 
ломенпожелтый цвет. Г и м м е л ь наблюпал это на палочках .i 

птичьего туберкулеза, поrлощенных лейкоцитами брюшной .~ 
полости морской свинки, невосприимчивой к этому микробу •. J 

i 

~ 
'J 

1 Annales de l'lastitut Pasteur, 1902, т. XV!. 
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Можно было бы думать, что столь упорная оболочка 

туберкулезных бацилл, благодаря своему восковому слою, 

мешает nроникновению кислого сока лейкоцитов. Но не

сколько других видов бацилл, точно так же выдерживающих 

обесцвечивание кислотами, хотя и поглощены фагоцитами, 

однако окрашиваются в яркокрасный цвет от нейтрально

красного раствора. Таковы, например, бациллы М е л л е р а 
и другие, подобные им. Поэтому правдоподобнее, что в выше

указанном случае настоящих туберкулезных ·бацилл реакция 

в лейкоцитах не кислая, а щелочная. Этот вывод подтверж

дается примерам гигантских клеток Meriones Schawii, обна
руживающего сильную естественную сопротивляемость к 

бациллам че.ловеческого туберкулеза 1• Последние, поглощен

ные фагоцитами Meriones, выделяют многочисленные кон
центрические оболочки, которые пропитываются_ известковы

ми фосфатами. Это приводит к смерти бацил.тl, и от них 
остаются одни известковые оболочки. Уже одно осаждение 
известковых солей вокруг оболочек бацилл указывает на 

щелочную реакцию среды. Действие некоторых красящих 

веществ вполне подтверждает это. Так, гигантские клетки 

окрашиваются в темнофиолетовый цвет серно-конъюгирован

ным ализарином, что вполне указывает на очень явную ще

лочную реакцию. 

Итак, мы приходим к тому общему выводу, что фаго
цитарное пищеварение большей частью совершается в слабо

кислой среде, но может, однако же, происходить и в ще

лочной. 

При настоящем положении наших знаний невозможно 

точно определить природу кислоты, выделяемой фагоцитами. 

I< о С· с е л ь 2 высказал предположение, что внутриклеточное 
пищеварение микробов производится нуклеиновой кислотой, 

выделяемой ядом клеточки и скопляющейся в вакуо.'Iях фа

гоцитов. В пользу этого предположения I( о с с е л ь приводит 
тот факт, что нуклеиновая кислота явно бактерицидна и уби· 

1 М е ч н и к о в. Лекции сравнительной 11атолоrии восnаления. 
2 Archiv f!lr Physlologle, 1893, стр. 164. 
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вает некоторых патогенных микробов, причем получается 

осадок, состоящий нз белка и нуклеиновой кислоты. Позднее 

I< о с с е л ь указал на присутствие в организованнь~х элемен
тах белковых веществ, дающих щелочную реакцию и также 

разрушающих бактерий. Так, из семенных тел осетра он 

изолировал протамин «sturin», который даже в слабом рас
тмре обнаруживает сильное бактерицидное действие отно

сительно тифозной палочки, стафилококка и т. д. Возможно, 

что вещества эти играют роль во внутриклеточно.м пищева

рении. Но, с другой стороны, следует иметь в ви.пу, что 

вполне установлено существование внутри фагоцИтов раство
римого фермента, убивающего и nереваривающего микробов. 

Мы уже видели, что при резорбировании животных кле

ток главную пищеварительную роль играет алексин, или ци

таз. Посмотрим теперь, действует ли тот же фермент и nри 

Перевариванин микробов. 

Уже более 15 лет, как изучают бактерицидное ·действие 
крови и других жидкостей организма. 

После мало определенных результатов Т р а у б е и 
Г шей д л е н а 1, Ф о д о р 2 указал на свойство дефибриниро

ванной. крови· кролика разрушать посеянные в ней nалочки 

сибирской язвы. 

Под руководством Ф л ю г г е з ученик его Н ~ т т а л ь 4 

выnолнил целую серию опытов относительно этой бактери

цидной способности дефибринированной крови, глазной влаги 

и некоторых других жидкостей организма. Подтвердив об
щий вывод Ф о д о р а, Н ё т т а л ь пошел дальше и устано

вил, что бактерицидная способность жидкостей обязана ве

ществу неопределенного характера, которое уничтожается 

nри нагревании До 55° в течение часа. Это открытие было 
подтверждено очень большим числом других исследователей 

и скоро стало общепринятым фактом. 

1 jahresberidtte der Sdtles. Gesellsdtaft flir vaterlandisdte Cultur, 1874. 
2 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1886, стр. 617; 1887, стр. 745. 
• Zeitschrift fur Hygiene, 1888, т. IV, стр. 208. 
• IЬ!d., стр. 353. 
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Уже и Ф л юг г е считал возможным основать теорию 

иммунитета на присутствии бактерицидного вещества жидко

стей. Б у ш а р t и. его школа приняли и развили эту мысль, 

ссылаясь главным образом на микробицидное свойство кро

вяной сыворотки. Вскоре Бух н ер 2 стал ГJiавным сторои

ником этой теории, которую он обогатил многочисленными 

исследованиями, выполненными им самим и многими сотруд

никами его мюнхенской школы. Он же предложил ~азвание 
«алексин» (защищающее вещество) для обозначения бакте

рицидного вещества кровяной сыворотки и других жицкостей 

организма, сnособных убивать микробов. 
Б у х н е р определил условия, при которых алексин 

всего деятельнее как микробный яД и развил гуморальную 
теорию естественного иммунитета, по которой последний 

сводился к бактерицидной способности >Кидкостей. 

Так как посылки этой теории часто находились в проти

flОречии с действительностью, как преимущественно показал 

это Л ю б а р ш 3 во многих своих работах, то я 4 высказа.1 

предполоясение, что, быть моясет, хотя часть бактерицидноi% 

способности зависит от веществ, высвобоясдающихся из лей

коцитов при приготовлении дефибринированной крови и се

рума. Эта гипотеза в течение нескольких лет оставалась не

замеченной; но позднее несколько наблюдателей, незави

симо друг от друга, пришли к тому выводу, что алексин есть 

не что ·иное, как лейкоцитарный продукт. 
Д е н и и Х а в е 5 первые убедились в том, что богатые 

белыми кровяными шариками экссудаты обнаруживали 
большую бактерицидную способность, чем соответствующие 
кровяные серумы. Вскоре затем Б ух н ер 6 сделал то ясе 

наблюдение при сравнении бактерицидной способности бога-

1 Les microbes pathogenes, Paris, 1892. 
• Archiv fur Aygiene, .1890, т, Х; ZentraiЬiatt fiir Bakterlologle, 1889, 

1'. V, стр. 817;. т. Vl, 561; 1890, т. VIII, стр. 65. 
а Zentra\Ьlatt filr Bakteriologie, 1889, т. ·Vl, стр. 481; Zeitschrift fiir 

klinische Medizine, 1891, т. XVIII и XIX. 
~ Annales de i'lnstltut Pasteur, 1889, т. 111, стр. 670 .. 
а J..a ce\lule, 1894, т. Х, стр. 1. 
• Milnchener medlzlnische Wochenschrift, 1894, стр. 717. 
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тых лейкоцитами экссудатов с кровяной сывороткой тех же 
животных. 

Так как в обеих )КИдкостях это свойство исчезало после 

нагревания до 55°, то Бухнер заключил, что бактерицид
ное вещество экссудатов - то же, что и алексин кровяцоА 

сыворотки. Несколько цруrих наблюдателей, между которыми 

приведем Б а й л я,. Ш а т т е н ф р о, И а к о б а и Л е в и т а. 

получили более или менее аналогичные результаты, хотя и 

добытые другими методами. Вследствие этого можно было 
думать некоторое время, что лейкоцитарное происхождение 

алексина - всеми признанный факт. Это еще больше 'Под
твердилось тем, что Б о р д э 1 в работе, выполненной в моей 

лаборатории, пришел к тому же выводу на основании разно

образных и очень доказательных опытов. 

А ме)Кду тем поднялось несколько авторитетных голо-
сов против этой точки зрения. _ 

Против лейкоцитарного происхождения бактерицидных 

веществ кроnяной сыворотки особенно восстала школа 

П ф е й ф ф е р а. Он сам, М а р к с 2 и М о к с т е р 3 настаи· 
вали на том, что экссудативные жидкости, богатые лейкоuи· 

тами, часто гораздо менее бактерицидны, чем кровяная сы

воротка тех )Ке животных. 

У)Ке много лет тому . назад, пора)Кенный значительной 

разницей в фагоцитарной функции макро- и микрофагов, R 

предполо)КИЛ, что противоречия результатов приведеиных на

блюдателей могли объясняться разницей природы лейкоцитов: 

в различных экссудатах и крови, служащей для приготов

ления серумов. Я просил Ж е н г у обратить внимание на 

этот существенный пункт и сравнить бактерицИдную способ

н.ость экссудатов, богатых микрофагами, с другими, заклю

чающими, наоборот, много макрофагов, а. также и с кровя

ной сывороткой тех )Ке животных. 

Ж е н г у·• выполнил эти опыты с необыкновенной точно

стью и основательностью. Я очень близко следил за ними н 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1~95, т. IX, стр. 462. 
2 Zeitschrift fiir Hygiene, 1898, т. XXVII, стр. 272. 
• Deutsche medlzlnische Wochenschrift, 1899, Ne 42. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 68. 
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в-полне могу удостоверить их точность. Для. того чтобы до
быть экссудаты, очень богатые микрофагами, Ж е н г у 
впрыскивал в плевру собакам и кроликам глутен-казеин по 

способу Б у х н е р а. Обыкновенно через 24 часа он мог уже 
набрать большое количество жидкос1·и с множеством лей
коцитов, почти исключительно микрофагов. Для того же, 

чтобы получить макрофагавые экссудаты, Ж е-н г у вnрыски

вал в полость плевры своих животных промытые красные 

шарики морской свинки. Через два дня он набирал из 

плевры очень слизистую жидкость, из организованНЪiх эле

ментов заключающую одни макрофаги. Изолировав лейкоци: 

тов посредством центрифугации экссудата, Ж е н г у про

мывал их физиологической водой и затем прибавлял к ним 

равный объем бульона. Смесь эта замораживалась по спо

собу Б ух н е р а и затем подвергалась 37° температуре. УбИ
тые холодом. лейкоциты тогда высвобождаля свое бактери

циднос вещество в жидкость. 

При этих условиях бактерицидная способность экстракта 
микрофагов всегда оказывается сильнее, чем в соответствую

щей кровяной сыворотке. Наибольшая разница межцу нимн 

наблюдалась у собаки, серум которой, как мы уже упоми

нали в предыдущей главе, лишен бактерицидной способностJ.t 

по отношению к сибиреязвенному бациллу; наоборот, микро

фагавый экстракт у собаки обнаруживает эту способност~> 

в значительной степени. Микрофагвый экстракт у кроликов. 
также оказался деятельнее кровяной сыворотки при разру

шении сибиреязвенных и тифозных палочек коли-бацилла и

холерного вибриона. 

Результат всех этих опытов несомненен: микрофаги .. 
взятые из асептического экссудата собаки и кролика, за

ключают больше бактерицидных веществ, чем кровяная 

сыворотка тех же животных. 

Также несомненно, что бактерицидное вещество - это

одно и то же в микрофагах и в серуме; в обоих случаях оно

разрушается нагреванием до 55° и во всех других отноше
ниях оно вполне тождественно. 

Опыты Ж е н г у с экстрактом макрофагов, наоборот,. 
показали полное отсутствие бактерицидной способности. 
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Надо тотчас прибавить, что факт этот вовсе не доказы

вает отсутствия бактерицицноrо фермента в макрофагах. 

Непосредственное наблюдение явлений внутри этих кл·е

ток совершенно ясно пок?зывает, что они убивают и пере

варивают микробов. Процесс этот совершается только 

гораздо медленнее, . чем в микрофагах, что, вероятно, зави

сит от того, что макрофаги заключают меньшее количество 

бактерtщидного вещества. Понятно ввиду этого, что вещество 

это вовсе или только в слабой степени переходит .в экстракты. 

Поэтому неудивителыю, что при столь несовершенном спо
собе приготовления экстрактов большая часть их бактери

цидного вещества окончательно остается в клетках. 

Вышеизложенные факты · достаточно объясняют разно
гласия между различными наблюдателями по поводу бакте

рицидной способности экссудатов. Когда последние богаты 

микрофагами, то бактерицидная споеобиость очень сильна. 

Когда же, наоборот, экссудаты заключают большое количе
ство макрофагов, то она может быть очень слабой или даже 

вnолне отсутствовать. 

Только что приведеиные опыты подтверждают вывод, что 

микрофаги являются источником бактерицидного вещества в 

жИдкостях организма. Но здесь возникает следующий во
прос: выделяют ли микрофаги это вещество при жизни в кро

вяную плазму ИJIИ же оно освобождается в нее только пос.пе 
смерти лейкоцитов или после их повреждения вследствие 

различных внешних причин? Мы касаемся весьма спорной 

.задачи, цмеющей очень большое значение в вопросе имму

нитета вообще. 

После открытия бактерицидного свойства серумов неко
торые ученые стали искать источник самого бактерицидного 

вещества. Х а н к и н 1 и вскоре за ним К а н т а к и Х а р д и :z 
высказали мнение, что вещество это есть продукт выделения 

эозинофильных Jiейкоцитов, представляющих род однокле

точной подвижной железы. 

1 Zentra!Ьiatt fiir Bakteriologie, 1892-t т. XII, стр. 777, 809; 1893, т. XIV, 
стр. 852. 

2 Proceedings of the Royal soc., London, 1892, т. LII, стр. 267; PhJio
sophical Transactions, 1894, т. CLVIII, стр. 279. 
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Теория эта в настоящее время уже оставлена, как не 

имеющая прочных основ и вполне противоречащая установ

ленным фактам. Так, например, различные костистые рыбы, 
несмотря на полное отсутствие эозинофильной или псейдо· 

эозинофильной зернистости, тем Ite менее способны, благо· 
даря своим фагоцитам, разрушать множество патогенных 

микробов (Мэн и ль, 1. с.). 

Сходная теория была высказана Б у х н е р о м 1• Но, по 

его мнению, бактерицидное вещество выделяется не эозино

фильными клетками, а лейкоцитами вообще. Направляясь к 

месту, угрожаемому микробами, клетки эти выделяют свои 

бактерицидные продукты, распространяющиеся в плазме 

экссудатов и крови. 

Микробы претерпевают в этих жидкостях более или 
менее полное разрушение или по крайней мере серьезное по· 

врежДение, делающее их более чувствительными к нападе· 
нию фагоцитов. На Международном гигиеническом конгрес

се 1894 г., в Будапеште, Бухнер высказал следующее 
положение: «Лейкоциты выполняю'!:' существенную функцию 

в естественной защите организма ... » «при помощи выделяе
мых ими растворимых веществ». 

Позднее его ученики Г а н 2 и Ш а т т е н ф р о 3 пытались 

подтвердить эту теорию точными опытами, но им не удалось 

достигнуть этого удовлетворительным образом. 

Недавно другой ученик Б ух н е р а Л а щ е н к о • напе
чатал статью, в которой он прещюлагает; что нашел с.Тiедую
щий доказательный, по его . мненИю, довод. Кровяная 
сыворотка, не облаДающая сама по себе бактерицидной спо
собностью, приобретает ее через несколько минут nосле того, 

как к ней прибавить белые кровяные шарики другого вида 

млекопитающих. Так, лейкоциты кролика, nрибавленные к 
серуму собаки, тотчас сообiцают ему бактерициднJю спо-

1 Miinchener medizinische Wochenschrift, 1894, 1897. 
1 Archiv fiir Hygiene, 1895, т. XXV, стр. 138; 1896, т. XXVIII, стр. 312. 

Berllner klinische Wochenschrift, 1896, стр. 864. 
8 Archiv fur Hyglene, 1897, т. XXXI, стр. 1; 1899, т. XXXV, стр.IЗ5; 

Miinchener medizinische Wochenschrift, 1898, N. 12, 30. 
4. Archiv fiir Hygiene, 1900, т. XXXVII,· стр. 200. 



236 ГЛАВА VII 

собность, причем большое количество клеток остается живы
ми и подвижными. Но если к серуму кролика прибавить лей

коциты его же вида, то бактерицидность этой жидкости не 

увеличивается. 

Результат, добытый относительно серума собаки, может 

быть получен и при смешении лейкоцитов кролика с серу

мом лошади, свиньи или других видов животных. Л а щ е н
к о выводит из этих фактов, что живые_ лейкоциты кролика, 

возбужденные серумом постороннего вида, выделяют свое 

бактерицидное вещество. Так как аналогичное действие 

наблюдается и nри смешивании лейкоцитов кролика с нагре

тым дq 60° серумом чуждых видов, то Л а щ е н к о думает, 
что этим устраняется возражение, будто бактерицидное ве

щество является результатом смерти или nоврежitения бе

лых шариков. 

По его мнению, это вредное для белых шариков влия
ние производится исключительно неустойчивым веществом, 

разрушаемым нагреванием до 60°. Л а щ е н к о забЫвает, 
что лейкоциты вообще нежные клетки, которые могут быть 
повреждены даже жидкостями,· не убивающими •ИХ. А, как 
известно, нагретый до 60° серум сохраняет еще сnособность 
агглютинировать лейкоциты, что, очевидно, мешает их нор

мальному функционированию. 

В работе, сделанной в лаборатории Бух н ер а, Т р о м с

д о р ф 1 пытащ:я пополнить данные Л а щ е н к о и подтвер
дить их новыми, более убедительными опытами. Но ему уда

лось только в некоторых случаях получить бактерицидный 

серум, nрибавив лейкоциты кролика к серуму других живот

ных. Он говорит следующее: «В большом числе своих 
опытов мне очень часто не удавалось добыть алексины лейко

цитов у кролика по методу Л а щ е н к о:. (стр. 385). С дру
гой стороны, т р о м с д о р ф хотел доказать, что лейкоциты. 
смешанные с чуждым серумом, действительно живы, и при

шел к следующему результату: «В большинстве случаев 

число живых лейкоцитов, так же, как и в свежих экссудатах 

после действия на них деятелыrого или недеятельного (на-

1 Archiv fiir Hygiene, 1901, т. Xll, стр. 382. 
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гретого до 60°) серумов собаки, быка или лошап.и, колеблет· 
ся между 60 и 80 о/о» ( стр~ 391). 

Несмотря на это, Т р о м с д о р ф приходит к тому вы

воду, что присутствие .алексина в этих серумах, смешанных 

с лейкоцитами, должно «С большой вероятностью» зависеть 

от выделения его живыми лейкоцитами. 

Нам кажется гораздо вероятнее, что в тех случаях, ког
да алексин переходил в серумы, это происходило благодаря 
распадению мертвых лейкоцитов, число которых доходило 

до 40%, т. е. почти до половины общей их суммы. Этот вы

вод во всяком случае гораздо лучше вяжется с более по

стоянными и определенными результатами, полученными дру· 

гимн методами. 

Несмотря на недостаточность доказательств в пользу 
теории ~ыделения бактерицидных веществ лейкоцитами, она 

была очень благоприятно припята многими учеными. Так 

как она наталкивалась на тот общий факт, что в невоспри
имчивом животном микробы остаются живыми в плазме и 

экссудатах и в этом состоянии поглощаются фагоцитами, то 

было очень важно разрешить это основное противоречие 
точными опытами. Часто пытались получить кровяную плаз

му и сравнить ее бактерицидную способность с соответствую

щей способностью серума того же животного. В предыдущей 
главе было уже упомянуто о сделанной в этом направлении 
попытке С а в ч е н к о. До него уже Г а н t про~овал приго
товить плазму с гистоном, nрибавленным в кровь. Так как 

эта плазма оказалась совершенно такой же бактерицидной, 

как и кровяная сыворотка, то Г а н вывел, что бактерицид

ное вещество, выделенное живыми лейкоцитами, цир~улирует 

в живой крови. Во всех этих опытах ,бы,11о невозможно из
бегнуть известных источников ошибки, и потому Ж е н г у 2 

предпринял в моей лаборатории новый ряд исследований, 

стараясь добыть из крови жидкость, насколько возможно 
похожую на нормальную плазму. 

1 Archiv fiir Hygiene, 1895, т. XXV, стр. 105, и Berliner klinische Wo
chenschrift, 1896, стр. 864. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 232. 
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Употребленный им метод был подробн.о описан в статье, 

напечатанной им вместе с Бор д э о серуме, мешаюшем 

свертыванию 1• 

Кровь собиралась в трубки, выстланные парафином, и 

тотчас· центрифугировалась в других трубках, стенки кото

рых также бьlJJн покрыты слоем парафина. Пригаз-овленная 
таким образом жидкость несомненно ближе подходит к ·цир· 

куЛирующей плазме, чем кровяной серум, полученный о.т 
свертывания крови. 

Тем не менее она далеко. не тождественна с настояше.й, 

нормальной плазмой, так как хотя и позже, но все-таки 

свертывается. Ж е н г у сравнивал бактерицидное действие 

кровяного серума и жидкости, аналогичной с плазмой и де· 

кантираванной после позднего свертывания. 

Он выполнил большое число опытов с обеими жидко

стями, взятыми у собаки, кролика и крыс, и сделаЛ сравни· 

тельное изучение их бактерицидной способности относительно 

сибиреязвенных, тифозных и холерных микробов. Я внимц

тельно следил за всеми этими опытами и могу вполне под

твердить данные, сообщенные Ж е н г у. Он нашел, что при· 

ближающаяся к плазме жидкость обладает незначительной 

бактерицидной способностью или вовсе не имеет ее. Кровя

ная же сыворотка почти всегда в значительной степени об

наруживает эту способность. 

Ввиду только что изложенных результатов Ж е_н г у ста

новится невозможным более поддерживать теорию внекле

точного выделения бактерицидных веществ как лейкоцитами, 

так и какими бы то ни было другими клетками. Бактерицид

ное вещество не цирку.тшрует ни в кровяной плазме, ни в 

экссудатах и этого достаточно для того, чтобы не смотреть 
на него как на продукт выДеления. Появление его, как и 
фибрин-фермента, в кровяной сыворотке, зависит от разру

шения или более или менее сильного повреждения фаго

цитов. 

Этот факт, на котором приходится настаивать, вполне 

nротиворечит мнению, недавно высказанному в а с с е р м а· 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur. 1901, т. XV, стр. 129, 
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н о м 1• В . работе, посвященной естественному иммунитету 

против микробов, ученый этот подвергает своих животных 

(морских свинок) действию антицитазического серума (или 
антиалексинного), приготовление которого, изложенное в 

V главе этой книги,, не ·nредставляет никакого затруднения. 
Под влиянием этого серума морские свинки, привитые 

в брюшную nолость большой дозой тифозного коккобацилла, 

умирают от этой инфекции. Наоборот, свидетели их, приви

тые подобным же образом, но получившие, кроме того, на

гретый до 60° серум нормального кролика, выживают. В а с
с е р м а н думает; что первые кролики nогибают вследствие 

невозможности бороться nротив· тифозного бацилла nомощью 

свободного цитаза, так как последний нейтрализуется анти

цитазическим серумом. Приведенный В а с с· ер м а н о м 
факт вполне точен и был .подтвержден в моей лаборатории
недавно выполненной работой Б е з р е д к и 2• Тем не менее 

невозможно разделять точки зрения В а с с е р м а н а отно

сительно роли антицитаза в его оnыт~ .. Б е з р е д к а вnолне 
доказал, что антицитазный серум действует, не только .ней

трализуя бактерицидный фермент, но также и другими 

своими свойствами, а именно, мешая возбуждению фаго

цитов. 

В борьбе организма морской свинки против большой 

дозы тифозного коккабацилла (в оnытах В а с с ер м а н а 
превосходящt>й в 40 раз смертельную дозу) свободнЬiй цитаз 
играет такую незначитеJiьную роль, что даже вnрыскивание 

морской свинке большого количества (3 смз) серума новой 

свинки, заключающего много цитаза, не мешает ~й умереть. 

Одна только кровяная сыворотка другого вида (кролика или 
быка) может спастИ морскую свинку от смертельного дейст

вия такого большого количества тифозных коккобацилл. 
В а с с е р. м а н был неправ, думая, что его опыт отно

сится к естественному иммунитету. Он совершенно входит 
в разряд явлений приобретенной невосприимчивостИ. В са

мом деле,. естественный иммунитет морской свинки обнару

живается только в дозе·, в 40 раз меньшей, чем уnотреблен-

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1901, Nr. 1, стр. 4. 
2 Annales de I'Institut Pasteur, 1901,. т. XV, стр. 209. 
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ная В а с с е р м а н о м. Так, свидетели, получавши~ такую 

же большую дозу тифозного коккобацилла, т. е. Дозу, пре
восходящую в 40 раз пределы их естественного иммунитета, 
предохранены от смерти впрыскиванием большого количе

ства нагретой до 56° кровяной сыворотки нового кролика. 

Серум последнего, лишенный цитаза нагреванием, соJ_Сранил 

другие свои свойства, благоприятные дJIЯ организма морской 
свинки, а именно он возбуждал ее фагоциты. Следовательно, 
невосприимчивость свидетелей морских свинок В а с с е р м а· 

н а была несомненно приобретенной вследствие впрыскивания 

в их организм возбуждающего серума кролика. Итак, разбор 
работы этого ученого должен быть отложен до рассмотрения 

нами явлений невосприимчивости, приобретеннад под влия

нием нормальных серумов. 

Следовательно, мы продолжаем отстаивать то мнение, 
что плазмы нормального животного не заключают цитаза и 

потому не могут играть бактерицидной роли при естествен· 

ном иммунитете. Такая роль принадлежит цитазу, заключен· 
ному внутри фагоцитов. 

Результат этот, впрочем, вполне согласуется- со всей' 
суммой фактов, · касающихся разрушения микробов в оргn

низме. Зернистое превращение ослабленных холерных виб
рионов, наблюдаемое иногда в брюшной полости во время 

периода фаголиза, и отсутствие этого превращения при 

условиях, когда лейкоциты брюшной полости ограждены от 

повреждения, впоJ1не объяснимы. 

В первом случае пфейфферовское явление вызвано бак
терицидным веществом, высвободившимся из лейкоцитов, по

врежденных посторонними веществами, впрыснутыми в 

брюшную полость; во втором случае это явление не происхо· 
дит потому, что лейкоциты не повреждены. 

Отсутствие зернистого перерождения в передней камере 
глаза и в подкожнад клетчатке также очень легко объяс· 

няется: бактерицидное вещество, отсутствуя в кровяной 

плазме, не может перейти в глазной и кожный экссудаты '· ... 

1 Со времени первой работы Неталля (Nutall) было обращено внима· 
ние на некоторое бактерицидное действие r11азной влаги. Это должно быть 
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Итак, бактерицидное вещество действительно есть нечто, 

остающееся внутри неповрежденных фагоцитов при жизни 

Животного и высвобождающееся из· них при повреждении, 
будь это в теле самого животного· или же во взятой крови, 

вне организма. Мы знаем уже, что Б у х н е р обозначил это 

nещество алексином. Нам остается рассмотреть, не тот ли 

это самый цитаз, который переваривает организованные 

элементы во время их резорбирования. 

С первых же своих исследований относительно способ
ности нормальной кроnяной сыворотки растворять красные 

принято в соображение при изучении вопроса фагоцитного происхождения 

бактерицидного вещества жидКостей. Если оно nеnствительно происходит 

из фагоцитов, то .не должно бы находиться в прозрачноlt глазной влаге, 

не заключающе-й почти или вовсе лейкоцитов. Однако иногда жидJ<ОСТЬ эта 

разрушает известное количество микробов. Это видимое nротиворечие объяс
няется фактом, что бактерицидное действие может обнаруживаться различ. 

ными жидКостями, как, например, физиологической водой, питательным 
бульоном и т. д. Бактерицидная способн()СТЬ глазной влаги входит Q эту 
категорию. Она вообще гораздо слабее,. чем в серумах и экссудатах, и не из
меняется при нагревании до 55-56°. Иногда в жидкостях глазной влаги 
известную роль играет также небольшое количество цитаза, т. е. настояшt>rо 

бактерицидного вещества. Таким образом, некоторые жидJ<ости глазной 
влаги свертываются и при центрифуrации дают маленький осадок лейкоци. 

тов. Результаты эти были получены О. М е ч н и к о в ой в моей лабора· 
тории. 

Не следует забывать, что даже при бактерицидном действии кровяных 

сыяороток отчасти оно зависит от изменения среды МИКJХiбов и ВI.!Текаю
щего отсюда плазмолиза их. но нельзя свести к этому всю бактерицидную 
способность серумов и экссудатов, как это думают Баумгартен (Arbelten 
aus dem pathologisch-anatomlschen Instltute ln Tublngen, 1899, т. 111, и Ber· 
Jlner k\inische Wochenschrlft, N. 7 и 9) и ero ученики Н е т т е р и В а л ц, 

поддерживаемые Фишер о м (Zeitschrift fur Hygiene, 1900, т. XXXV, стр. 1). 
Л и н r е ль с гей м (Zeltschrift fur Hygiene, XXXVII, стр. 131) недавно 
подробно' разобрал предположение, будто можно свести разрушение мик
робов в серумах и экссудатах к осмотическому давлению. Он в11олне осно

вательно приходит к тому выводу, что <•В настоящее время нельзя больше 

отвергать присутствия в экссудатах или в серуме бактерицидных веществ, 

действующих как растворимые ферменты» (стр. 167). 
Изучая этот воnрос, не следует упускать из виду, что эти бактерицид· 

ные. вещества (алексин, complement или цитаз) вызывают в организме жи
вотного противовещества, о которых мы говорили в V главе. 
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кровяные шарики чуждого вида Бухнер 1 высказался в 

пользу тождественности гемолитичноrо и бактерицидного ве

щества одного и того же серума. По его мнению, в обоих 
случаях он имел дело с одним и тем же белковым веще

ством - с «алексином». В своих позднейших работах Б ух

н ер старался подтвердить и развить это положение. 

Б о р д э 2 в несколько приемов приводил доводы в пользу 

этого мнения, против которого выеказались Э р л и х и М о р
г е н рот 3• Последние думают, что одИн и тот же серум мо

жет заключать несколько алексинов или, по их номенклатуре. 

дополнителей «complement». Один и тот же серум может 

даже заключать два дополнителя, из которых один разру

шается нагреванием до 55°, в то время как другой выдер

живает эту температуру и вообще гораздо выносливее к 

теплу. В одной из последних статей Э р л их· и Мор г е н

р о т особенно настаивают на значении опыта, позволившег() 

им при помощи фильтрации отдельно обнаружить оба допол

нителя нормалыюг-о серума козы; один из них действует на 

красные шарики морской свинк~:~, а другой на красные ша

рики кролика. 

М а к с Н е й с с е р 4 принял это воззрение на множе

ственность алексинов. Согласно мнению Эрлих а и М о p
r е н р о т а, один и тот же серум может обладать несколь

кими дополнителями, действующими на красные шарики 

различных вiщов, и другими - действующими на микробов. 

В пользу своего положения Н е й с с е р приводит сле
дующие опыты относительно поглощения дополнителей. 

Опыты эти доказывают, по его мнению, множественность 

алексинов. Центрифугируя кроличий серум, к которому пред

варительно прибавлено известное количество сибиреязвен

ных бацилл, он получил жидкость, не уничтожающую больше

этого микроба, но попрежнему растворяющую красные ша-

1 Verhandlungen des Congresses ftir innere Medizin, Wiesbaden, 1892, 
стр. 373. 

2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1900, т. XVI, стр. 257; 1900, т. XV~ 
стр. 212. -

• Berliner klinische Wochenschrift, 1900, Nr. 1 u. :iJ1. 
' Deutsche medlzlnlsche Wochenschrift, 1900, Nr. 49. 
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рики козы и барана. Н е й с с е р выводит из этого, что нор

мальный серум кролика заключает по крайней мере два 

различных дополнителя: один для бацилл, а другой для 

микробов. 

С целью объяснить это противоречие между вышеизло

женными результатами и своими прежними опытами 

Б о р д э 1 предпринял ряд исследований относительно по г ло

щения цитазов. 

Он прежде всего установил, что нормальные красные 

шарики, погружеиные в нормальный гемолитический серум, 

неспособны фиксировать весь цитаз. Когда центрифугируют 

такой серум после продолжительного соприкосаоsения ~го с 

красными шариками чуждого вип.а, то полученная жидкость 

больше не растворяет нормальные красные шарики. Но, 
когда при помощи специфического фиксатора вызывают 

чувствительность последних, то множество их растворяется. 

Необходимо допустить, что в этом опыте мы имеем дело с 
одним только цитазом, так как и до, и после цеитрифугиро· 

вания прибавляли красные шарики одного и того же вида. 

Только в· первом случае они были нормальны, а во втором -
чувствительны благодаря влиянию фиксатора. 

Когда после первого действия этого опыта, т. е. после 
фиксации известного количества цитаза красными шариками, 

центрифугируют смесь и затем прибавляют уже не красные 

шарики того же вида, ставшие чувствительными, а нормаль

ные красные шарики чуждого вида, то последние раство· 

ряются и фиксируют еще nекоторое количество цитаза. 

Первый опыт со ставшими чувствительными красными шари· 
ками показал, что не весь цитаз был поrлощен ими. По· 

этому вполне· понятно, что оставшаяся часть его действует 

на нормальные кровяные шарики другого вида. 

Но когда цитаз фиксируют на ставших чувствительными 
красных шариках, то поглощение становится. полным и при

бавление других красных шариков не вызывает больше ни
какого растворения. Итак, с помощью чувствительных крас

ных шариков легко удалить из серума весь цитаз. Однако. 

1 Annales de l'Institut Pasteur, 1891, т. XV, стр ЗОб. 
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когда к такому серуму, лишеНiщму всего своего гемолитиче· 

ского цитаза, прибавить бактерии, то последние не nред· 

ставляют никаких признаков разрушения, между тем ка'К 

прежде, т. е. до поглощения цитаза ставшими чувствитель· 

ными красными шариками, тот же серум был очень бакте· 
рицидным. 

Чтобы читатель мог составить себе точное понятие об 
изложенных явлениях, возьмем наглядный пример. 

Нормальный серум крысы в короткое время превращает 

холерные вибрионы в зернышки, а также дефор_мирует и 
растворяет сибиреязвенные nалочки. Этот: же серум раство· 
ряет красные шарики чуждого вида. Сначала поставим та· 

кой нормальный серу~ в соприкосновение с красными шари· 

ками, в которых специфическим фиксатором вызвана чув· 

ствительность. После растворения большого количества их 

прибавим к серуму немного холерных вибрионов или сиби· 

реяэвеиных бацилл. Мы увидим, что в этом серуме вибрионы 

больше не претерпевают зернистого перерождения, а бакте

рндни - никаких изменений: они нормально окрашиваются 

щелочными анилиновыми красками и не представляют ни ·из

менения формы, ни растворения своего содержимого. Дру

гими словами, серум · этот, лишенный чувствительными 

красными шариками своего цитаза, больше не обнаруживает 

бактерицидной способности. 

Следует ли заключить из этого оnыта и nодобных ему, 

что цитаз, фиксированный чувствительными организованными 

ЭJJементами (красными шариками или микробами), всегда 
один .и тот же? Нельзя ли предположить, что пропитанные 

специфическими фиксаторами элементы эти станqвятся на

столько жадными ·к цитаэам, что могут легко поглотить не 

один только род uитаза, а несколько· разновидностей его? 

Изложенные нами в IV главе факты, касающиеся мак
роцитазов, указывают на то, что, по всей вероятност~, суще

ствует два вида ннтазов, связанных с двумя крупными кате· 

rориями фагоuитов. Так, экстракты мезентериальных желез, 

сальника и экссудатов, очень богатых макрофагами,· имеют 

несомненно гемолитическое действие, и, однако, не бактери· 

цидны. Наоборот, экссудаты, состоящие главным образом иэ 
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миt<рофагов, не растворяют красные шарики, но зато вполне 

бактерицидны. 

Т а р а с е в и ч выполнил на эту тему многочисленные 

опыты в моеЙ' лаборатории и представил большое чие:~ю дан
ных в пользу теории двух родов фагоцитарных цитазов. Он 
наблюдал, что даже когда nрибавляют специфический фик

сатор к микрофагиому 'экстракту (кролика), то и тогца став
шие чувствительными красные шарики не растворяются. 

Итак, действительно nриходится допустить, что микроцитаз, 

столь деятельный по отношению к бактериям, совершенно 

бессилен против животных клеток. 

Так как микрофаги хотя редко, но схватывают и пере
варивают красные шарики, семенные тела и другие клетки 

животного происхождения, то приходится допустить, что и 

они заключают небольшое количество макроцитаза или же, 

что микроцитаз через продолжительное время может раство~ 

рить эти элементы. С другой стороны, микрофаги, несмотря 
на их явное предпочтение. животн·ых клеток, ·все же поrло

щают' и переваривают некоторых бактерий. Это может зави
сеть от присутствия небольшого количества микроцитаза 

или от свойства макроцитаза действовать и на микробы. Эти 

вопросы слишком сложны, trroбьi быть решенными в настоя

щее время. Двойственность цитазов не противоречит выше

изложенным опытам Б о р д э. Стоит только допустить, что 

организованные элементы, nропитавшись специфическим 

фиксатором, становятся способными пог.iюшать не только 
цитаз, nереваривающий их, но также и· такой~ который, не 
растворяя, только фиксируется на них. Это явление анало

гично с фиксацией фибричом диастазов, кроме триnсина 

и nепсина, или же с фиксацией различных растворимых фер

ментов на шелковинках. 

М.ы, следовательно, допускаем, что фагоциты производят 
два цитаза: макроцитаз, действующий на животные клетки, 

и микроцитаз, nереваривающий ·бактерии. 

Результат этот был до известной степени nодготовлен 

Ш а т т е н ф р о 1 и предвиден Н е й с с е р о м ( 1. с .. ) . 

1 Archiv filr Hygiene, 1899, т. XXXV, стр. 199. 
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Мы уже знаем, что реакция внутри фагоцитов большей 

частью слабо или очень слабо кислая и только иногда явно 

щелочная. С другой стороны, хорошо известно, что цитазы в 

серумах действуют в щелочной среде. Следовательно, эти 

растворимые ферменты несомненно могут переваривать при 

разнообразных условиях. Г е г е л ер 1 (из лаборатории 

Бухнер а) изучал влияние кислотности н щелочности 

среды на бактерицидное действие серума. Он пришел к тому 

выводу, что разрушение микробов может происходить в се

руме, к которому прибавляют маленькие количества щелочи 

(углекислой соды), а также в таком, реакция которого слабо 

кислая вследствие прибавления маленьких количеств серной 

кислоты. Как только серум становится явно кислым, бакте

рицидно~ действие его тотчас исчезает. 

Вся сумма данных относительно цитазов приближает 

эти диастазы к группе трипсинов, к папаину, к амебодиастазу 

и к актинодиастазу. Цитазы вырабатываются фа-гоцитами, 

но не выделяются ими в плазму, а остаются внутри непо

врежденных к.rtеток. 

В этом отношении цитазы должны быть отнесены к 

группе «эндоэнзимов:. по номенклатуре Г а н а и Г ер е т а 2• 

Исследователи эти с большой тщательностью изучили про

теолитический диастаз пивных дрожжей, также действующий 

внутри клеток и никогда не выделяемый ими. Диастаз этот, 

названный «эндотрипсином дрожжей» (Hefeendotrypsin), 
имеет несомненное родство с фагоцитарными цитазамн. Он, 

впрочем, отличается от последних большой чувствительностью 

к щелочам. К у т ч е р 3, изучая самопереваривание дрожжей, 

установил аналогичные факты. 

Итак, цитазы и эндотрипсин- такие же эндоэнзимы, как 
и амебодиастазы, актинодиастазы, плазмаз (фибрин-фер

мент) и зимаз Э. Б у х н е р а. Все они остаются внутри кле
ток, производящих ·их, и не выделяются или не извергаются 

1 Ard!iv ftir Hygiene, 1901, т. XL, стр. 375. 
2 Zeitschrift filr Blologie, 1900, т. XL, стр. 117. 
11 Sitzungsbericllte dcr Naturforscher Gesellschaft in Marburg. 1900. 
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наружу, как сюкраз, или инвертин, nроизводимый дрожжа

ми или nлесневыми грибами. 

Наши настоящие знания цнтазов еще очень неnолны, 
что неудивительно ввиду новизны воnроса. 

Цитазы, находимые в серуме одного и того же живот· 
ного, как мы видели, одни и те же: макроцитаз, растворяю

щий красные шарики, тот же, что и растворяющий семенные 

тела. Один и тот же микроцитаз nереваривает бациллы, сnи

риллы и кокки. Но в серумах различных видов животных 

цитазы также различны. Так, цитазы в серуме собаки - не 

те же, что в серумах кролика или лошади. 

В то время как большинство цитазов очень чувстви

тельно к высокой температуре и разрушаются уже nри 55-
560, некоторые из них, как микроцитаз крысы, выдерживают 
эту температуру и уничтожаются только при 65°. Они. слу

жат примерами устойчивых к нагреванию цитазов, nодобно 

открытому Э р л и х о м и М о р г е н р о т о м. 

Еще очень трудно оnределить, существу~т ли вну·rри 
фагоцитов, помимо цитазов, другие эндоэнзимы, т. е. раство

римые ферменты, не nереходящие в ·серумы nосле разруше

ния фагоцитов и всегда остающиеся внутри них. Наши настоя

щие методы исследования не дают права ни на какое заклю

чение. Мы знаем только, что переваривание организованных 

элементов идет дальше внутри фагоцитов, чем Е серуме. 

Таким образом, как мы видели в IV главе, самые лучшие 
спермотоксичные и гемолитичные серумы никогда не перева

ривают ни семенные тела, н:и ядра красных кровяных шари

ков птиц. И, однако, элементы эти вnолне · растворяются 
внутри фагоцитов. Зависит ли эта разница от того, что в се

румах находится только слабая доля макроцитаза? Или от 

вредного действия щелочности серума на макроцитаз, кото
рый лучше действует в слабокислых среда.х? Или от nри

сутствия в фагоцитах других еще неизвестных эндоэнзимов? 

Мы не можем дать точного ответа ни на один из этих 
вопросов. 

Подобно тому как животные клетки, nоглощенные фаго
цитами, при резорбировании (глава IV) тотчас становятся 

nроницаемыми для красок, так и микробы при естественном 
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иммунитете внутри фагоцитов приобретают то же свойство. 

Поглощенные .микробы под влиянием фагоцитов довольно 

часто становятся способны•ми к окрашиванию эозином 

(фиг. 36). Это эозинофильное превращение наблюдается 

у холерного вибриона, сибиреязвенной палочки и у Proteus 
vulgaris. Оно, вероятно, очень распространено между фаrо· 

цитированными бактерия·ми. · 
Факт этот несомf!енно указывает на то, что эозинофиль· 

ные зерна, по крайней мере отчасти, ·происходят от посто· 
роиних тел, поглощенных фагоцитами. Другая часть этих 
зерен, вероятно, возникает вследствие превращения раство

римых в~ществ, поглощенных фагоцитами. И действительно, 

часто видно, что во время· воспаления многие микрофаги, не 

содержащие никакого постороннего тела, наполнены мно· 

жеством мелких псейдоэозинофильных зерен. 

Некоторые вибрионы и бациллы, поглошенные · микрофа· 
гами, почти тотчас превращаются в круглые зерна. Холер· 

ный вибрион претерпевает то же превращение во время фа· 

голиза в перитонеальном экссудате и в кровяном серуме. 

!(оли-бациллы, тифозные и некоторые другие коккобациллы 

не превращаются вовсе или только очень незначительно в се· 

румах, но подвергаются этому зернистому перерождению 

внутри микрофагов. В микрофагах, наоборот, переваривание 

тех же микробов (вибрионов и коккобацилл) не сопровож· 

дается никаким изменением формы. Оболочка _ бактерий 
дольше содержимого сопротивляется влиянию фагоцитарного 

пищеварения, но и она, в конце концов, вполне перевари· 

вается. После поглощения и разрушения микробов в фагоци

тах долгое время наблюдаются их остатки, неопределен

ной формы; но я никогда не видел твердых извержений этих 

клеток. Поэтому надо думать, что неудобоваримые частицы 

не выделяются фагоцитами наружу. 

Излагая процесс растворения красных шарпков нормаль

ными серумами, мы упоминали о мнении Э р л и х а и М о р

г е н р о т а. Они думают, что цитазы никогда не · способны 
фиксироваться на этих клеткйх без содействия фиксаторов. 

В пользу своего мнения они приводят некоторые примеры 

(промежуточного вещества, или Zwischeпkбrper) фиксаторов, 
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найденных ими в серуме нес:коль:ких видов мле:копитающих. 

Можно ли сказать то же об отношении микроцитаза к микро

бам? Если этот растворимый фермент неспособен самост()я

те~ьно фиксироваться на паразитах, то очевидно, что содеt1-

ствие фиксатора должно быть ему необходимым. Иначе 

бактерицидное свойство микроцитаза должно бы зависеть 

от присутствия другого тела (фиксатора), которое, может 

быть, не имеет· фагоцитарного происхождения. Зада11а эта. 

как мы видели, имеет громадное общее значение. 

В одной из своих статей Б о р ц э 1 уже поставил вопрос 

о существовании в нормальных серумах свойства вызывать 

qувствительность (фиксирующая способность). Смешивая :t.ва 

новых серума, происходящих от различных животных цидов, 

ему иногда удавалось наблюдать существование подобных 
фиксаторов. Таким образом, хоJJерные вибрионы, не претер
певающие зернистого перерождения ни в новом лошадином 

серуме (способном только остановить их подвижность и агглю

тинировать их), ни в новом серуме морскоА свинки, -легко 

превращаются в зерна. при соприкосновении со смесью рбоих 

этих серумов. Впро11см, Б о р д э остерегается от слишком по

спешного обобщения этого наблюдения и предполагает сДе
лать новые исследования на этот счет. Независимо от него 

М о к стер 2 сделал попытку обнаружить присутствие фикса
тора в нормальном серуме морской свинки. Избавленный на

греванием от цитазов, серум этот неспособен · вызвать зер

нистое перерождение холерных вибрионовj но когда к нему 

прибавить экссудативную жидкость из брюшной полости той 

же морской свинки, то это nревращение вскоре наступает. 

Однако, так как экссудат Этот уже сам по себе был спосо
бен произвести пфеАфферовское явление, то выводы М о к

с т е р а относительно присутствия фиксатора в с:еруме нор

мальной морской свинки не могут быть принятыми без более 

точного разбора фактов, что требует новых исследований. 

·волее недавняя рабоrа, вьtлолненная Б о р д э в со
трудничестве с Ж е н г у и nосвященная изучению · по· 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1899, т. XIII, стр; 295. 
8 ZentraiЫatt fiir Bakteriologie, 1899, т. XXVI, стр. 344. 
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r лощения цитазов микробами, у которых чувствитель· 

ность · вызвана при помощи фиксатора, дает нам также 

сведения относительно вопроса, занимающего нас .в настоя

щую минуту 1• Присутствие в серумах фиксатора по отноше

нию к хоJiерному и ему подобным вибрионам было легко 

установить благодаря их п11евращению в зерна, наблю· 

даемому при микроскопическом исследовании. Когда серум, 

неспособный самостоятельно вызвать превращекие, делает 

это тотчас, как к нему прибавить· другой, нагретый до 55° 
серум, то приходится заключить, что последний содержит 

холерный фиксатор, в то время как первый содержит одни 

цитазы. Но так как большинство бактерий не претерnевает 

в серумах никакого сходного превращения, то мы ·не имеем 

относительно их подобного критериума. 

Б о р д э и Ж е н г у обошли это неудобство, вызвав 

фиксацию алексина бактериями, не претерnевающими ни 

зернистого превращения, ни какого-либо другого видимого 

изменения. Берется новый, ненагретый, серум, содержащий 

всегда достаточное количество цитазов, и смешивается 

с каким бы то ни было микробом, наnример, с сибиреязвен

ной палочкой или с чумным коккобациллом. Серум, деканти
раванный после продолжительного соприкосновения с этими 

микробами, точно так же, как и до этого, способен раство

рять красные шарики определенного, чуждого вида. Это до
казывает, что в серуме остались цита3ы и что они не бьiJiи 

nо г Jющены микробами. Повторим этот же оnыт с той разни· 
цей, что вместо нормальных сибиреязвенных палочек или 

чумных коккабацилл мы введем в нормальный, нагретый; 

серум те же микробы, но ставшие чувствительными под влия· 

нием соответствующих фиксаторов (т. е. подверженных nред

варительно влиянию специфических серумов, нагретых до 

55°). После векоторого соприкосновения с этими бактериями 
серум уже не будет в состоянии растворять красные шарики 

определенного чуждого· вида. Это несомненно до~азывает, 

что цитазы закреплены микробами при помощи фИксаторов. 

Итак, мы видим, что легко определить, заключены ли 
или нет фю{саторы в данном серуме. Для этого серум на-

J Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 289. 
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гревают до 55° и смешивают с новым, ненагретым серумом, 

к которому nрибавляют микробов. 
Если nосле соприкосновения с последними новый серум 

потерял способность растворять красные 1Парики (что он де
лал раньше). значит его цитазы поглощены микробами 

благодаря фиксатору, находящемуел в нагретом серуме. 

В обратном случае мы должны заключить, что фиксатора 

в серуме не существует. 

Б о р д э и Ж е н г у часто приходилось в своих иссле

дованиях употреблять новые, ненагретые, серумы, ~ которым 

они прибавляли несколько видов бактерий. Они убедились, 
что в этих смесях цитазы остаются приблизительно или вовсе 

нетронутыми. 

Растворимые ферменты здесь очень мало или вовсе не 

nоглщцены микробами. Это доказывает, что новые серумы не 

заключают сколько-нибудь заметного количества фиксаторов. 

Из всех выnолненных опытов всего более нас интересует 
опыт, касающийся Proteus vulgaris. Микроб этот, поставлен
ный в продолжительное соприкосновение с серумом новой 
морской свинкQ, оказался несnособным заметным образом 

nоглощать цитазы. В крайнем случае он фиксировал мини

мальные количества их. Следовательно, серум н:Овых С'винок 
не содержит фиксатора для Proteus или же количество по
следнего так незначительно, что его можно не брать в рас

чет. И, однако, этот самый Proteus vulgaris, nривитый мор· 
ским свинкам, вскоре затем nоглощается и разрушается 

фагоцитами, вызывая у жt~вотного nрочнейlllий иммунитет. 

Легкость, с которой лейкоциты морской свинки поедаЮт 
Proteus, видна, между прочим, еще из одного оnыта, вы

полненного Б о р д э 1 по ·nоводу совершенно другого воnроса. 

Перитонеальный экссудат морской свинки, сильно заболев
шей вследствие nрививки в брюшную nолость очень виру

лентного стреnтококка, заключал множество свободных, 

пустых микрофагов, очевидно несnособных nоглощать этих 

микробов.. В такую критическую минуту было вnрыснуто 

в брюшную же nолость большое количество Proteus vulgaris. 

1 Annales de 1' Institut Pasteur, 1896, т. Х, стр. 107. 
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«Через очень короткое время наблюдают, что .,ейкоttиты. 

энергично отказавшиеся поглощать стрептококков, с жад· 

ностыо· набрасываются на новых, предлагаемых им мккро· 
бов; через полчаса все эти микробы находятся уже в фаrо· 

цитах». 

Вот, следовательно, реальное доказательство того, что 

для освобождения организма от микробов и для снабжения 
его естественным иммунитетом фагоциты вовсе не нуждаются 
в предварительном содействии внефагоцитарного фиксатора. 

Фагоциты действуют, так сказать, motu proprio и сами справ· 
ляются с наnадающими. Итак, вопрос относительно фикса· 

тороF в новых серумах теряет пля нас свое значение и про· 

исхождение их не предстаВJrяет больше суще_ственного 

интереса для задачи, занимающей нас в настоящее время. 

Можно л11 вывести из только что приведеиных данных, 

что цитазъi, во многих отношениях nриближающиеся к триn· 

синам, имеют с ними еще то общее свойство, что могут деА· 

с"Fвовать без nомощи фиксатора? Как было изложено 

в IlJ главе, известно, '-ITO триnсин может nереваривать или 

один, или при содействии энтерокиназа, т. е. фермента кrt· 

шечного сока, так сильно возбуждающего деятельность nан· 

креатических выделений. 

Наблюдается ли то же и относительно цитазов? Тот 
факт, что Proteus vulgaris, поставленный в соприкосновение 

с ненагретым серумом морской свинки, неспособен поглощать 

uитазы, в то время как сам он легко переваривается фагоuи· 

тами, скорее говорит в пользу содействия фиксатора и не· 

обходимости его для закрепления цитаэов. 

Но так как фиксатор этот отсутствует в серуме, а меж· 

llY тем необходим для переваривания, то приходится заклю· 
чить, что он находится в фагоuитах. Быть может, его так 

мало, что, перейдя в серум, о'н почти или совершен_nо теряет 

свое действие. Для выяснения этого сложного· вопроса не· 
обходимы новые исследования. 

Но, быть может, фагоциты, которые как мы cen~ac ви· 

дели, могут боротьсЯ с микробами и поглощать их без пред· 
варительного действия на них фиксатора, нуждаются тем 11е 

менее в содействии какоrо·нибудь др}·того вещества, цирку· 
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лирующего в кровяной плазме? Между этими веществами 

бесспорно существует одщ>, несомненно действующее на 

микробов: оно останавливает их движения и скучивает их. 

Это агглютинативное действие часто обнаруживается в нор

мальных жидкостях многих животных видов и влияет на 

большое число бактерий. Его можно наблюдать не только 

в кровяном серуме, но и в выпотах, экссудатах и в различ

ных выделениях, как молоко, слезы, моча. 

Механизм агглютинативного действия еще очень мало 

известен и мы тем более можем не входить в подробности 

его рассмотрения,. что он не представляет большого зна 1tения 

с точки зрения естественного иммунитета. 

В предыдущей главе мы уже говорили о поглощении 

холерных вибрионов в брюшной nолости морских свинок. 

Когда животные эти обнаруживают действительное сопротив

ление, ·то фагоцитЫ поедают вполне подвижных вибрионов. 

Даже в период, когда большинство вибрионов уже захва• 

чены лейкоцитами и когда между ними только некоторые 

единичные остаются свободными, то и тогда еще последние 

двигаются нормальным образом. Эти факты, много раз на· 
бJJюдаемые, ясно показывают, что фагоцитоз может вnолне 

обходиться без предварительной аrгJiютинации. Это ни

сколько, впрочем, не мешает тому, что когда микробы соеди

нены в неподвижные кучки, они легче могут быть окружены 

лейкоцитами. 

В примере тифозного бацилла, одного из самых nодвиж

ных микробов, мы наблюrtаем то же, что и с холерным ви

брионом. У невосприимчивых животных часто видно, как 
последние свободные бациллы быстро двигаются среди лей

коцитов, наnолненных микробами. Во многих других nриме

рах естественного иммунитета постоянно встречаются фаго

циты, содержащие по одному или только по неэначительному 

числу микробов (стрептококков, дрожжей и т. д.). 

Примеры двигающихся микробов внутри фагоцитов 

также доказывают, что клетки эти могут обходиться без со

действия агглютинативных веществ для обнаружения своей 

защитительной деятельности. Всего лучше исследована связь 

между естественным иммунитетом и агглютинацией относи-
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тельно сибиреязвенной палочки. Ж е н г, у 1 сделал- в бакте
риологическом институте в Люттихе очень nодробную работу 

на этот счет. Он установил,, что кровяная сыворотка многих 

животных агглютинирует бацилл nервой сибиреязвенной 

nастеровской вакцины. Но он убедился в том, что наиболее 

агглютинирующие серумы не те, которые nроисходят от нан

более невосприимчивых животных. Так, бациллы nервой 
вакцины всего сильнее агглютинируются .человеческой кровя
ной сывороткой (в nроnорции 1 доли серума на 500 частей 
культуры) и, однако, человек совершенно восприимчtiв к си-

бирской язве. -
Голубиный серум, наоборот, вполне лишен агглютина

тивной способности, хотя голубь выдерживает не только 

первую вакцину, но довольно часто даже и вирулентную си

бирскую язву. Серум быка- животцого, чувствительного 

к этой болезни, более агглютинативен (.1 : 120), чем серум 
невосnриимчивой к ней собаки (1 : 100). Между этими прИ
мерами есть и исключения, где агглютинативная сnособность 

соответствует степени восnриимчивости. Так, мышиный серум 

совершенно не агглютинирует бацилл первой вакцины. Но 

рядом с этим серум крысы, животного, мало чувстJ\ит~ль

ного к сибирской язве, обладает наимеf{ьшей агглютинатив

ной способностью, действующей только в пропорции 1 : 1 О. 
Все эти факты вnолне оправдывают вывод Ж е н г у, что 
«нельзя установить связи между агглютинацией и невоспри

имчивостью животных к сибирской язве» (стр. 319). Вывод 
этот может быть расnространен на явления агглюпшации 

микробов и естественного иммунитета вообще. 

Между свойствами жидкостей существует еще одно. 

которое могло бы играть роль в естественном иммуwитете 

nротив микробов. Я имею в виду свойство крови и Н6)<.ото

рых других жидкостей организма нейтрализовать действие 

микробных ядов. Быть может, фагоцИты сnособны функцио

нировать только nосле предварительного действия антитокси

нов? После нейтрализации главного средства· мю,робов 

1 Arcblves Internationales de Pharmacodynamie et de The rapie, етр. 399,. 
т. Vl, стр. 209, et Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xlll, стр. 642. 
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вредить организму - они легко могут быть разрушены фаго

цитарными клетками. Мы уже имели случай коснуться этого 

основного вопроса. Так, в предыдущих главах мы настаивали 

на отсутствии соотношения ~ежду иммунитетом nротив мик

робов и против их токсинов и на примере анаэробных бак

терий (тетаническнх, симптоматического карбункула, септи· 

ческого вибриона), по отношению к которым фагоцитоз 

производится без всякого содействия антитоксической функ· 

ции. Теперь мы перейдем к непосредственному разбору во· 

проса об антитоксинах в жидкостях жщютных, естествеюю 

невосприимчивых к микробам, и к действительной роли этих 

антитоксинов в иммунитете. 

Антитоксичные серумы вообще очень редки у нормаль

ных животных. Можно было бы думать, что те из них, кото

рые обладают одновременно иммунитетом как против микро

бов, так и против их ядов, должны обнаруживать заметную 

антитоксичную способность. Разберем несколько самых ти· 

пичных примеров. 

l(урица обладает очень резкой невосприимчивостью 
к тетанической палочке и к ее яду. Однако ее кровь и серум 

не обнаруживают никакой антитоксической способности. Это 

было доказано В а л ь я р о м 1 и подтвержцено несколькими 

другими наблюдателям~. 

l(рыса очень невосприимчива к дифтериту; она выдержи
вает подкожное впрыскивание большого количества дифте

ритных палочек и даже выносит дифтеритный токсин, впрыс

нутын всюду, кроме как в мозг. Между тем, как это показал 

I( у п р и я н о в 2 в работе, выполненной под руководством 
Л е ф ф л е р а, кровяная сыворотка и эмульсия из органов 
серой крысы (Mus decumanus) не имеют никакай антиток· 

сичной способности. Факт этот был подтвержден и другими 
наблюдателями. 

Бери и г э в общем обзоре явлений иммунитета сле
дующим образом резюмирует интересующий нас вопрос: 

1 Comptes-rendus de la Societe de Ьiologie, 1891, стр. 464. 
2 ZentraiЫatt fur Bakteriologie, 1894, т. XVI, стр. 415. 
3 Статья <•Иммунитет>> в 3-м издании Reai·Encyclopactie, Eulen-. 

burg, 1896. 
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«Мы не находим антитоксина в крови естественно _иевоспрн· 

имчивых особей». Однако это правило представляет несколь

ко исключений, может быть, только кажущихся. Так, В а с· 
с ер м а н' показал, что кровяной серум. вriолне здорового 

человека иногда антитоксичен по отношению к дифтеритному 

яду. Лица, доставившие этот серум, утверждали, что никогда 

не имели дифтерита. Известно,. однако, что болезнь эта 

иногда проявляется в такой легкой форм,е, что может пройти 

нсзамеченной. Более доказателен пример нормальных лоша· 

дей, кр.овяная сыворотка которых, по М е а д у Б о л т о н у и 
1( о б б е т у, довольно часто бывает антитоксичной -для диф· 
теритного яда. Но свойством этим обладают не все JtОшади, 

у некоторых оно вполне отсутствует. Факт этот указывает на 

то, что антитоксичная способность лошадей .скорее приобре· 

тена вследствие какого-нибудь заболевания, вызванного диф

теритаподобным микробом. Предположение это не было еще 

достаточно разобрано и потому не может иметь претензии 

быть окончательно признанным. 

Недавно М а к с Н е А с с е р и В е к с б е р г 2 открыли 

антитоксин человеческой крови, способный мешать _растворе

нию красных шариков под влиянием яда стафилококков. Это 

антитокс'ичное свойство очень !fзменчиво у раэличных особей 
н, вероятно, объясняется тем, ~то стафилококк -.один из 

микробов, наиболее распространенных среди бактериальной 

флоры человеческого тела. Слабые заболевания (nрыши, 

чирьи и т. д.), производимые этим .микробом, так часты у че· 

ловека, что легко ·могут вызвать производство антитоксина. 

Но в этом случае дело идет опять-таки о nриобретенном анти

токсическом свойстве. 

Бегло изложенные мной примеры нисколько ·не могут 

пошатнуть то общее положение, что для выnолнения своей 

микробицидной функции в естественно невосnриимчивом ор

ганизме фагоциты вовсе не нуждаются в предварительном 

действии жидкостей, которые нейтрали;ювали бы соответ

ствующие яды. 

1 Deutsche medlzlnlsche Wochenschrlft, 1894, стр. 120. 
s Zeltschrlft fiir Hygiene, 1901, т. XXXVI, стр. 299. 
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Факты и взгляnы, разобранные в этих двух главах, пред

ставляют нам общую картину явлений, обнаруживающихся 

при естественном иммунитете к микробам. Преобладающая 
черта .заключается в фагоцитарной реакции. Она наблю

дается на всех ступ~нях животного царства и. обнаружи

вается по отношению всех групп микробов. Фагоцитоз &тот 

проявляется не только макрофагами, но в очень значитель

ной степени и . микрофагами, защищающими организм, IIре

имущественно против микробов. Функция их подраздеЛяется 

на ряд следующих физиологических жизненных актов: чув

ствительность к микробам и их.продуктам; амебоидные дви
жения, служащие для поглощения микробов, и ХИМ.Itческие 

или физико-химические процессы, как разрушение и Перева

риванне съеденных микробов. 

Фагоциты вступают в борьбу с микробами и освобож

дают от них организм без всякого предварительного содей

ствия жидкостей. Фагоцитоз по отношению к живым и виру

лентным микробам достаточен для установления естествен

ного иммунитета. Бактерицидное свойство серума дошое 
время служило основой для гуморальной теории иммунитета; 

в действительности же оно является искусственным свой

ством, вызванным освобождением микроцитаза лейкоцитов 

вследствие их повреждения при кровопускании. 

Агглютинативная способность нормальных жидкостt}й не 
играет никакой существенной роли в естественном иммуни

тете. 

Фагоциты могут обнаруживать свою деятельность П<? 

отношению к микробам, способным производить токсины. 

Для этого вовсе не нужно, чтобы эти ·последние были пред
варительно нейтрализованы каким бы то ни было антитокси

ческим действием. 

Вся совокупность данных, собранных относительно есте

ственного иммунитета nротив микробов, вполне доказывает, 

что разрушение этих паразитов в невосприимчивом организме 

является только частным случаем резорбирования · органИ
зованных элементов вообще. 



ГЛАВА VIJI 

ОБЗОР ФАКТОВ ПРИОБРЕТЕННОГО ИММУНИТЕТА 

ПРОТИВ МИКРОБОВ 

Открытие ослабленных вирусов и применение их к прививкам против 

инфекционных болезней. -Вакцинация микробными продуктами. -Вак

цинация ·серумами. - Приобретенный иммунитет лягушки к болезни си

него гноя. - Приобретенный иммуниТет к вибрионам. - Внекл.еточное ,Раз
рушение холерного вибриона. - Роль двух веществ в пфеt!фферовском яв

лении.- Сnецифичность фиксагаров-Фагоцитоз и отношение его к вне
клеточному разрушению вибрионов. - Рол~а фагоцитоза в приобретенно!:\ 

невосприимчивости к вибрионам .. - Судьба спирилл возвратного тифа 
в организме предохраненной свинки. - Приобретенный иммунитет против 
микробов тифа и синего гноя. - Приобретенный иммунитет против баuилл 
свиной краснухи и сибирской язвы.- Приобретенный иммунитет против 

стрептококка. - Приобретенный иммунитет крыс против тринаноэом. 

Некоторые сведения о приобретенной невосприимчи

вости такого же давнего происхождения, как и относительно 

естественной невосприимчивости. Очень давно уже б'>IЛО из

вестно, что человек по природе невосприимчив к некоторым 

болезням, весьма опасным для скота; Точно так же было 

известно, что человек приобретает продОJ1Жительную. невос

приимчивость после заболевания некоторыми заразными бо

лезнями, как оспой, корью, скарлатиной, тифом и т. д. 

Знали, что то же правило относится и к домашним 
животным. Например, быки, перенесшие чуму рогатого 

скота, или бараны- овечью ОСП}', становятся нево~приимчи

выми к этим болезням. 

Сведения относительно приобретецного иммунитета сде
лали значительный шаг вперед благодаря открытию варио· 
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лизации и оспопрививания для предохранения человека от 

оспы. Исследования свойств ваtщины привели уже к некото· 

рым существенным результатам. Но изучение приобреtенного 

иммунитета вполне научными методами стало возможным 

только после работ П а стер а в сотрудничестве сначала 
с Ша м б ер л а н о м (Chamberland) и Ру (Roux), а затем 
с Тю и л ь е (Thulllier). Факr ослабления микробов послужил 
первой ступенью в ряде открытий, осветивших столь плодо

тнорный путь для науки и медиuины. Через н-есколько недель 

культивирования в бульоне маленького коккабацилла кури

ной холеры ядовитость его оказалась значительно ослаблен

ной. П а с т е р у пришла мысль проверить, приобрели ли 

куры, выдержавшие прививку такого ослабленного микроба, 

действительныА иммунитет против вирулентного коккаба
цилла куриной холеры. Оnыт nодтвердил его предnоложение 

и привел к открытию вакцины для этой болезни. Тотчас стали 

применять этот метод к другим заразным болезням живот

ных, и вскоре затем П а с т е р, Ш а м б е р л а и и Р у нашли 
способ предохранить овец от сибирскоА язвы. 

Для этого им надо было пом.ешать образованию спор 
сибиреязвенной палочки (что им удалось, культивируя ее 
в бульоне при 42,5°), так как споры закрепляют вирулент
ность и мешают ослаблению. Преодолев это первое затруд

нение, П а с т е р и его сотрудники увидели, что культуры их. 
лишенные спор, ослабевали nод влиянием воздуха и обра

щались таким образом в вакцину. Этим путем им удалось 

nриготовить обе ·сибиреязвенные вакцины, которые вскоре 

получили такое широкое практическое применение. 

Несколько лет nосле этого П а с т е р и Т ю и л ь е 
нашли вакцину свиной краснухи, а затем в сотрудничестве 

с Ру и Гр а н w е Па. стер сделал первое применение 
своих открытий к человеку вакцинацией против бешенства. 

Многие другие ученые вступили на открытый таким об
разом .nуть и сделали на нем много вьщающихся открытий. 

Предохранительные прививки помощью микробов вошли 
в. обшее употребление и вскоре Ар л у 9 н, К о р н е в э н и 

Т о м а применили их к симптоматическому карбункулу. Сле
дующий шаг вперед был осуществлен открытием С а л м о н а 
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и С м и т а. Они впервые показали по повоцу свиной холеры, 

что sозможно вакцинировать не только микробными, но и 
жидкостями культур, в которых последние развивались. 

Этими жидкостями, вполне освобожденными фильтрова

нием от микробов, им удавалось предохранить опытных жи

вотных от вирулентной свиной холеры. Открытие это, сна
чала не вполне установленное, вскоре было подтверждено и 

расширено работами других ученых .. Б ё й м е р и П е й п е р 

распространили его на экспериментальную болезнь, вызы
ваемую тифозным бациллам у маленьких лабораторных жи

вотных; Ш а р р э н применил его к заболеванию, вызы

ваемому им помощью микроба синего гноя. Ш а м б е р Л а н 

и Р у приготовили вакцины с растворимыми продуктами сеп

тического вибриона и бациллы симптоматического карбун
кула. Начиная с этих работ, вакцинация микробными про

дуктами вошла в общее употребление во всех лабораториях. 

Что же касается прививок микробами, то они применяются 

в практике против сибирской язвы, симптоматического кар

бункула, свиной краснухи, бешенства. 

Сравнительная история nриобретенного иммунитета еще 
очень мало разработана. Факты, касающиеся приспособпения 

одноклеточных к различным вредным влияниям физического 

или химического свойства, дают право предвидеть, что при

обретенный иммунитет у животных существ - такое же об

щее явление, как и естественная невосприимчивость. 

Только при настоящем положении науки мы не имеем 
возможности подтвердить эту гипотезу точными эксперимен

тальными данными. Причина этого несевершенства заклю

чается главным образом в значительной трудности ·выполне
ния опытов на низших животных. Большинство беспозвоноч

ных в неволе живет недостаточно долго и не выдерживает 

повторных прививок, необходимых для выработки ясно выра

женного приобретенного иммунитета против микробов. Зна

менитый русский .зоолог А. О. К о в а nев с кий попробовал 
преодолеть все эти затруднения и обратился для этого к ·мно

гоножкам 1• Во-первых, он убедился в том, что сколоnендры, 

1 Archives de Zoologie experimentale, 1895, 3 serie, т. 1111 стр. 591. 
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которым привиты палочки сибирской язвы, умирают в тече

ние летней жары, заключая в крови множество сибиреязвен

ных микробов. Когда же темпера1ура не превышает 17-18°, 
то довольно большое число их выживает. Такое же выжива

ние наблюдается при прививке первой пастеровской вакцины. 

К о в а л е в с к и н воспользовался сколопендрами, вынесшими 
перnую прививку бактерндий, для того чтобьr узнать, приоб
рели ли они искусственный иммунитет. Полученные резуль

таты не были вполне определенными, и К о в а л е в с к и й 

формулировал их следующ.н.м образом: «Итак, я не могу 
сказать, что решил вопрос предохранения прявивками, хотя. 

последние кажутся мне весьма вероятными:. · ( стр. 607) . 
Ввиду этой неопределенности я просил М э н и л я сде

лать новую попытку прививки сколопендрам сибиреязвенной 

палочю1. Но они оказались такими невыносливыми и не

способными долго жить в искусственных условиях неволи, 

что вскоре пришлось отказаться от этой попытки: Я думал 

получить лучшие результаты с личинкой Жука-носо·рога; но 
и здесь ~;~аткнулся на слишком большие трудности. Насеко

мое это обнаруживает полную невосприимчивость к . некото
рым микробам, к другим же- непреодолимую чувствитель

ность. Очевидно, что искусственная невосприимчивость 

нелегко приобр~тается беспозвоночными. 

Итак, пришлось подняться по ступеням животного цар

ства и обратиться к «холоднокровным:. позвоночным. Выбор. 

естественно, остановился на лягушках. Я попросил Г е о Р' 
г. и е в с к о г о 1, работавшего в моей лаборатории, Попробо

Rать прививать этих амфибий против микроба синего гноя. 
Спешу сказать, что последний патогенен для лягушки. Он 

убивает ее при обыкновенной лабораторной температуре так 

же, как и в термостате при 30-37°. В первом случае смер
тельная доза гораздо больше, чем ·во втором, но во всяком 
tлучае легко вызвать смертельную инфекцию. Следовательно. 
в этом отношении бацилл синего гноя гораздо удобнее для 

исследовании, че~ бактерндня или многие друг.ие микробы~ 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xlll, стр. 314. 
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Г е о р г и е в с к и А вакцинировал зеленых лягушек (Rana 
esculenta), приученных жить в термостате при 30°. Он при· 
вивзл им каждые 4-7 дней значительные nозы . культуры 
бацилл синего гноя, нагретые до 80°, чтобы убить всех ми· 

крабов. Через несколько недель (3-4) подготовленные таким 
образом лягушки становились менее восприимчивыми, чем 

их свидетели при тех же условиях. Так, лягушки, привитые 

смертельной nозой живых бацилл, несомн~нно, обнаружи· 
вали известную степень приобретенного, хотя и слабого 

иммунитета. Они хорошо выносили безусловно смертельную 

для свидетелей дозу и даже в полтора раза большую, но 

погибали от двойной дозы. Лимфатическая жидкость при· 

витых л-ягушек елабо агглЮтинировала палочки синего r:ноя 
( 1 : 20-1 : 30), служа им в то же время отличной питатель· 
ной средой. Г е о р г и е в с кий убедился в том, что агглю

тинация совершенно недостаточна для установления иммуни

тета у лягушки. И действительно, агглютинированные ба· 

uиллы очень вирулентны. 

Подробное исследование явлений, происходящих в имму

низированной лягушке, выяснило следующие данные. Ба· 

uиллы, · впрыснутые в спинной лимфатический мешок, в тече
ние первых мгновений свободны в жидкости и сохраняют 

<:вою форму, не превращаясь в зерна. Микробы, переносимые 

лимфатическим потоком, быстро распространяются во всем 

те.11е. Но уже очень скоро после впрыскив·ания некоторые 

лейкоциты начинают поглощать бациллы синего гноя, кото

рые превращаются в зерна внутри этих клеток. Позднее 

фагоцитарная реакция усиливается и через 15-20 часов все 
бациллы находятся уже внутри лейкоцитов. Легко убедиться 

в том,. что ·микробы эти . были nоглощены живыми. Через 
48 часов после прививки лимфа спииного мешка не заклю
чает больше микробов ни .внутри, ни вне клеток. Но в жид· 
кости этой, посеянной на питательных средах, еще через 

JS и даже 18 дней nосле прививки развиваются колонии 

бацилл синего гноя. 

Из этих данных можно заключ"йть, что холоднокровные 
nозвоночные сnособны приобретать слабую степень иммуни

тета, и что в этой приобретенной невосприимчивости наблю· 
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дается явный фагоцитоз, но что бактерицидная способность 

жидкостей отсутствует. 

Для того чтобы составить себе более полное понятие 

о механизме приобретенного иммунитета, следует наблюдать 

его у высших позвоночных, у которых легко достигается 

очень высокая степень этой невосприимчивостй. Прежде чем 

предст.авить чиrателю общий итог вопроса, мы должны об

ратиться к млекопитающим и пересмотреть достаточное число 

примеров. 

В течение долгого времени исследования приобретенного 

иммунитета сводились почти исключительно к разбору дан

ных, наблюдаемых у животных, подверженных прививкам 

первой и второй пастеровской вакцины против сибирской 

язвы. Этим путем удалось собрать большое число важных 

фактов; главные из них и будут представлены читателю. 

Но раньше, чем приступить к этому вопросу, необходимо 

дать общее понятие относительно приобретенного иммунитета 

лабораторных животных к вибрионам, так как пример этот 

играет преобладающую роль во всей главе приобретенного 

иммунитета против микробов. 

Б е р и н г и Н и с э н 1 в своих исследованиях о бактери

цидной сnособности серумов, между прочим, исследовали 

несколько образчиков серумов, происходящих от животных, 

nривитых про.тив различных микробов. В то время как 

в большинстве случаев приобретенный иммунитет не- вызы

вал нИкакого усиления этой способности, кровяная сыворотка 

-морской свинки, хорошо иммунизированной против вибриона 

Г а м а л е и (Vibrio Metchnikovi), оказывалась гораздо бак
терициднее относительно последнего, чем серум новых и 

чувствительных свинок. 

Названные авторы пришли к тому выводу, что в приоб
ретенном иммунИтете, по крайней мере в случае приведен

наго. вибриона, главная роль принадлежит бактерицидному 

веществу, развивающемуся в жидкостях вакцинированных 

животных. Они удовлетворились этим наблюДением, не по
пытавшись выяснить ход разрушения вибрионов в организме 

1 Zeitschrift fiir. Hygiene, 1890, т. VШ, стр. 412. 
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привитых морских свинок. Пф е й ф ф е р 1 в сотрудничестве 

с И с а е вы м попробовали пополнить этот пробел. Только 
вместо вибриона Г а м а л е и исследователи эти сосредото· 

чили свои усилия на изучении приобретенного иммунитета 

морских свинок к холерному вибриону. Так как микроб этот 

д.Jiя свинок вообще менее вирулентен, чем вибрион Г а м а· 
л е и, то для того, чтобы вызвать смертельную инфекцию, его 

надо впрыскивать не в подкожную клетчатку, 'а в брюшную 
полость. Мы уже видели в VI главе, что холерный вибрион, 

привитый в брюшную полость свинки, встречает сильное со

противление 'со стороны лейкоцитов, схв~тывающнх живых и 
вирулентных вибрионов н переваривающих их, освобожд~я 

· таким образом организм. Но, когда увеличивают число виб
рионов, последние развиваются, несмотря на фагоцитарную 

реакциЮ. Они размножаются в брюшной полости, откуда 
наводняют лимфатические и кровяные сосуды и вызывают 

смерть животного. 

Поэтому у морской свинки легко вызвать смертельную 
инфекцию холерным вибрионом. Но ее легко также вакцини
ровать против этой экспериментальной болезни. Для этого 

стоит только привить несмертельную дозу живых холерных 

вибрионов или же культуру их, убитую высокой температу· 

рой, или, наконец, кульТурную жидкость, освобожденную 

фильтрацией от вибрионов. Всеми этими путями можно через 

короткое время достичь искусственного иммунитет~ морски)t 

свинок. Если в это время взять у них немного крови и к ее 

сыворотке прибавить небольшое количество холерных виб

рионов in vitro, то легко убедиться в их исчезновении под 
влиянием бактерицидного вещества, растворенного в жид· 

кости. В этом отношении мы видели, следовательно. боль

шую аналогию с фактами, установленными Б е р и н г о м и 

Н н с э н о м по отношению к вибриону Га м а л е и. 
Впрыснув в брюшную полость вакцинированной морской 

свинки· известное количество холерной культуры, содержа· ~ 
щей вирулентные и подвижц.ые вибрионы, и взяв затем, по- i 

! 

i 1 Zeitschrift fO.r Hygiene, 1894, т. XVII, стр. 355, и Deutsche med. 
Wochenschrift, 1896, стр. 97 и J 19. 
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мощью стеклянной трубочки, немного. перитонеальной жид

кости, можно убедиться в том, что вибрионы подверглись 

глубоким видоизменениям в невосприимчивом организме. 

Уже через несколько минут после впрыскивания вибрионов. 
лейкоци1:ы почти совершенно исчезают из перитонеальной 

жидкости; в ней находят только несколько маленьких лим

фоцитов и множество вибрионов, большинство которых nре
вратилось в зерна (фиг. 39), представляя вполне типичное 
пфейфферовское явление: Рядом с круглыми зернами наблю
даются и вЗдутые вибрионы, и такие, которые сохранили 

нормальную форму. Все они совершенно неподвижны. Не

которые зерна. соединены маленькими кучками, другие 

остаются изолированными в жидкости. 

Если к висячей капле, заключающей превращенных 

вибрионов, прибавить немного разбавленного водного раст

вора метиленовой синьки, то некоторые· зерна ~чень сильно 

окрашиваются, в то время r<ак другие представляют очень 

бледную, едва заметную окраску. Многие из этих зерен еще 

живы; это видно из того, что вне организма они расправля

ются и вновь принимают вид вибрион9в. Но большое число 

:"~тих зерен не обнаруживает никакой жизненности и, очевид

но, мер_твы. П ф ей ф ф е р и некоторые другие наблюдатели 

утверждают, что зерна могут раствориться в перитонсальной 

жидкости вполне, подобно тому как кусок сахара раство

ряется в воде. Я тщательно старался удостовериться в этом 

явлении исчезновения зерен в висячих каплях nеритонеаль~ 

но~ жидкости, но никогда не наблюдал уменьшения числа 

превращенных вибрионов. Его не было даже через несколько 

дней; я не видел также процесса растворения зерен. Тем не 
менее несомненно, что зернисто.е перероЖдение указывает на 

очень серьезное повреждение холерных вибрионов под влия

нием перитонеальной жидкости иммунизированного орга

низма. 

Было желательно определить механизм пфейфферов
скоrо явления; Фишер 1 старался свести его. к осмотиче

ским влияниям солей тех жидкостей, в которых находятся 

1 Zeitschcift fii1' Hygiene, 1900, т. XXXV, стр. 1. 
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вибрионы. По его мнению, внутриклеточное давление послед

них увеличивается под влиянием большего или меньшего 

содержания солей в тех жидкостях, в которых они разви

лись. Вследствие этого вибрионы разбухают или же выру

екают круглую каплю протоплазмы из одного из св:>их по

люсов. Объяснение это не было достаточно обст~влено авто

ром и его нельзя считать доказанным. Наоборот, приходится 

допустить, что зернистое перерождение обязано фермента

тивному действию перитонеальцого экссудата, как мы это 

увидим ниже. 

В то время как вибрионы претерпевают это перерожде
ние в брюшной полости иммунизированной морской свинки, 
последняя оправляется от кратковременноГо недомогания и 

nродолжает жить; новые ·же. не предохраненные морские 

свинки умирают с громадным количеством вибрионов, киша

щих в брюшном экссудате. Разница между обоими животными 

в высшей степени резкая и понятно, что Пфейффер, пора

женный ею, мог приписать приобретенный иммунитет своих 
свинок· исключительно зернистому перерождению, вызван

ному бактерицидным веществом, заключенным в жиnкостях 

иммунизированного животного. 

Легкость, с которой наблюдается изменение формы ви-· 
брионое под влиянием жидкостей организма, значительно 

облегчает изученИе бактерицИдного вещества. 

Прежде чем nерейти к вопросу о роли вещества этого 

в приобретенном иммунитете, мы должны остановиться ·на 

r-лавных свойствах его. Способность вызывать nфейфферов
ское яnление, очень явная в брюшной жидкости, представ

ляется такой же и в кровяной сыворотке Иммунизированных 

морских свинок; .это было показано В орд э. l(огДа серум 

совершенно свеж, то капли его достаточно, чrобьi легко и 
быстро превратить множество вибрионов в зерна. 

Но достаточно срока в несколько дней или наrревания 

до 55° в течение часа для nолного исчезновения вещества, 
nроизводящего пфейфферовское явление. Особенность эта 
тотчас обнаруживает nрисутст!fие микроцитаза в жидкостях 

морской свинки, которая приобрела иммуниrет против холер

ного вибриона. 



ОБЗОР ФАК[ОВ ПРИОБРЕТЕННОГО ИММУНИТЕТА 267 

Кровяная сыворотка и перитонеальная жидкость мор

ской свинки, однако, и после освобождения от микроuитаза 

нагреванием до 55° и 56° сохраняют поразительное влияние 
на вибрионов. Последние не претерпевают более зернистого 

перерождения под влиянием нагретых жидкостей, но стано
вятся неподвижными.- скучиваются и nриобретают особенную 
чувствительность к действию цитаза. Вскоре nосле открытия 

пфейфферовскоrо явления мне удалось доказать, 11то это 

зернистое перерождение мuжет быть при следующих усло

виях полуqено in vitro. Приготовляют висячую каплю из 

кровяного серума· морской свинки, вакцинированной против 
холерного ·вибриона; серум этот потерял способность вызы

вать сам по се.бе зернистое nерерождение вибрионов. К нему 
прибавJJяю·r капельку брюшной лимфы новой, непривитой, 

морской свинки; лимфа эта заключает живые или мертвые 

лейкоциты и сама по себе также неспособна вызвать пфейф

феровское явление. 

Когда же к смеси этих двух жидкостей, из которых 
каждая отдельно недеятельна, прибавляют немного холер

ных вибрионов, то последние немедленно превращаются в зер

на. Это превращение, полученное iп vitrt>, вполне сходно 
с тем, которое происходит в брюшной полости вакцинирован

ного животного. 

Б о р д э 1 сделал в моей лаборатории очень обстоятель
ную работу относительно пфейфферовского явления вне ор

ганизма. Он нашел, что в моем опыте брюшная лимфа мо

жет быть заменена кровяной сывороткой новай морской 

свинки, не мешая зернистому nерерождению. 

Бор д э значительно разработал этот вопрос и пришел 
к тому результату, . что пфейфферовское явление обязано 

действию двух веществ. Одно из них находится в нагретых 

до 55-561) (или иным nутем лишенных возможности само
стоятельно вызывать зернистое перерождение) серуме и 

брюшной жидкости морской свинки, в-акциw.ированной nротив 
холеры. Вещество это выдерживает вышеупомянутую темпе

ратуру и теряет свою способность только после нагреваниs;~ 

1 Annales de 1'1nstitut Pasteur, 1895, стр. 462. 
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до 68-70°. Второе из этих веществ, находящееся в брюш

ной лимфе или в кровяной сыворотке свежей морской свинки. 
разруШается, наоборот, при 55-56° и есть не что иное, как 
обыкновенный цитаз (или алексин), -свойственный жидкостям 
нормальных животных. 

Итак, факты, приведеиные нами относительно nфейффе
ровского ЯВJiения в жидкостях иммунизированных животных, 

объясняются следующим образом. Брюшной экссудзт или 

кровяная сыворотка этих животных в свежем виде · легко 
вызывают зернистое превращение, потому что в этих жид

костях соединены оба необходимых· для этого вещества. 

Но так как микроцитаз - вещество очень · неустойчивое, 
разрушающееся от времени и от нагревания до 5q-56°, ·то 
жидкости иммунизированных животных очень легко теряют 

его. Поэтому кровяная сыворотка вне организма через неко
торое время становится неспособной превращать вибрионов 

в зерна. l(огда же к ней прибавляют немного цитаза, нахо· 

дящегося в кровяной сыворотке или в брюшной лимфе новой 

· морской свинки, то превращение происходит с большой быст
ротой. 

Таким образом, серуму иммунизированных животных, 

ставшему недеятельным, возвращают его способность вызы
вать пфейфферовское явление. Объяснение это, формулиро

ванное Б о р д э, соответствует совокупности всех· известных 

фактов и стало общепринятым. 

Так как жидкости иммунизированных животных, став
шие неспособными превращать вибрионов в зерна, сохра

няют свою способность останавливать подвижность этих 

микробов и скучивать их, то возникает вопрос, не необхо

димо ли агглютинативное вещество, мало чувствительное 

к высокой температуре, для производства пфейфферовского 

явления. И действительно, некоторое время можно_ было ду

мать, что явление это обязано микроцитазу, действующему 

на вибрионов, Подвергнувшихея сначала влиянию агглютина

тивного вещества. 

Последнее выдерживает ·наГревание до 55--56° и разру
шается только при более высоких температурах; оно сохра

няется в серуме долго после полного исчезновения цитаза. 
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Аналогия несомненна между агглютинативным вещест

вом жидкостей животных, приобретших иммунитет, и предо· 

хранительным веществом тех же жидкостей, выдерживаю

щим высокие температуры, и, однако, эти два вещества не 

тождественны. 

Целый ряд фактов, с которыми мы не замедлим позна

комить читателя, несомненно, доказывают это. Серум может 
быть очень агглютинативен, не будучи в состоянии превра· 

тить вибрионов в зерна и наоборот. Вещество, способствую

щее пфейфферовскому явлению н находящееся в жидкостях 

иммунизированных морских свинок, есть не что иное, как 

«фиксатор», сходный с тем, который бьжл уже оnисан нами 

в серумах животных, привыкших резорбировать различные 

клеточные элементы. Как и при этом резорбиро.вании, фи

ксаторы также специфичны и при разрушении миi<робов. Так, 

фиксатор, способствующий зернистому · превращению, не 

только отличается от фиксаторов. сенсибилизирующих крае
вые шариии ·и. семенные тела, но отличается та:кже от фи
ксаторов, вызывающих чувствительность других бактерий. 

Специфичность эта была обнаружена и .изучена П ф е й Ф· 
ф е р о м, установившим, что она может служить для распо
знавания бактериальных видов. Серум свинки, иммунизиро

ванной против холерного вибриона, вызывает чувствитель

ность этих вибрионов исключительно против действия микро

цитаза. Даже такие соседние вибрионы, как, например, мно

гие водные, нечувствительны к фиксатору антихолерного 

серума. С другой стороны, серумы, полученные после впрыс

кивания этих водных вибрионов, не в состоянии вызвать зер

нистое превращенне холерного вибриона. 

Когда одному и тому же животному прививают не

сколько видов вибриона~, то полученный серум или брюшная 

жидкость вызывает пфейфферовское явление со всеми этими 

привитыми видами вибрионов. 

Такой антивибрионный серум заключает один· только ци

таз против вибрионов, но столько различных фиксаторов, 

СКОЛЬКО бЫЛО Пр11ВИТЫХ ВИДОВ. 

Когда под влиянием жидкостей организма иммунизиро
ванных животных сильному зернистому превращению под· 
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вергаются вирулентные вибрионы, то это служит очень дра

гоценным указанием совместного присутствия цитаза и спе

цифического фиксатора. Как было сказано в начале описа

ния приобретенного иммунитета морских свинок против 

холерного вибриона, пфейфферовское явление обнаружи

вается в перитонеальной жидкости этих животных уже через 

короткое время после прививки вибрионов (через ~--20 ми· 
нут). 

Это доказывает, что в ней действительно соединены оба 

вещеетва и что фиксатор и цитаз растворены в плазме экс· 

судата. Наблюдается ли то же и во всех частях тела имму· 

низираванных животных? 

Если вместо брЮшной полости мы введем холерный ви· 
брион в подкожную клетчатку или в переп.нюю камеру глаза, 

то пфейфферовского явления вовсе не произойдет .. Изолиро· 
ванные или соединенные мален.,кими кучками вибрионы не 

nретерnевают зернистого nревращения; они хорошо сохра· 

няют свою нормальную форму вибрионов и остаются живы· 
ми гораздо дольше, чем в брюшной nолости. Наблюдаются 

такие вибрионы, которые живут еще 24 часа после прививкн 
под кожу и несколько дней (4--6) в nередней камере глаза. 

Когда вводят холерный вибрион в отек лапы, вы~ванr~ый за· 

медленнем кровообращения, то nфеАфферовское явление 

также не наблюдается и вибрионы остаются Жliвыми до· 

вольно. долго. Факты эти, конечно, указывают на то, что 

в жидкости пассивного. отека, так же как и в глазной влаге 

или в поnкожной клетчатке, не находится обоих веществ, 

необходимых для зернистого превращения. Но отсутствуют 

ли они оба или только одно из них? 

Вопрос этот легко разреши1'ь с помощью nрибавления к 

названным жидкостям серума новых морских свинок, кота· 

рый сам по себе не в состоянии произвести nфейфферовског& 

явления. Бордэ 1 сделал э~и оnыты и пришел к тому выводу, 

что жидкость пассивного оrека иммунизированной морской 

1 Contrlbutlon а l'~tude de s~rum chez les anlmaux vacclnёs. Annales 
de la Societё royale des sciences naturelles et medicales de Bruxelles, 1895, 
т. IV. 
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свинки, смешанная с новым серумом, превращает холерного 

вибриона в зерна. Это nроисходит только в меньшей степени, 

чем под влиянием серума, нагретого до 55-56°, той же имму
низированной свинки и также добавленного новым серумом. 

Мы имеем, следовательно, nраво заключить, что отечная 

жидкость не заключает цитаза, но содержит известное коли

чество холерного фиксатора, однако меньшее, чем кровяная 

жип.кость. Что же касается глазной влаги иммунизированных 

животных, то аналогичные опыты доказали, что она не за

ключает ни одного из двух веществ, необходимых для nро

изводства пфейфферовского явления. 

Факты, в общих чертах изложенные мной, приводяt к 

следующей точке зрения. У животного, иммунизированного 

против холерного вибриона, микроцитаз находится в брюш

ном экссудате, но не переходит ни в жидкость пассивного 

отека, ни в глазную влагу. Холерный фиксатор также нахо

дится в перитонеальной жидкости и переходит в отек, но не. 

проникзет в глазную влагу. Это указЬ1вает на то, что микро

цитаз находится в жип.костях, богатых лейкоцитами, и от

сутствует в тех, которые заключают мало или вовсе не за· 

ключают этих клеток. 

Введение вибрионов в брюшную полость иммунизирован· 
ных морских свинок тотчас вызывает nфейфферовско~ явле

ние и в то же время производит исчезновение большинства 

лейкоцитов из брюшной лимфы. Мы уже несколько раз 

имели случай говорить об этом фаголизе, так как он проис

ходит вследствие впрыскивания в брюшную полость крови, 

семенных тел и различных жидкостей. 

Фаrолиз тем сильнее, чем больше количество впрысну-
1'ОЙ жидкости н чем бельше отличается ее температура от 

нормальной темnературь! брюшной полости. 
П и е р а л л и н и 1 изучал в моей лаборатории фаголнз в 

брюшной полости морской свинки н пришел к нескольким, 
стоящим внимания заключениям. 

Из всех употребленных им жидкостей, как вода, бульон, 
фильтрованные микробные культуры н физиологический рас-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, '· XI, стр. 308. 



272 ГЛАВА Vlll 

твор ·поваренной соли, последняя вызывает наименее сильный 
фаголиз, хотя еще и достаточно явный. Тотчас после впрыс
кивания жидкостей количество лейкоцитов в брюшной лимфе 

очень значительно . уменьшается, и клетки эти можно найти 

сое.циненными в кучки на сальнике. 

Многие из них обнаруживают явные признаки ослабле

ния и частичного разрушения. Рядом с лейкоцитами нахо

дятся фибринные массы; это подтверждает, что часть лейко

цитов подверглась сильному повреждению и выпустила 

фибрин-фермент, вызвавший свертывание фибi>ина. Когда 

П н е р а л л и н и впрыскивал жидкости, заключающие су
спендированные красящие вещества в порошке, как тущь 

IJЛИ киноварь, то он видел, что вещества эти скопл~лиеь на 

сальнике, который акрашивалея в черный или .красный цвет. 

Микроскоnическое исследование обнаруживало слабый фаго
цитоз и множество свободных красящих. зерен среди фнбрин
яых волокон. 

Лейкоциты, высвобождающие фибрин-фермент во время 
этого фаголиза, могут точно так же выделять известное ко

личество своего микроцитаза. Последний, переходя в брюш · 
ную жидкость, и вызывает пфейфферовское явление. Если 

предположение это верно, то устранение фаголиэа должно 

бы мешать зернистому перерождению вибрионов. Гипотезу 

эту .нетрудно проверить, так как мы имеем средство поме

шать или по крайней мере значительно уменьшить фаголиэ. 
В работе, выполнеп.ной в лаборатории П ф е й ф ф е р а, 

И с а е в 1 показал, что впрыскивание физиологической воды, 

бульона, мочи и т. д. возбуждает лейкоциты и притягивает 

значительное количество их в брюшную полость. Легко было 
предвидеть, · что такое впрыскивание у;меньшит фаголиз. 

И в самом деле, если сначала' впрыснуть несколько кубиче

ских сантиметров физиологической воды или свежего буль

ОI~а в брюшную полость морской свинки и на следующий день 

повторить ту же операцию, то можно удостовериться, что 

фаголиз гораздо слабее, чем после первого впрыскивания . ... 

1 Zeitschrift fiir Hygierie, 1894, т. XXIV, стр. 287. 
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П и е р а л л и н и, повторивший эти опыты, наблюдал, что 
фагоцитоз красящих зерен гораздо полнее у морских сви

нок, подготовленных предварительным впрыскиванием в 

брюшную полость. В этом случае количество фибрина на 
сальнике гораздо слабее и все происходящие при этом явле· 

ния вообще показывают, что повреждение лей.коцитов у этих 
морских свинок очень ослаблено. 

Нам удалось установить, что в том случае, когда фаго

лиз ослаблен таким образом, пфейфферовское явление не 
воспроизводится или же обнаруживается в очень слабой 

степени. Если опыт удался, то жидкость, взятая из брюшной· 

полости морской свинки, подготовленной накануне и приви

той холерной культурой, непрозрачна и rуста, как гной. Она 

заключает множество хорошо сохраненных лейкоцитов, боль

шое число которых уже через несколько минут наполняется 

вибрио·нами. Плазма этого экссудата заключает много виб

рионов, сохранивших свой нормальный вид и, за немногими 

исключениями, не превращенных в зерна. 

Немного позже не остается вовсе свободных вибрионов: 
все они внутри лейкоцитов. 

П ф е й ф ф е р 1 восстал против вышеприведенных мной 

фактов, потому что ему никогда не удавалось помешать зер

нистому перерождению вибрионов, несмотря на предвари
тельное впрыскивание хлористого натрия. А б е ль 2, повто

ривший те же опыты, высказывает среднее мнение: в то 

время как у морских свинок, подготовленных впрыскиванием 

накануне, он наблюдал зернистое превраiцение части вибрио

нов, другая часть их становилась добычей лейкоцитов. 

Дело в том, что устранение фаголиза требует особенных 

условий:· впрыскиваемый бульон должен быть свежеприготов
ленным и нагретым до 37-39° до введения в брюшную по
лость. Даже при таких предосторожностях случается иногда, 

что опыт нехорошо удается. Делая его, следует руководство

ваться видом брюшной жидкости, которую берут с помощью 

маленьких стеклянных трубочек. Если жидкость, дроникаю-

1 Deutsche medi;lnlsche Wochenschrlft, 1896, стр. 120 •. 
• ZentraiЬiatt fiir Bakteriologie, 1896, т. ХХ, стр. 761. 
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щая в трубку, прозрачна или же мутна, то это указывает 

· на то, . что nроизошел фаголиз, несмотря на nодготовитель

ное впрыскивание. 

Опыт хорошо удается в случае, когда брюшной экссудат 
очень мутен и походит на гной. 

Так как очень существенно установить совместное уст

ранение пфейфферовского явления и фаголиза, то я просил 

Г а р н ь е 1. выnолнить новые оnыты с цеJ}ью окончательно 

решить этот вопрос. Он испробовал целый ряд жидкостей 

для nредварительной nодготовки животных и nок.азал, что 

свежий бульон дает наилучшие результаты. У морских сви
нок, у ·которых удалось свести фаголиз до минимума, фаго

цитоз наступал после вnрыскивания вибрионов. Уже от двух 

до nяти минут вслед за тем множество ·микробов находилось 

внутри лейкоцитов; свободные же микробы в то время были 

малочисленны и не nретерпевали nфейфферовского nревра

щения. 

Г а р н ь е nрисоединяет к своей статье фотографическИе 

снимки лейкоцитов, nереnолненных вибриоltами, вид которых 

должен убедить наиболее скептического читателя. Со вре

мени п.оявления этой статьи не было высказано ни одноГо 
возражения, так что воnрос об устранении зернис_того nре

вращения вибрионов может считаться окончательно установ

ленным. Я, вnрочем, показал это многим наблюдателям, ко

торые могли удостовериться в действительности этого фа,кта. 

Итак, следует признать, что nфейфферовское явление про

исходит в брюшной полости только под условием фаголиза. 

И так как ввиду этого очень вероятно, что микроцитаз. 
необходимый для nревращения вибрионов, высвобождается 

из поврежденных лейкоцитов, то следует nроверить это nред

положение рядом других опытов. 

Если гипотеза эта верна, то nфейфферовское · явление 
не должно было бы совершаться в тех частях тела, где нет 
или почти нет предсуществующих лейкоцитов. Условия эти 

могут быть выполнены при впрыскивании холерных вибрио

нов в подкожную клетчатку или в""переднюю камеру глаза 

1 Annales de I'lnstitut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 767. 
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морских свинок, хорошо вакцинированных против холерного 

вибриона. При этих условиях вибрионы сохраняют свою нор· 

мальную форму и никогда не превращаются в зерна, как мне 

удалось показать это в своей работе о внеклеточном разру· 

шении холерных вибрионов. 

П ф е й ф ф ер возражал про:rив этого результата, 
утверждая, что под кожей вакцинированной морской свинки 

правильным образом происходит зернистое преврашение, 

хотя слабее и позже, чем в брюшной полости. 

Противоречие между опьrrами П ф е й ф ф ер а и моими 

объясняется следующим образом. 
l(огда прививают вибрионы в подкожную клетчатку или 

когда берут образовавшийся в ней экссудат, то иногда про· 

изводят при этом маленькие кровоизлияния: это вызывает 

освобождение известного количества микроцитаза из лейко

цитов, находящихся в кровоизлиянии и также выделяющих в 

излившуюся кровь часть своего фибрин-фермента. Когда 

оnыт удается, т. е. когда не происходит никакого кровоизлия

ния во время оперирования, то экссудат nодкожной клет

ча.тки содержит одни нормальные вибрионы без следа nфейф· 

феровскоrо явленАя в жидкости. 
Если бы настоящей nричиной nриобретенного иммуни

тета было внеклеточное зернистое превращение вибрионов, то 

отсутствие этого явления в ·nодкожной клетчатке вакцини· 

ровэнных морских свинок должно было бы nривести к 

смерти. 

В действительности же ничего nодобного не происходит, 
и животное отлично выдерживает прививку вибрионов. Вы

вод этот, однако, допускает серьезное возражение. Так как 

в большинстве случаев холерный вибрион, привитый под 
кожу, не в состоянии вызвать смертельной инфекции лаже у 

новых, не вакцинированных, свинок, тd nример этот надо от

нести к естественному иммунитету. В действительности же 

этот роц иммунитета может зависеть от других причин, чем 

приобретенная невосприимчивость. 
Чтобы ответить на это возражение, пришлось выбрать 

такую расу вибрионов, ко;ТОRаЯ была бы сnособна убивать 
при nодкожном впрыскивании. 
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М е н и л ь 1 взялся в моей лаборатории выполни.ть опы

ты с вибрионом М а с с а у а, призванным некоторыми наблю

дателями за холеравидного вибриона. 

Привитый под кожу новых морских свинок, он вызы

вает образование отека, в котором кишат микробы; в<;коре 
,они распрьстраняются в организме и убивают его в 24 часа,. 

И, однако, вибрионы эти, впрыс~утые под кожу хорошо вак

цинированной морской свинки, вполне переносятся · ею, без 
малейшего пфейфферовского явления. При этих условиях 

часть вибрионов сначала соединяется в кучки, хотя остается 

довольно значительная часть. изолированных и свободных 
микробов. Через несколько часов после прививки числq 

скоплений уменьшается; ~золированные вибрионы становятся 

многочисленнее, что указывает на известное приспособление 

микроба к среде, в которой он находится. Но вибрионы ни· 
когда не превращаются в зерна, пока они остаютс'я свобод
ными в экссудате подкожной клетчатки. 

С а л и м б е н и 2 в работе, выполненной в моей лабора

тории, хотел убедиться, происходит ли пфейфферовское явле

ние в подкожной клетчатке лошади, усиленно иммунизиро

ванной против холерного вибриона. Животному этому в те· 

чение 14 месяцев прививали его в значительном количестве 
и серум крови очень сильно и быстро превращал вибрионов 

в зерна. И тем не менее, несмотря на столь благоприятные 
условия для пфейфферовского явления, последнее никогда 

не происходило под кожей лошади. Впрыснутые вибрионы 

через короткое время становились совершенно неподвиж

ными, но сохраняли свою форму и жили в течение несколь

ких часов. Экссудат, взятый через 48 часов после прививки, 
давал еще культуру холерного вибриона. 

Так как в nереднюю глазную ·камеру легче ввести хо
л'ерные вибрионы, чем под кожу, не производя кровоизлия
ния, и. так как глазная влага не содержит фиксатора, то 

П ф е й ф ф е р сам мог убедиться в отсутс·rвии зернистого 
иревращения в ней. НаблюденJ,~.е этого факта не · представ· 

1 Attnales de l'lnstitut Pasteur, 1896, т. Х, стр. 315. 
11 Annales de I'Institut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 199. 
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ляет никакого затруднения, и можно видеть в течение дол

гого времени, как свободные и вполне nодвижные вибрионы 

быстро двигаются в глазной влаге. 
Глазной' экссудат заключает много таких живых вибрио

нов ·и сделаные из него посевы прорастают даже тогда, когда 

жиДкость взята из глаза через несколько дней после прививки. 

Совокупность всех этих тщательно установленных фак

тов вполне доказывает, что микродитаз в жидкостях живого 

животного находится только там, где есть много nредсуще

ствующих лейкоцитов и при условии более или менее силь

ного фаголиза. Вывод этот можно подтвердить опытом, 

имеющим решающее значение. Если хорошо вакцинированной 

против хо;Iерного вибриона морской свинке, серум которой 

in vitro очень быстро производит пфейфферовское явление, 

впр·ыснуть эмульсию этих микробов прямо в вену, то послед

ние не претерпевают зернистого перерождения. 

Опыт этот быЛ выполнен и описан Б о р д э 1• Впрыснув 

в яремную вену хорошо вакцинированной против холерного 

вибриона морской свинки эмульсию этого микроба, он вскрыл 

животное через полчаса и нашел в крови сердца вибрИоны, 
не изменившие свою форму и способные окрашиваться мети

леновой синькой. Посевы из крови ~ердца, из печени и се

лезенrш дали культуры этих вибрионов. У другой, гипервак

цинированной к этому микробу и привитой тем же способом 

морской свинки кровь, взятая .вскоре (4-15 минут) затем, 

содержаЛа, как было видно на nрепаратах, окрашенных ме

тиленовой синькой, хорошо окрашенные вибрионы; не изме

нившие своей формы и. совершенно неповрежденные. 

Это служит наиболее прямым доказательством отсут

ствия пфейфферQвского яВления в кровяной жндкос:ги живого 

животного, имеющего очень сильно развитую искусственную 

невосприимчивость. Не изменившие форму вибрионы находи
лись внутри лейкоцитов. 

Л е в а·д и т и 2 повторил эти опыты у меня в лаборато

рии. Он разнообразил условия, при которых впрьiскивал виб-

1 Annales de !а Societe des sciences medicales et naturel!es de Bruxelles, 
1895, т. IV. 

111 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV. 
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рионы в кровяные сосуды. Иногда ему удавалось наблюдать 

фаголиз лейкоцитов в кровИ и их почти полное исчезновение 
из периферического кровообращения. 

В этих случаях поврежденные лейкоциты .скоплялись в 

легочных капиллярах, причем множество их окружало массу 

в•1брионов, превращенных в зерна. Но фаголиза можно легко 

избегнуть, подготовив животных впрыски~анием физиологи

ческой воды или бульона. При эти:к условиях фагоциты 

остаются в кровяном потоt<:е и вскоре поглощают вибрионов. 

Но, в то время как вибрионы, остающиеся еще свободными 

в кровяной плазме, сохраняют неприкосновеннь1ми свою 
форму и способность окрашиваться, те из них, которые за

ключены внутри микрофагов, большей частью превращены в 

зерна. Быстрота, с которой фагоциты эти поглощают и видо· 

изменяют вибрионов, поистине удивительна. 

Итак, в этом случае, представляющем нам типичный при

мер реакции организма при приобретенном иммунитете, мы 

видим очень резкий и почти мгновенный фагоцитоз. Процесс 

этот тот же, как и описанный нами у вакtrинированных мор

ских свинок, у которых фаголиз отсутствовал вследствие под

готовительных впрыскиваний. В подкожной клетчатке и в 

передней камере глаза, где пфейфферовское явление по

стояннQ отсутствует, фагоцитоз следует своему обыкновен

ному nути и приводит к уничтожению вибрионов. Результат 

этот был много раз подтвержден, как это видно из работ 

Б о р д э, М е н и л .и и С а л и м б е н и. 

Стоит TOJJЬKO сравнить распространенность пфейфферов
ского явления с фагоцитозом у животных, иммунизированных 

против холерного вибриона, чтобы убедиться в ограничен

ности первого явления и в общности второго. МоЖно было 
бы противоnоставить этому последнему выводу отсутствие 

поглошения вибрионов. в брюшной жидкости морских сви

нок, иммунизированных, но не предохраненных против фа

rолиза. 

Когда вскоре после впрыскивания вибрионов в брюшную ... 
полость из нее вытягивают немного перитонеального экссу-

дата помощью тоненькой трубочки, то действительно набл.ю

дают одно только очень сильное пфейфферовское явление; 
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фагоцитоз же почти или вполне оrсутствует. Но этот способ 

не удовлетворителен. l{ля того чтобы составить себе понятие 

о том, что действительно происходит в брюшной полости, 
необходимо вскрыть животное и тщательно осмотреть брю

шину и особенно сальник. 

Как было показано сначала М а к с о м Г руб ер о м\ а 
позднее К а н т а кузен о м 2, сальник в этом случае покрьrr 

то.1стым слоем. соДержащим большое количество лейкоцитов, 

часть которых наполнена вибрионами. Кроме того, слой этот 

заклюttает массу вибрионов, отчасти превращенных в зерна, 

отчасти агглютинированных или изолированных и не изме

нивших своей формы вибриона. С течением времени фагоци

тоз становится все более и более резким, так что невоз

можно отрицать его существование или же приписывать ему 

второстепенную роль. · 
Мы видели, что устранение пфейфферовского явления в 

брюшной полости и в крови или же полное отсутствие его в 

nодкожной клетчатке и в передней глазной камере tшсколько 

не лишало вакцинированную свинку ее приобретенного имму. 

нитета. Она отлично выносит прививку вибрионов, причем 
последние в жидкостях ее не превращаются в зерна. 

И, однако, превращение это существует, но исключительно 

внутри фагоцитов. Как было уже изложено относительно 

естественной невосприимчивости (глава VI, VII), nоглощен
ные микрофагами вибрионы почти тотчас претерnевают в 

них совершенно сходное пзменение формы с тем, которое 

наблюдается при настоящем пфейфферовском явлени·и. 

Микрофаги часто наполнень1 множеством зерен, nронешед

ших из поглошенных вибрионов, -которые вскоре совершенно 

перевариваются. 

Этот постоянный nри фагоцитозе вибрионов факт дает 

нам еше лишнt:'е доказательство микрофагнаГо происхожде

ния микроцитаза. 

Если пфейфферовское явление представляет только част

ный случай, . при котором зернистое перерождение виб-

1 Milnchener medizinische Wochenschrift, 1896, стр. 277 и 310. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. Xll, стр. 273. 
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рионов происходит в жидкости, содержащей микроцитаз, 1'0 

совершенно естественно, что устранение его не. влечет за 

собой смертельной инфекции предохраненных животных. На
оборот, если столь распространенная фагоцитарная реакция 

играет действительно существенную роль в приобретенном 
иммунитете, то все, что мешает ей, должно в то же время 

нарушать и невосприимчивость .. С целью 'разрешить эту за
дачу I< а н т а к уз е н 1 предпринял в моей лаборатории по

дробное исследование на этот счет. 

Он установил, что впрыскивание опиума в несмерте.'lьной 

дозе наркотизирует морскую свинку и в то же время оста

навливает подвижность лейкоцитов. 

Еr~и под кожу вакцинированной морскоn свинки ввести 

маленькие стеклянные трубочки с холерными вибрионами, 

то у ненаркотизированного животного они наполняются мно· 

жеством лейкоцитов. У морской же свинки, получившей 

опиум, введенные трубочки в течение нескольких часов не 

заключают лейкоцитов и клетки эти проникают в них только 

позднее. Итак, когда I< а н т а кузен впрыскивал в брюш

ную полость прочно вакцинированной морской свинки боль

шую дозу холерного вибриона, то животное легко выносило 

прививку. Но свинки эти, подверженные влияниiо . опиума, 
умирали от такой же. дозы вибрионов: 

Несмотря на значительное расширение и гиперемию со

судов и на сильное увеличение количества лейкоцитов крови, 

в первые часьr после впрыскивания опиума у наркотизиро

ванных животных не происходит диапедеза. Только ·позднее 
(через 5-6 часов после впрыскивания). в брюшной полости 
начинают появляться лейкоциты. Вибрионы пользуются nе

риодом бездействия фагоцитов ~ размножаются, сохраняя 

свою подвижность и способность окрашиваться Qсновными 

анилиновыми красками. I<огда запоздалые лейкоциты прите

кают в брюшную полость, они находят ее уже наводненной 

массой вибрионов. Несмотря на это, лейкоциты, а именно · 
микрофаги, поглощают г.Ромадное количество микробов. Это, 

однако, не мешает гибели морских свинок, хотя и наступаю· 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. Xll, стр. 288. 
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щей несколько часов nозднее, чем у непредохраненных сви

детелей. 

В минуту смерти экссудат не содержит больше свобод

ных вибрионов, так как все они поглощены микрофагами, 

внутри которых nодверглись зернистому превращению. При 

вскрытии животного на сальнике наблюдается большое ко~ 

личество маленьких вибрионов, никогда не встречающихся 

у ненаркотизированных животных. 

Итак, достаточно было только на несколько часов за

медлить фагоцитарную реакцию, для того чтобы прочно вак

цинированные морские свинки погИбли ·от вибрионов. По
нятно, что ввиду такого результата можно, не колеблясь, 

приписать фагоцитозу гораздо более существенную роль в 

приобретенной невосприимчивости, чем пфейфферовскому 

явлению. 

Изучение других болезней, вызванных вибрионами, 
только подтверждает общие выводы, вытекающие из подроб

ноrо исследования внутренних nроцессов nриобретенной не

восnриимчивости к холерному вибриону. Мы должны здесь 

наnомнить читателю открытие Бери н г а и Н и с э н а _очень 

резкой бактерицидной способности кровяной сыворотки мор

ских свинок, предохраненных nротив гамалеевского вибри

она. В те времена, когда впервые был найден этот факт, 
:можно было думать, что сnособность крови убивать вибрио

нов могла одна, сама по себе, объяснить приобретение имму

нитета. 

Но сравнительное изучение явлений, происходящих вне 

живого организма и внутри него, вскоре доказа-ло неоснова

тельность этой гиnотезы. 

В то время как вибрионы, посеянные в серуме гипервак
цинированных морских свинок, погибают в нем в очень 

большом количестве, а иногда и вnолне, те же микробы, при
витые в подкожную клетчатку тех же животных, остаются 

живыми в течение нескольких дней. Вибрион Г а м а л е и 

гораздо менее холерного склонен к зернистому nерерожде

нию и встречается .невидоизмененным даже внутри лейкоци
тов. Следовательно, в этом случае нечего искать пфейффе
ровского явления. 
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рионов происходит в жидкости, содержащей микроцитаз, 1'0 

совершенно естественно, что устранение его не. влечет за 

собой смертельной инфекции предохраненных животных. На· 
оборот, если столь распространенная фагоцитарная реакция 

играет действительно существенную роль в приобретенном 
иммунитете, то все, что мешает ей, должно в то же время 

нарушать и невосприимчивость .. С целью 'разрешить эту за· 
дачу I< а н т а к уз е н 1 предпринял в моей лаборатории по· 

дробное исследование на этот счет. 

Он установил, что впрыскивание опиума в несмерте.'lьной 

дозе наркотизирует морскую свинку и в то же время оста· 

навливает подвижность лейкоцитов. 

Если под кожу вакцинированной морско" свинки ввести 

маленькие стеклянные трубочки с холерными вибрионами, 

то у ненаркотизированного животного они наполняются мно· 

жествам лейкоцитов. У морской же свинки, получившей 

опиум, введенные трубочки в течение нескольких часов не 

заключают лейкоцитов и клетки эти проникают в них только 

позднее. Итак, когда I< а н т а кузен впрыскивал в брюш· 

ную полость прочно вакцинированной морской свинки боль· 

шую дозу холерного вибриона, то животное легко выносило 

прививку. Но свинки эти, подверженные влияниiо . опиума, 
умирали от такой же. дозы вибрионов: 

Несмотря на значительное расширение и гиперемию со· 

судов и на сильное увеличение количества лейкоцитов крови, 

в первые часы после впрыскивания опиума у наркотизи·ро· 

ванных животных не происходит диапедеза. Только ·позднее 
(через 5-6 часов после впрыскивания). в брюшной полости 
начинают появляться лейкоциты. Вибрионы пользуются nе

риодом бездействия фагоцитов ~ размножаются, сохраняя 

свою подвижность и способность окрашиваться Qсновными 

анилиновыми красками. I<огда запоздалые лейкоциты прите

кают в брюшную полость, они находят ее уже наводненной 

массой вибрионов. Несмотря на это, лейкоциты, а именно · 
микрофаги, поглощают г;омадное количество микробов. Это, 

однако, не мешает гибели морских свинок, хотя и наступаю· 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 288. 
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щей несколько часов nозднее, чем у вепредохраненных сви

детелей. 

В минуту смерти экссудат не содержит больше свобод

ных вибрионов, так как все они поглощены микрофагами, 

внутри которых nодверглись зернистому превращению. При 

вскрытии животного на сальнике наблюдается большое ко~ 

личество маленьких вибрионов, никогда не встречающихся 

у ненаркотизированных животных. 

Итак, достаточно было только на несколько часов за
медлить фагоцитарную реакцию, для того чтобы прочно вак

цинированные морские свинки погИбли ·от вибрионов. По
нятно, что ввиду такого результата можно, не колеблясь, 

nриписать фагоцитозу гораздо более существенную роль в 

приобретенной невосприимчивости, чем пфейфферовскому 

явлению. 

Изучение других болезней, вызванных вибрионами, 

только подтверждает общие выводы, вытекающие из подроб

ноrо исследования внутренних процессов приобретенной не

восприимчивости к холерному вибриону. Мы должны здесь 

напомнить читателю открытие Бери н г а и Н и с э н а _очень 

резкой бактерицидной способности кровяной сыворотки мор

ских свинок, предохраненных против гамалеевского вибри

она. В те времена, когда впервые был найден этот факт, 
можно было думать, что способность крови убивать вибрио

нов могла одна, сама по себе, объяснить приобретение имму

нитета. 

Но сравнительное изучение явлений, происходящих вне 

живого организма и внутри него, вскоре доказало неоснова

тельность этой гипотезы. 

В то время как вибрионы, посеянные в серуме гипервак

цинированных морских свинок, погибают в нем в очень 

большом количестве, а иногда и вполне, те же микробы, при
витые в подкожную клетчатку тех же животных, остаются 

живыми в течение нескольких дней. Вибрион Г а м а л е и 

гораздо менее холерного склонен к зернистому перерожде

нию и встречается .невидоизмененным даже внутри лейкоци
тов. Следовательно, в этом случае нечего искать nфейффе
ровского явления. 
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Быстрое и сильное происходит разрушение гамалеев

ского вибриона in vitro в кровяном серуме предохраненных 

морских свинок, и продолжительное выживание этих микро

бов в живом организме еще раз показывает нам, что не сле

дует никогда отождествлять обе категории явлений. С дру
гой стороны, факт этот дает новое доказательство того, что 

во время приготовления серума параллельно со свертыва

нием крови происходит другой процесс, сообщающий серуму 

бактерицидную способность. Вполне. очевидно, что здесь, как 

и в примере холерного вибриона, мы имеем дело с освобож
дением микроцитаза из разрушенных или поврежденных лей· 

коцитов. Действуя сообща со специфическим фиксатором 

жидкостей, цитаз этот убивает введенных в серум вибрионов. 

В живом же организме, где микроцитаз не свободен, 

микробы, хотя и находятся под влиянием фиксатора, тем 

не менее сопротивляются, пока не становятся добычей 

фагоцитов. 

В исследовании, сообщенном мной на Лондонском меж

дународном гигиеническом конгрессе 1891 г. 1, я показал, что 

фагоцитарная реакция очень сильна у морских свинок, пре

дохраненных против вибриона Г а м а л е и. 

Прививка этого микроба в подкожную клетчатку произ

водит быстрое смертельное заболевание у новых морских 

свинок. У предохраненных же животных она вызывает обра

зование обильного экссудата, в котором многочисленные · 
вибрионы вскоре наталкиваются на сопротивJJение со сто· 
роны фагоцитов. Последние поглощают живых микробов, 

задерживая их довольно долго внутри себя, но, в конце кон- ; 
цов, всегда вполне переваривают их. В последний период j 
этой борьбы иногда внутри лейкоцитов находят вибрионов, ~ 
превращенных в круглые зерна. Именно с этими клетками,~ 
наполненными поглощенными микробами, мне впервые уда·: 

лось выполнить опыт, который с тех пор часто повторяли с 

тем же постоянным результатом. 

Если у хорошо предохраненной морской свинки взять.' 
каплю подкожного экссудата в такое время, ког,ца_ все виб~1 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1891, т. V, стр. 4б!S. 
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риоиы с некоторых пор уже поглощены лейкоцитами, и nере

нести ее в виде висячей капли в термостат при 35-37°, то 
можно удостовериться, что поглощенные вибрионы разви

ваются внутри фагоцитов, погибших вне организма. Виб

рионы сначала переполняют лейкоциты и, продолжая раз

множаться, разрывают их и распространяются в жидкости 

висячей капли (фиг. 40 и 41). Опыт этот доказывает, во

nервых, что вибрионы были поглощены живыми и, во-вторых, 

что плаЗма экссудата неспособна помешать их дальнейшему 

развитию. 

Познакомившись в общих чертах с главнейшими явле
ниями, происходящими с вибрионами в искусственно невос

rтриимчивом организме, нам надо узнать, имеет ли их способ 

разрушения и исчезновения общее значение? Вполне есте

ственно начать это изучение со сnирилл, так как они во 

многих отношениях очень сходны с вибрионами. Задача эта 

nредставляетс;я легкой, особенно благодаря очень тщатель

ной, недавно появившейся работе С а в ч е н к о 1 относитель
но сnирохеты О берм ей ер а возвратного тифа. Мы уже 

знаем из сказанного в VI главе, что спирохеты, заключенные 
в крови зараженных этой болезнью, разрушаются макрофа

гами в брюшной полости морских свинок. Эти фагоциты и 

устанавливают естественную невосприимчивость морской 

свинки против паразита возвратного тифа. У морских сви

нок, которым несколько раз ввоДили кровь или серум, со

держащие спириллы, разрушение этих микробов произво

дится иначе. 

Когда С а в ч е н к о вводил большое количество спиро
хет О б е р м е й е р а в брюшную полость таким образом под

готовленных морских свинок, то наблюдал сходное с пфейф· 

феровским явлением перерождение этих микробов. 

Через короткое время большая часть спирохет прини

мает вид очень тонких спирилл, склеенных с круглыми зер

нами. Изменившись таким образом, они теряли подвижность 
и скучивались. Здесь, следовательно, несомненно, происхо-

1 Русский архив nатолоrии и т. д., 1900, т. IX, стр. 584, С а в ч е н к о 
м М е л к их, Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 503. 
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дило внеклеточное разрушение спирилл, но оно обнаружи· 

валось только в брюшной полости. 

Сnириллы, опрыснутые ·в подкожную клетчатку подго· 
товленных морских свинок, вызывали в ней образование 

обильного и твердого экссудата. В нем встречались лейка· 

циты, содержащие спирохет, сохранявших нормальную фор· 

му. Микробы эти находились исключительно в ма~рофагах 
и не прецставляли никаких признаков пфеifфферовского 

явлениЯ. Оно отсутство~ало также и у новых морских сви· 
нок, которым было впрыснуто под кожу то же количество 

спирилл .. Только отек, образовавшийся на месте прививки у 
1 

этих животных, был мягкий и исчезновение спирилл, т. 1.". , 

логлощение их макрофагами, происходило значительно позд- ·· 
нее, чем у подготовленных морских свинок. 

В этом отношении, следовательно, существует полная 

аналогия с вибрионами: в обоих случаях зернистое перерож· 

дение под кожей отсутствует и наблюдается логлощение . 
микробов лейкоцитами экссудата; с другой стороны, в брюш· 

ной полости происходит nфейфферовское явление. _Вышеука· · 
занная аналогия распространяется еще даЛьше. Так, С а в· 

ч е н к о удалuсь так же легко, как и с вибрионами, устра· 

нить пфейфферовское явление в брюшной полости у морских 

свинок, подготовленных повторными прививками человече· 

ского серума,· богатого спирил.Лами. Для этого ему . стоило 
накануне опыта впрыснуть известное количество бульона в· 
брюшную полость своих предохраненных свинок. Когда че· ·· 
рез 24 . часа вслед за тем он прививал. им спириллы в то же 
место, то послецние в течение целых часов сохраняли свою 

подвижность, не обнаруживали никакого зернистого 

рождения и, в конце концов, были логлощены целиком 

рофагами. 

Из этих наблюдений вытекает, что спирохеты возв 

но~о тифа в организме морских свинок, подготовлен 

предварительными впрыскиваниями, подчиняются тем же 

конам, которые установлены относительно приобретенной 

восnрцимчивости против "'вибрионов. Спириллы 
лейкоцитами и разрушаются внутри них. Исключение 

ставляют те случаи, когда происходит фаголRз, 
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которому освобожденный цитаз действует на микробы вне 
лейкоцитов. 

Открыв зернистое перерождение вибрионов, П ф е й ф

ф е р в сотрудничестве с несколькими из своих учеников при

нялся за расследование степени распространения этого явле

ния в приобретенной невосnриимчивости. Он остановился на 

тифозном коккобацилле, относительно которого напечатал 

очень подробную работу 1, выполненную совместно с I( о л л э. 
Исследователи этИ васпользавались открытием, сделанным 
Б е й м е р о м и П е й n е р о м 2, Ш а н т е м е с с о м и В И· 
д а л е м 3 и подтвержденным другими учеными, относительно 

того, что лабораторные животные, как мышь и морская 

свинка; легко могут быть предохранены nротив смертельного 

заболевания, вызываемого микробом брюшного тифа. По
добно тому как против экспериментального заражения мор

ской свинки холерным вибрионом, точно rак же и против ти

фозного коккабацилла очень легко можно предохранить жи

вотных прививкой несмертельной дозы живых микробов, 

стерилизованными культурами или фильтрованными культу

рами. У мелких лабораторных животных этим nутем дости
гается очень резко выраженная приобретенная невосприим

чивость. Изучение явлений, происходящих в nредохраненном 

организме, доказало вообще их аналогию с явлениями, оnи

санными у вибрионов. В брюшной полости предохр.аненных 

морских свинок не происходит nфейфферовского явления в 

строгом смысле, т. е. только немногие бациллы претерпевают 
зернистое перерождение, большинство же их сохраняет па
лочковидную форму; тем не менее они, очевидно, сильно 

nовреждены, так как становятся подвижными и более ·или 

менее полностью агглютинируются. Однако микробы эти, по
сеянные на питательных средах, хорошо развиваются и дают 

обиль'tl_ые культуры. 

Итак, брюшная жидкость, несомненно, действует на ти
фозного коккобацилла, но в гораздо меньшей степени, чем 

1 Zeitschrlft filr Hyglene, 1895, т. XXI, стр. 203. 
s ldem, 1887, т. 11, стр. 110. 
• Annales de I'Institut Pasteur, 1888, т. 11, стр. 51. 
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действует на холерных вибрионов брюшной экссудат морских 

свинок, предохраненных против этого вибриона. В обоих 
случаях происходит ясно выраженный фаrолиэ, благодаря ко

торому выделяется микроцитаэ; действие последн~го не бо
лее выражено относительно вибриона, чем от~осительно ти

фозного бацилла. Это внеклеточное повреждение тифозного 

коккабацилла в брюшной полости легко может быть устра

нено впрыскиванием бульона, физиологической воды или нор

мального серума накануне опыта . .Как и ·в с.тtучае вибрионов 
и спирилл, устранение фаrолиза в то же время мешает вне

клеточному действию на тифозных бацилл. 

Такая же аналогия наблюдается в явлениях, происхо

дящих под кожей. Хотя экссудат и незначительно вредит ти

фозным коккобациллам, привитым в · подкожную -клетчатку 

предохраненных морских свинок, но они тем не менее nод

вергаются п.о известной степени агглютинации. Вредное 

влияние жидкостей эдесь еще слабее, чем в брюшной nо

лости. 

Но, как и в брюшной полости nредохраненных морских 

свинок, подготовленных впрыскиванием бульона, так же 

точно и в экссудате подкожном микробы уничтожаются фа

гоцитами. В обоих случаях происходит очень сиЛьный при
ток лейкоцитов, большей частью микрофагов. Клетки эти 
поглощают и переваривают коккобацилл, которые через. Ht>· 

которое время окончательно исчезают. Микробы, поглощен

ные микрофагами, превращаются· внутри них в зерна, ·совер· 
шенно сходные с теми, которые наблюдаются .в случае хо

лерного вибриона. В этом отношении аналогия между обо

ими микробами полная. 

О n п е л ь 1 повторил в моей лаборатории исследования 

К а н т а к у з е н а относительно действия. опиума, тормозя

щего фагоцитоз. Результат поЛучился тот же: под влиянием 

наркоза лейкоциты заnаздывали, вследствие чего хорошо 
преп.охраненные морские свинки умирали от тифозной инфек

ции. То же вытекает и из опытов В а с с ер м а н а 2• Мор· 

1 Ann;~les de l'lnstltut Pasteur, 1902, т .. XVI. 
2 Zeitschrift fiir Hyglene, 1901, т. XXXVII, стр. 173. 
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ские свинки, предохраненные против тифозного микроба, хо

рошо выдерживают несомненно смертельную для свидетелей 
дозу. Но когда одновременно с этой дозой микробов им nри

вивают известное ·количество (3 смз) серума, мешающего 

фагоцитарной реакции, то морские свинки теряют невосnри

имчивость и умирают от тифа. В а с с е р м а н употреблял 

сыворотку кроликов, подготовленных серумом морских 

свинок. 

Таким образом приготовленный серум кроликов нейтра

лизует действие цитаза морских свинок, но в то же время, 

как показал Б е з р е д к а 1, он выполняет несколько других 

функций, а именно мешает фагоцитозу. Следовательно, при

обретенный иммунитет морских свинок в опытах В а с с е р
м а н а был устранен главным образом антифагоцитарной 

функцией. Опыты эти дают нам новое доказательство важ

ного значения фагоцитарной реакции при этом роде невос

nриимчивости. Это еще раз подтверждает аналогию между 

·механизмом сопротивления. организма против тифозного кок

кобацилла и холерного вибриона. 

Ввиду такой сильной аналогии бесполезно дольше на
стаивать на подробностях приобретенной невосприимчивости 

животных против экспериментальной болезни, вызываемой 

тифозным микробом. Обратимся к другому примеру, взятому 

из группы бацилл. Мы считаем нужным остановиться сна

чала на приобретенной невосприимчивости против палочки 

синего гноя (Bacillus pyocyaneus), считавшейся в течение 

целого ряда годов лучшим nримерам для изучения этого ро

да иммунитета. 

Ш а р р э н 2 первый произвел эксперю.1ентальное заболе
вание помощью этого микроба и напечатал несколько заме

ток о приобретенной невосприимчивости кролика к палочке 

синего гноя. Он доказал возможность предохранения этих 

животных не только живыми бациллами, но и продуктами 

их культуры. Он преимущественно изучил кровяную сыво· 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1901, т. XV, стр: 209. 
3 Comptes-rendus.· de la Societe de Ыologie, 1889, стр. 250, 330, 627;. 

1.890, стр. 203, 332, 195. 
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ротку предохраненных животных сравнительно с серумом 

новых кроликов по отношению к развитию в них палочки 

синего гноя. 

Ш а р р э н не наблюдал в серу·ме nредохраненных 

кроликов бактерицидного д~йствия в строгом смысле слова 

и первый обратил внимание на некоторые изменения, претер

певаемьiе бациллами, развивавшимися в такой среде. 
Он заметил, что nри этих условиях не образуеtся крася

щего вещества nалочки синего гноя. ·кроме того, в сотруд

ничестве с Р о ж э (Roger) 011 показал, что палочка синего 

гноя в серуме предохраненного кролика образует· комки, со
стоящие из более или менее длинных цепочек, в то время 
как в сыворотке нового кролика, чувствительного к бациллу, 

последний развивается в вице нормальной, большей частью 

изолированной палочки. 

Из· этих опытов, сделан-ных in vitro, Ш а р р э ~ вывел, 

что под влиянием жидкостей предохраненного организма 

функции палочки синего гноя значительно ослабевают. Б у
ш а р 1 даже развил теорию nриобретенной невосnрии:мчивости. 

в которой он отводит главную роль тому, что микроб, про

никший в невоспри~мчнвый - организм, находится в невоз

можности выделять свои жидкие продукты, мешающие рас

ширению сосудов и, вследствие этого, выхождению из них 

белых кровяных шариков. Но сравнительное наблюдение фак· 

тов, происходящих у кролико!l, чувствительны-" к болезни си

него гноя, и у таких, которые nредохранены от нее, nоказы

вает, что объяснение Буш ар а недопустимо. 

Так, прививка палочки синего гноя nод кожу уха новых, 

непредохраненных, кроликов вызывает сильную воспалитель

ную реакцию со значительной гиперемией. 

Выхождение белых шариков наступает поздно и фаго
цитоз совершается и определяется только через проДолжи

тельное время. Наоборот, при тех же условиях заражения у 
предохраненных кроликов гиперемия _ушных сосудов незначи

тельна,- но диапедез настуnает очень быстро и фагоцитоз 

сразу обнаруживается. Следовательно, быстрому . стечению 

J Les mlcrobes pathog~nes, Paris, 1892. 
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лейкоцитов к месту борьбы мешает вовсе не невозможность 

nройти сквозь стенки сосудов из-за отсутствия расширения 

пос.цедних, а слабость положительной чувствительности; в ней 
и заключается причина позднего и неполного фагоцитоза. 

Объяснение это nриложимо и к другим случаям при

обретенной невосприимчивости. 

М юл л е р 1 в более ведавнее время настаивал на роли 
бактерицидной способности серума животных, предохранен

ных против болезни синего гноя. 

По его мнению, отрицательные результаты его предше

ственников теряют всякое значение, потому что опыты их 

были выполнены при доступе воздуха, в то время как бакте

рицидная способность может вполне проявляться только при 

отсутствии свободного кислорода. Поэтому исследователь 

этот стал сравниватЬ влияние бактерицидной способности 

серумов новых и предохраненных животных на палочку си

н'его гноя при анаэробных условиях. Опыты его показали, 

что действительно кровяная сыворотка предохраненных жи

вотных ба~терициднее, чем у новых кроликов. Но, прежде 
чем вывести какое бы то ·ни было заключение из этого 
факта, следует поставить вопрос: сравнимы ли явления, 

происходящие вне живого организма, с теми, которые со

вершаются внутри него? 

Уже несколько раз было показано в предыдущих гЛавах, 
что кровяная сыворотка, добытая кровопусканием, не может 

быть отождествляема после образования сгустка с плазмой 

циркулирующей крови, что совершенно бесполезно вновь 
возвращаться к этому вопросу. 

Чтобы составить себе мнение о механизме невосприим
чивости в живом организме, следует наблюдать ход явлений 

внутри предохраненного животного и делать выводы из наблю· 

дений вне организма только после строгой критики их. Все 

вышеприведенные работы о невосприимчивости к палочке 
синего гноя грешат тем, что не следовали этому правилу. 

После открытия пфейфферовского явления у животных, 
предохраненных против холерного вибриона, стали гораздо 

1 ZentralЬiatt fiir Bakt~iologie, 1900, т. XXVIII, стр. 577. 
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больше·, чем прежде, обращать внимание на те изменения, 

которые происходят внутри искусственно невосприимчивого 

организма. В а с с е р м а н 1 впервые сделал попытку приме· 

нить открытие Пфейффера к палочке синего гноя~ Усиленной 
разновидностью этого микроба он вызвал у морских свинок 

смертельную экспериментальную болезнь, против 1юторой 

различными способами предохранял этих животных. 

Он следующим образом опис~вэет явления, наступаю· 

шие в брюшной полости предохраненных свинок. 

Вскоре после впрыскивания палочки синего гноя стано· 

вятся неподвижными, затем они «разбухают и тают, как воск 

в горячей воде. l(ак и при холере, зернистое перерождение 
наблюдается только изредка. Процесс этот скорее наломи· 
нает описанный 11 ф е й ф ф е р о м при экспериментальном 

тифе. Во всяком случае явление растворения происходи_т ·' 
це.11иком в жидкости экссудата без содействия лейкоцитов» 

(стр. 281). Повидимому, мы имеем дело с родом ослабленного 
пфейфферовского явления без зернистого перерождения, но !, 
с потерей подвижности микробов. Так как В а с с е р м а н i 
ограничился наблюдением брюшной жидкости, котораЯ, как .·~ 
мы уже знаем, дает неполное представление о нвлениях при· ] 
обретенной невосприимчивости, то Г е о р г и е в с к и й 2 взялся : 
R моей лаборатории за более полное исследование этого ; 
примера. С этой целью он иммунизировал целый ряд мор· 

ских свинок живыми палочками синего гноя; способ этот 

вызывает очень прочный искусственный иммунитет. Исследо·. 

ванне брюшной жидкости этих предохраненных свинок, взя· ; 
той через короткое время после впрыскивания бацилл, по· · 
казало, что последние стали неподвижными и до известной 

степени агглютинировались. Они не превращаются в зерна. 

но становятся несколько короче и толще. Изменения эти 

наблюдаются во время фаголиза, когда в брюшной жидкости· 
встречаются только редкие лейкоциты. 

Последние вновь начинают появляться в брюшноr.r 

экссудате приблиэительно через два часа после прививк 

1 Zeitschrift fUr Hygiene, 1896, т. XXII, стр. 263. 
1 Annales de I'Institut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 308. 
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бацилл. Микробы всегда захватываются сначала микрофа

гами, частью иревращаясь в зерна. Через небольтое число 

часов экссудат, содержащий множество лейкоцитов, совсем 

больше не заключает свободных бацилл. Все уже находятся 

внутри микрофагов. 

И, однако, если взять каплю такого экссудата и держать 

ее в течение нескольких часов при 37°, то видно, что палочки 
синего гноя размножаются внутри погибших вне организма 

фагоцитов. Таким образом развиваются колонии палочек, что 

вполне доказывает, что последние были логлощены живыми. 

Опыт этот, следовательно, совершенно сходен с описанным 

нами относительно вибриона Г а м а л е и. 

Даже через более продолжительное время, через 24 или 
30 часов после впрыскивания бацилл, когда на препаратах 

брюшной жидкости уже нельзя было вовсе обнаружить при

сутствия микробов, из посева капли этого брюшного экссу

дата на питательных средах вырастали еще отдельные куль

туры палочки синего гноя, способные производить характер

ный пигмент. Еще позднее, когда брюшной экссудат оста

вался уже стерильным, вскрытие животного обнаруживало 

на брюшине мелкие белые пятнышки, состоящие из лейкоци·· 
тов. Из посевов этих скоплений почти всегда развивались 

колонии палочек синего гноя, выделяющих синий пигмент. 

Из вышеизложенного видно, что даже в брюшн~й поло
сти предохраненных животных явления вовсе не так одно

образны, как. казалось, судя по работе В а с с е р м а н а. Хотя 

в брюшной жидкости и наблюдается известная бактерицид
ная способность, но она совершенно мимолетна и ограничи

вается периодом фаголиза. 

Большинство бацилл выдерживает это влияние жидко

стей и продолжает борьбу с фагоцитами, которые, в конце 
концов, одерживают верх. 

Эта роль фаго~J<итарной реакции еще шире в подкожной 

клетчатке. 

Г е о р г и е в с к и ti: изучил ее не только на предохранен

ных свинках, но и на козе, повторно привитой большим коли

чеством палочек синего гноя. Он видел, что вскоре после 

nодкожной прививки этих микробов скопляющаяся здесь 
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жидкость вызывает потерю их подвижности н отчасти агглю

тинацию их. Жидкость эта прозрачна н заключает мало лей· 
коцнто~ и множество палочек, сохранивших с&ою нормаль· 

ную форму.· Спустя некоторое время лейкоцит~ начинают 
скопляться к месту прнвнвкн н поглощают микробов. Через 
10-15 часов уже все они захвачены микрофагами и больше 
не встречается свободных палочек. Перенес.енная в термостат 

висячая капля этого зкссудата наполняется бациллами, 

nронешедшими от тех, которые были поrлощены лейко
цитами. 

Экссудат становится все более н оболее обильным на 
месте прнвивкн н образует нарыв; содержимое его в течение 

J 5 дней дает культуры палочек синего гноя. Последние, 
однако, в конце концов, окончательно исчезают под -влиянием 

разрушительного действия фагоцитов, а не жидкости экссу· 

дата. 

Эта основная роль фагоцитоза nри искусственной невос· 
прнимчнвости к палочке синего гноя была подтверждена 

r е о р г и е в с к и м помощью опытов с предохраненными 
свинками, подверженными действию опиума. Как и в анало
гичных опытах К а н т а к у з е н а относительно холерного 

вибриона, наркотизирование. опиумом замедляет диапедез: 

в nродолжение векоторого времени это усиливает шансы 

бацилл. Х.отя позднее и наступает выХО?f<дение беЛых шари
ков и фагоцитоз, приводящие к поглошению микробов, но 

животное тем не менее теряет свою nриобретенную невос· 
nриимчивость и nогибает, несмотря на то, что полученная им 

доза палочек синего гноя не смертельна для свидетеля, пре· 

дохраненного в той же степени, но не наркотизированного 

опиумом. 

Только что разобранный нами nример относится, следа· 
вательно, к микробу, который лучше выдерживает действие 

мнкроuитаза, освободившегася из клеток во время .фаголиза, 

чем вибрионы, спириллы О б е р м е й е р а н даже чем ти· 

фазный коккобаuнлл. Палочка синего гноя претерnевает 

в жидкостях предохраненного организма влияние спеuифи· 

ческого фиксатора н может потерять подвижность, агглюти· 

нироваться. Но действие это недостаточно для установления 
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невосприимчивости и eCJiи фагоцитоз не наступает во-время 

д~я поглощения микробов, то животное погибает. 

Итак, фагоцитарная реакция необходима для приобрете
ния де'Аствительной невосприимчивости. В этом отношении 

аналогия очень велика в сопротивляемости предохраненного 

организма против всех микробов (вибрионов, спирохет, ти· 

фозных коккобацилл, палочки синего гноя), изученных нами 
до сих пор в этой главе. 

Эти бактерии имеют еще то общее свойство, что все они 
одарены значительной подвижностью. Поэтому, продолжая 

обозрение главных фактов относительно приобретенной не

восприимчивости против микробов, мы должны выбрать еще 

несколько примеров из группы неподвижных микробов. Пер

вое место между ними мы отведем микробу свиной крас

нухи. Эта маленькая палочка послужила для нескольких 
существенных исСJiедований о приобретенной невосприимчи

вости, одно из которых произвело в свое время настоящую 

сенсацию среди бактеришюгов. В те времена, когда подроб

ное изучение приобретенной невосприймчивости только что 
зарождалось, Эм мер их 1 в сотруДничестве с М а т т е и 
выступил с неожиданным открытием. Он счел возможным 
утверждать, что приобретенная невосприимчивость кроликов 
против палочки свиной краснухи обязана образованию в жид· 

костяХ: организма ·антисептического вещества, в очень корот

кое время уничтожающего микробов. 

Вещество это, выделяемое клетками предохраненного 

животного, по его мнению, действовало, как сулема, и уби

вало множество бацилл, введенных под кожу, в течение 

15-25 минут. Открытие это не подтвердилось. В ряде оnы
тов, сделан~ых мной 2 с целью выяснить этот вопрос, я ни

когда не мог обнаружить такого предполагаемого бактери

цидного выделения даже при самых благоприятных условиях 

для проявления его. Не только вирулентные бациллы свиной 
краснухи, но даже и оСJiабленные бациллы пастеровских 

вакцин оставались живыми в течение нескольких часов и 

1 Fortschritte der Medizin, 1888, стр. 729. 
а Annales de l'lnstltut Pasteur, 1889, т. 111, стр. 289. 
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дней в подкожном экссудате хорошо предохраненных кро

Jшков. Еще дольше выживали эти бациллы, введенные в пе

реднюю камеру глаза. Здесь, как и под кожей, проникнове

ние бацилл вызывало образование экссудnта, богатого 

дейкоцитами, между которыми преобладали микрофаги. 
Фагоциты эти тотчас начинали захватывать микробов, 

которые разрушались внутри них, а не в экссудате. Еще 
долго после окончательного поглощеi:Jия бацилл, 24 часа и 

больше после прививки, из посевов экссудата част~ на nод

хоДящих средах прорастали культуры. 
Э м м е р и х 1 пытался отвечать на эти возражения, 

основываясь на новых опытах. 

1-{о последние доказали ему, чrо nалочка свиной крас

нухи исчезает из предохраненного ·организма только через 

8----10 часов после прививки. Здесь, следовательно, больше 
нет речи о быстром бактерицидном действии, сходном с дей
ствием сулемы и разрушающим введенные микробы менее 
чем через час. Даже 8-10-часовой предел, принятый Э м м е

Р и х о м, слишком краток, как показывают мои опЫты; но и 

его· достаточно для свободной фагоцитарной реакции. Она и 
происходит в действительности. 

Э м м е р и х не продлил своих исследований в этом на
правлении, и его теоретические соображе.ния нисколько не 

могли ослабить моих доводов, вытекающих из наблюдения 

того факта, что фагоциты поrлощают бациллы и перевари

вают их внутри себя. 

После перерыва в исследованиях механизма невосприим

чивости против свиной краснухи изучение этой задачи было 

вновь возбуждено открытием пфейфферовского явления. 

Ученик П ф ей ф ф ер а Ф о г е с (Voges) 2 попытался при

менять результаты, полученные относительно холерного ви

бриона в приобретенной невосприимчивости, и против палоч· 

ки свиной краснухи. Он стал изучать кровяную сыворотку 

животных, предохраненных против этого микроба, и счел 

1 Archiv filr Hygiene, 1891, т. XVII, стр. 275. 
а Zeitschrift filr Hygiene, 1896, т. XXII, стр. 515; Deutsche medizinische 

Wochenschrift, 1898, стр. 49; Zeitschrift filr Hygiene, 1898, т. XXVIII, стр. 38. 
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возможным утвержцать существование приобретенной бак

терицидной способности. 

Ему не удалось ни в одном случае наблюдать ничего 

сравнимого с пфейфферовским явлением и потому пришлось 

признать, что бактерицидное влияние серума слабо и обна

руживается только по отношению к молодым бациллам, 

снабженным ~ще очень тонкой оболочкой, предст11вляющей 
~абое сопротивление. М е н и л ь 1 в моей лаборатории по

вторил эти исследования, но пришел к совершенно обратным 

результатам, чем Ф о г-е с. Кровяная сыворотка кроликов, 

хорошо предохраненных против бацилла свиной краснухи, 

оказалась скорее хорошей средой для культуры этих микро-

5ов, и М е н и л ь утверждает на основании многочисленных, 

прочно установленных фактов, что «in vitro» серум кроJiиков, 
предохраненных против свиной краснухи, не имеет никакой 

или только незначительную бактерицидную способность. На

оборот, та же жидкость представляла очень СИЛЫJУЮ агглю

тинативную способность. Сама no себе неподвижная палочка 
свиной краснухи не обнаруживает того резкого превращения, 

которое наблюдается относительно вибрионов ЮIИ тифозного 

коккобацилла, подверженных влиянию специфических серу

мов благодаря тому, ·что они тотчас теряют при этих усло

зиях свою подвижность. Но палочки свиной краснухи, вве

ценные в специфический серум предохраненных животных, 

соединяются во все более и более объемистые скопления и 

падают на дно сосуда, оставляя на поверхности прозрачную 

жидкость. При посеве этого бацилла в серуме предохранен

ных животных он развивается в виде цепочек, состоящих из 

множества члеников, падающих на дно сосуда. Но вирулент

ность этих бацилл, как агглютинированных, .так и развнв

шихся в виде цепочек, нисколько не затронута. 

Освобожденные от омывающего их серума, они столы<о 
же вирулентны, как и бациллы, развившиеся в серуме новых, 

невакцинированных, кроликов. 

Следует заметить, что вирулентность эта сохран}_}ется, 

несмотря на то, что бациллы, поставленные в соприкоснове-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. XI~, стр. 481. 
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ние с серумом nредохраненных животных, проникаются спе

цифическим фиксатором, как это вытекает из опытов Б о р д э 

и Ж е н г у 1• Последние действительно нашли, что бациллы 

сnиной краснухи, продержанные в течение 24 часов в спе

цифическом серуме, нагретом до 55°, приобретают способ

ность поrлощать цитазы, заключенные в иенагретом серуме 

НОВЫХ ЖИВОТНЫХ. 

Изучение приобретенной невосприимчивости против мик· 

роба свиной краснухи показывает нам, во-первых, Что она не 
обязана внеклеточному разрушению, сравнимому с пфейффе· 

ровским явлением; невосприимчивость эта вызыва~т образо
вание фиксатора и специфического агглютинативного веще

ства; ·влияние последнего на сопротивление организма 

ничтожно или слабо, судя по общей вирулентности агглюти

нированных и пропитанных фиксатором бацилл. Что же ка
сается фагоцитарной реакции, то именно она преобладает 

у предохраненных животных и приводит к внутриклеточному 

разрушению бацилл. 

Особенно интересна и~тория сибиреязвенной палочки -
другого представителя неподвижных бацилл, тем более что 

в течение долгого времени исследования приобретенной не

восприимчивости своднлись почти исключительно к разбору . 
фактов, наблюдаемых у животных, предохраненных против 

сибирской язвы посредством двух пастеровских вакцин. Та

ким образом удалось собрать большое число важных фак

тов, главные из которых должны быть здесь представлены 

читателю. 

Уже в первой моей работе 2 по этому вопросу я заме

тил, что у кролика, предохраненного против сибирской язвы, 
бактеридии, привитые под кожу, вскоре становяТСf! добычей 

лейкоцитов, скопившихся вокруг угрожаемой области. У не

предохраненных кроликов, служащих свиДетелями, сибиреиз
венные палочки, наоборот, остаются свободными в жидкости 

подкожного экссудата, причем только некоторые редкие па

лочки наблюдаются внутри фагоцитов. 

• Annales de J'lnstltut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 295. 
а Virchow's Archiv, 1884, т. XCVII, стр. 465. 
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С тех пор я мог1 сам подтвердить этот факт; его можно 

nризнать окончательно установленным. 

Из него вытекает, что у предохраненных кроликов лей
коциты обнаруживают очень сильную положительную химно

таксию по отношению к сибиреязвенной nалочке; у непредо

храненных же, свежих, кроликов химиотаксия лейкоцитов 

при сибирской язве в подкожной клетчатке, наоборот, очень 

резко ~трицательная. 

При впрыскивании небольшого количества сибиреязвен
ной культуры под кожу предохраненных и новых кроликов 

уже через несколько часов наблюдается оЧень большая раз

ница. У первых на месте прививки образовался твердый 
инфильтрат, в котором кишат лейкоциты, особенно микро

фаги, пожирающие сибиреязвенные палочки. У нового же. 
чувствительного, кролика образовавшийся · экссудат, наоборот, 
мягок, 'богат жидкостью и очень беден лейкоцитами. Окру
жающие сосуды сильно гиперемированы, и отсутствие при

тока лейкоцитов к месту прививки вовсе не зависит от того. 
что нерасширенные сосуды мешают их выхождению. 

Сосуды, напротив, rоравдо более расширены, чем у предо
храненных RролИRов, а между тем выхождение ~ейRоцитов. 
несравненно сильнее, чем у последних. 

Эта основная разница зависит от чувствительности лей
коцитов, обнаруживающих отрицательную химиотаксию у 

Jювых кроликов и очень резко положительную - у предо

храненных. 

Легко убедиться, как это и было много раз сделано,. 
что подкожный экссудат, очень богатый лейкоцитами, успев

шими поrлотить все сибиреязsенные палочки, и впрыснутый 

морской свинке, в'ыэывает у нее обобщенную и смертельную. 
сибирскую язву. Это доказывает, ч·rо фагоцитпрованные

палочки были вирулентны и, следовательно, живы. М а р ш у 2· 

выполнил в лаборатории Ру многочисленные опыты относи-. 

тельно предохранения кроликов и также наблюдал, что при ... 
витые сибиреязвенные палочки вызывают очень богатый лей ... 

1 Virchow's Archlv, 1888, т. CXIV, стр. 465. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 805. 
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коцитами экссудат и что . клетки эти поглощают и уничто

жают микробов. Фагоциты легко освобождают невосприим

чивый организм от сибиреязвенных палочек в растительном 

состоянии, но споры сопротивляются гораздо дольше. Погло
щенные лейкоцитами, они в течение нескольких месяцев не 

лрорастают. Так, М а р ш у получил сибиреязвенные куль

туры из подкожного экссудата, взятого у кроли{<ов через 

70 дней после прививки. 
Так как бактерицидная способность кровяной сыворотки 

против сибиреязвенной палочки особенно резко выражена 

у крысы, то именно у нее следовало искать увеличения этой 

-сnособности под влиянием лредохранителрных прививок. 

С а в ч е н к о t попы гался · достигнуть этой цели в работе, 

-сделанной в моей лаборатории и уже упомянутой в VI главе. 
Ему удалось прочно предохранить белых крыс против виру

лентной сибирской язвы, и он установил, что когда живот

ные эти становятся невосприимчивыми, то кровяная сыво• 

ротка их «В такой же степени бактерицидна, как и у пелре

дохраненных крыс». У предохраненных крыс «Подкожный 

экссудат был так же лишен ба.ктерицидного вещества, как 
и лимфа свидетелей». 

С а в ч е н к о наблюдал увеличение бактерицидной спо

собности только в. брюшном экссудате крыс, предохраненных 
nрививками культур в брюшную полость. 

И,. однако, несмотря на отсутствие увеличения бактери

цидной способности в кровяной сыворотке и в лрдкожном 

экссудате у предохраненных крыс, клеточная реакция у них 

происходит совершенно иначе, чем у новых, чувствительных, 

крыс. У свидетелей (т. е. чувствительных крыс) уже через 

короткое время (3-5 часов) после прививки образуется 

явный отек, между тем как у предохраненных крыс его 

вовсе нет. Экссудат последних очень необилен и содержит 

уже множество лейкоцитов, представляющих весьма опреде

ленный фагоцитоз. 

У · свидетелей же «лейкоциты встречаются редко и 
только немногие из них заклЮчают микробов». Позднее раз-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. XI, стр. 881. 



ОБЗОР ФАКТОВ ПРИОБРЕТЕННОГО ИММУНИТЕТА 299 

ница эта становится еще резче; Отек свидетеля сильно раз

вивается, делается беднее лейкоцитами 1:1 богаче палочками 

сибирской язвы, продолжающими размножаться. «У предо
храненной крысы, наоборот, наблюдается не прозрачный 

экссудат, а густая гнойная жидкость, переполненная лейко

цитами». !(летки эти поЖирают все сибиреязвенные палочки, 

которых вовсе не остается свободными. «Еще через 14 часов 
находят сибиреязвенные палочки, поглощенные лейкоцитами, 

и получают сибиреязвенную культуру с места прививки. 

Кроме того, морские свинки или крысы, привитые каплей 

этого экссудата (не заключающего сибиреязвенных спор), 

погибают от сибирской язвы:.. 

Еще гораздо раньше этих исследований о невосприим

чивости крыс старзлись составить себе понятие о разнице, 

представляемой жидкостями предохраненных животных срав

нительно с жидкостями свидетелей, чувствительных к сибир

ской язве. Так, я 1 мог убедитьсЯ еше в 1886 г., что палочка 

сибирской язвы обильно развивается в дефибринированной 

крови овцы, ставшей · невосприимчивой вследствие предохра
нительной прививки по способу П а стер а. Когда бациллы 

эти содержат сnоры, то прививка их кроликам вызывает 

через короткий срок смертельную язву. Когда же споры не 

образовались, то прививка палочек сибирской язвы не вы

зывала больше смертельного заболевания и хорошо выноси

лась кроликами. Из этого факта я тогда вывел, что вирулент

ность сибиреязвенной палочки щ~етерпевала настоящее ослаб

ление .в крови предохраненных овец. Вывод этот позднее 

оказался ошибочным, как мы увидим из следующей главы. 

Неталль 2 нашел, со своей стороны, что сибиреязвенные 

культуры могут развиваться в дефибринированной крови не

восприимчивых овец. Сравнительное исследование, по способу 
пластинок, бактерицидной способности крови nредохраненных 

и новых овец nоказало ему, что в обоих случаях сначала 

происходи.!Jо некоторое уменьшение числа пqсеянных сибире

язвенных naлotieк и что ОН() было сильнее у предохраненных 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1887, т. 1, стр. 42. 
11 Zeitschrift fiir Hygiene, 1888, т. IV, стр. 353. 
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овец, чем у их свидетелей. Тем не менее уже через 8 часов 
после начала опыта палочки сибирской язвы в крови предо

храненных овец производили несчетное количество бацилл. 
Неталль сам убедился в том, что слабая бактерицидпаn cno~ 
собность была несравненно мЕнее развита, чем в крови кро
лика- животного, чувствительного к сибирской язве. 

Свойства кровяной сыворотки .овцы, предохраненной 
против·сибирской язвы, позднее были очень тrцательно изу
чены 3 о б ер н гей м о м 1. Он также убедился в- том, что 

сибиреязвенная палочка может обильно развиваться в се

руме предохраненной овцы и что вне организма серум не об
наруживает никакой; сколько-нибудь бол~е заметной бакте

рицидной спос()бности, чем серум нормальной овцы. Даже 

кровяная сыворотка наиболее хорошо предохраненных овец 

оказалась неспособной разрушить очень маленькие количе

ства сибиреязвенных палочек. Единственное измененttе, 

подмеченное 3 о б е р н г е й м о м, касалось утолщения обо

лочки палочек, да и то разница эта не была пос~оянной и 
отсутствовала в сыворотках некоторых предохраненных овец. 

Серум овец, предохраненных 3 о б е р н г е й м о м,- не 

обнаруживал никакого увеличения агглютинативной способ

ности относительно вирулентной сибиреязвенной палочки. 
Ж е н г у 2, наоборот, установил, что повторные прививки 

культур пастеровской первой вакцины собакам ~ызывали 
значительное усиление этой способности. Но агглютинация 

происходила только у ослабленных палочек сибирской язвы." 

Наоборот, вирулентные бациллЫ, развнвавшиеся отдельными 
палочками, вовсе не подчинялись влиянию серума, очень 

сильно агглютинирующего палочки первой вакцины. Ж е н г у 

сделал также обратный опыт с кровяной сывороткой собаки, 

которой он предварительно привил множество вирулентных -~ 
сибиреязвенных бацилл. Естественно, невосприимчивая к: си

бирской язве собака очень хорошо выдержала прививку, но 

серум ее от этого не приобрел никакого агглютинативного 

1 Zeitschrift fiir Hyglene, 1899, т •. XXXJ, стр. 89. 
а Archlves lnternatlonales de pharmacodynamie et de tblrapfe, 1899, 

т. VI, стр. 303, 338. -
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свойства по отношению к первой вакцине. Ж е н г у выводит 

из этого, что «nриходится смотреть на роль агглютинирую

щих веществ в сопротивлении организма как на очень про· 

блематнчную:. (стр. 339). Наоборот, фагоцитарная реакция 
у предохраненных овец очень резко выражена . и постоянна. 

Бери н г l· в одной из своих последних статей высказы

вает то мнение, что этот пример приобретенной невосприим

чивости должен быть отнесен к категории фагоцитарного 

иммунитета. 

Из группы бацилл, в которой мы изучили несколько 
примеров, тифозный коккабацилл еще более приближается 

к вибрионам и спириллам с точки зрения свойств жидкостей. 
На нем наблюдается род ослабленного пфейфферовского 

явления и довольно глубокие изменения под влиянием се

рума предохраненных животных. Палочка синего гноя ока

зывается уже более стойкой к вредному действию жидкостей, 

взятых от предохраненных животных. Сопротивляемость эта 
еще резче у палочки свиной краснухи и еще ·усиливается 
у сибиреязвенной палочки. Но в то время как эти свойства 
жидкостей являются очень изменчивыми и неодинаково 

действующими, фагоци.тарная реакция встречается nостоян
но, во всех случаях и всегда очень действительна. Лейко
циты, которые у. чувствительных животных обнаруживают 

очень резкую отрицательную или только запоздалую и не

полную положительную химиоrаксию, в предохраненном 

организме проявляют в высшей степени развитую положи

тельную чувствительность. 

Прежде чем покончить с группой бактерий, надо бросить 

беглый взгл.яд на механизм приобретенной невосприимчиво

сти представителей шарообразных микробов. Между ними 
с точки зрения этой невосприимчивости всего более были 
изучены стрептококки. Очень долго наталкивались на боль
шие затруднения при пре.цохранении животных против них. 
Но трудности эти были побеждены благодаря Р о. ж э 2, 

1 lnfectionsschutz und lmmunitiit. Eulenburg Encyclop. jahrblicher, 
1900, т. IX, стр. 202. 

• Comptes-rendus de la Soc. de Biologie, 1891, стр. 538; 1895, 
стр. 124, 224; Revue de Medecine, 1892. 
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М а р м о р е к у 1, Д е н и и Л е к л е 2• Им удалось предо· 

хранить кролика, наиболее чувствительного из животных 

к болезнетворному действн.ю стрептококка. ~озднее стали 

успешно предохранять млекопитающих, а именно лошадь. 

Таким образом было собрано известное число существенных 

данных, с которыми полезно познакомиться для пополнения 

этого очерка явлений приобретенной невосприимчивости. 

Р о ж э сначала изучил свойстра кровяной сыворотки 

кроликов, предохраненных против стрептококка, и показал, 

что жидкость эта не имеет сколько-нибудь ясно выраженной 

бактерицидной способности. Стрептококк растет в ней так же 

хорошо, как и в серуме новых, непредохраненных, кроликов. 

Только когда Рож э прививал кроликам культуры; вырос

шие в· серуме предохраненных животных, кролики не уми· 

рали и представляли только ·временное и незначительное 

заболевание. Р о ж э вывел из этого факта, что стрептококк 

ослабевает под влиянием сыворотки невосприимчивого жи

вотного и мнение это было принято некоторыми другими 

учеными. Но при этом не имелось в виду, что серум может 

действовать не на развивающегося в нем микроба, а глав

ным образом на самый организм, в который впрыскивают 

его. И, действительно, Бор д э 3 ·показал, что вирулентность 

стрептqкокка, растущего в серуме предохраненных животных, 

нисколько не уменьшается. Когда он брал очень вирулентную 

для кролика расу (марморековскоrо стрептококка)· и приви· 

вал очень .маленькую дозу культуры, развивавшейся в серуме 

предохраненных животных, то кролики гибли, как и их сви

детели, потому что количество впрыснутого серума было 

слишком мадо, для того чтобы обнаруживать какое бы то 

ни было влияние. Точно ·так же, когда он фильтровал ту же 

культуру и освобождал ее от серума, омывающего стрепто

кокков, то она оказывалась столь же вирулентной, как и раз

вившаяся в серуме чувствительных, непредохраненных, жи

вотных. 

ij 1 Annales de \'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 593. , 
2 La Cellule, 1895, т. IX, стр. 175; Bulletin de I'Academie R. de Belgi- J 
1895, N~ 11. 1 

8 Annales de l'lnstitut Pasteur, :Э97, т. Xl, стр. 194. ·~ 

J 

que, 



ОБЗОР ФАКТОВ ПРИОБРЕТЕННОГО ИММУНИТЕТА 303 

В подтверждение открытия Р о ж э относительно серума 

предохраненных кроликов Бор д э показал,. что кровяная 

сыворотка лошадей, nрочно предохраненных против стреп

тококка, не обнаруживает никакого бактерицидного действия. 

Он нашел, что в серуме эт.ом стрептококки, наоборот, разви
ваются несколько агглютинированными и что он также спо

собен скучивать стрептококков, взращенных на обыкновенных 
средах. Подводя итоги своим исследованиям о свойствах этого 

серума, Б о р д э заключает, что он не обнаруживает ника
кого глубокого влияния на стрептококков. Рост микроба 

незначительно ослаблен, морфологически он не изменяется, 

исключая разве некоторой разницы в длине цепочек. Даже 

агглютинативная способность, недавно найденная в много

численных серумах, в противострептококковом развита 

в слабой степени (стр. 196). 
Более недавно Л и н г е л с г е й ·м 1 изучиЛ свойства сЕ"

рума животных, которых он хорошо предохранял против 

стрептококка. Он наблюдал известное замедлен•ие в развитии 

этого микроба в серуме вакцинированных животных сравни

тельно с развитием стрептококковых культур в кровяной сы

воротке новых, чувствительных, животных. Но замедление это 

было нерезко и преходяще. Оно особенно обнаруживалось 
в тех серумах, к которым Л и н г е....л с г е й •М прибавлял лей

коцитов по способу Д е н и. 

Л и н г е л с гей •М наблюдал также известную степень 

агглютинации стрептококка под влиянием серума предохра

ненных животных; она была, однако, гораздо слабее, чем 

относительно холерного или тифозного бацилла, агглютини

рованного соответствующими серумами. 

Л и н г е л с г е й м вообще думает, что непосредственного 
.~tействия жидкостей недостаточно для быстрого разрушения 

стрептококков в предохраненном организме. «Так как, - го
ворит он,- действие бактериnидных веществ ограничено 

временем, то стрептококки ~могут приспоеобиться к ним и 

вновь развиваться попрежнему. Так как явления внеклеточ-

1 Archlves internationales de pharmacodynamie et de tblrapie, 1899. 
т. VI, стр. 73; BeitrAge zur experimentellen Therapie, Behring,. 1899, т. 1. 
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ного растворения, вроде наблюдаемых в случае влияния про· 

тивохолерных веществ, отсутствуют относительно стрепто

кокка и так как, с другой стороны, лейкоциты в значительной 
степени поглощают этих микробов ... », « •.• то прихо.n.нтся ви· 

деть в деятельности этих клеток второй существенный эле
мент защиты организма» ( стр. 78). 

С а л и 1М б е н и 1 сделал в моей лаборатории работу по 
этому вопросу, и мы обязаны ему важнейшими сведениями 

о фагоцитарной реакции при приобретенной невосприи•мчи· 

вости проти.в стрептококка. 

Он главным образом изучал эти явления на подкожной 
клетчатке лошади, сильно предохраненной против расы мар· 

морекоаского стреnтококка и привитой приблизительно пятью 
литрами живой культуры. Несмотря на такую невосприим

чивость, вскоре на месте прививки образовался отек, в ко~ 

тором •микробы оставались свободными и лейкоциты были 
редки. Но вначале слабая клеточная реакция быстро усили· 

валась; пояалялось большое количество лейкоцитов, среди 

которых значительно преобладали макрофаги. Фагоцитоз еще 

в течение некоторого вреМЕ'ни запаздывал, но постепенно 

увеличивалея и через 20-24 часа после прививки был 

в полном разгаре. 

После окончания фагоцитоза отек начинал исчезать. 

В густом экссудате, содержащем .множество лейкоцитов, 

макрофаги были переполнены большим количеством скучен· 
ных стрептококков. Последние развиваются внутри_этнх кле· 

ток, разбивают их н на не~оторое времЯ освобоЖдаются. Но 
наступает новый наплыв лейкоцитов, на этот раз главным 
образом микрофагов. Они захватывают свободных стреnто· 

кокков, так доблестно боровшихся с макрофагами, и эта 
вторая фагоцитарная фаза - уже и окончательная. Еще 

·в течение нескольких дней стрептококки остаются живымtr 
в микрофагах, но, в конце концов, фагоциты эти убивают и 

переваривают их. Через 5-6 дней после nрнвивки, в то 
время,· когда внутри микрофагов наблюдаются только незнА· .. 
чительные и редкие следы стреnтококков, из экссудата, по- ' 

1 Annalea de l'lnstitut Pasteur, 1898, т, ХН, етр. 192. 
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сеянного в nитательных средах, nолуч·аются еще обильные 

культуры. 

Обстоятельства этой борьбы ·между стреnтококком и ор

ганизмом указывают ~а существенное значение фагоцитов. 

Тот факт, что макрофаги, nогибая, выnускают •микробов, 

вnолне доказывает, что nоследние бьiли nоглощены живыми 

и вирулентными и чт9, следовательно, жидкость экссудата 

не была в состоянии разрушить или даже ослабить их. Мак· 
рофаги также не были в состоянии достигнуть этого и nо

надобилось вмешательство микрофагов для устранения 
микробов. Как бы то ни было, все же окончательное сопро· 

тивление организма обязано фагоцитам. 

Ввиду столь точных результатов работы С а л и м б е н и, 
·внимательно nроележеиных мной, nоследующие наблюдения 

Д е н. и и Л е к л е (Denys et Leclef) ( 1. с.) , сделанные nри 
менее благоnриятных условиях ра предохраненных кроликах., 

отчасти теряют свое значение. Исследователи· эти хотели со· 
ставить себе понятие о разнице в реакции организма к nри

вивке стрептококка в nлевру предохраненных кроликов, 
с одной стороны. и. новых, чувствительных -с другой. 

Вскрыв привитых животных, они удостоверились в том, 

что ·в плевральном экссудате первых nроизошло очень силь

ное уменьшение количества стрептококков. Уменьшение это 

не могло быть nриnисано растворению стрептококков жид

костями, так как никогда не наблюдалось nризнаков такого 

разрушения. Точно так же исчезновение большого количества 

стреnтококков не •могло объясняться фагоцитозом, очень сла

бым в течение nервых часов. 

Д е н и и Л е к л е останавливаются на третьей гипотезе, 
объясняющей это исчезновение быстрым переходом впрысну

той. жидкости, содержащей микробов, •в лимфатический по
ток. Просматривая изложение их опытов, видно, что у пре

Дохраненных . кроликов количество плеврального экссудата 
было гораздо слабее, чем у новых . кроликов. Ввиду этого 
tМожет возникнуть вопрос: не была ли в этом примере боль

шая часть стреnтококков вместе с лейкоцитами прикреплена 
к стенке плевры~ точно так, как это происходит у •морских 

свинок, nривитых ·в брюшную полость? Не следовало ограни· 
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читься рассматриванием одной жидкости 3кссудата, · а надо 

было соскоблить стенку плевры и посмотреть, не сосредото

чена ли здесь главным образом фагоuи~арная реакция. 

Во всяком случае эти неполныt> результаты относитель

но активного иммунитета кроликов нисколько . не опровер

гают положительных данных, добытых на подкожной кл~т

чатке лошади и по которым фагоцитарная реакция играет 

действительно преобладающую роль._ 

Пример стре11тококков пополняет ряд бактерий, изучен

ных с точки зрения их соотношения со сврйствам.и орГанизма. 
приобретшего восприимчивость. 

Нам остается узнать, подчиняется ли приобретенная не

восприИмчивосrь против микробов Животного происхождения 
'lем же законам, что и. nротив бактерий. 

Уже несколько лет, как с большим рвением стали изучать 

заразные болезни, nроизводимые ·микроскопическими живот

ными. ПомИмо стоящt>й на первом плане перемежающейса 
лихорадки, внимание было обращено на болезни домашних 

животных, вызванные внутриклеточными кровяными парази

тами и жгутиковыми инфузориями .. Собрано было довольно 
большое ЧJIСЛО точных данных о Лихорадке Техаса и ее
паразите- f>iroplasma blgeminum, а также об эпизоотиях. 
•ВЫзванных трипанозомами {болезнь це-це, или на_rана, ду-· 

рина и т. д.). 

Мы обязаны первыми сведениями относительно приобре

тенной невосприимчивости к техасской лИхорадке рогатого 

скота С м и т у и К и л бор н у 1• К ох 2 nрИбавил очень 
тщательные наблюдения относительно невосnриимчивоста 

теляr, nодверженн~IХ nредвврителыю прививке паразитов. 

ослабленных в теле клещей Boophilus bovis. 
Л и н ь е р 3 много з~нtнмался этим воnросом в Арге~;~тин

ской ресnублике и нашел верное средство предохранениа 

рогатого скота против «Tristezza:.- местное название лихо· 

1 S m i t h А. }( i 1 Ь о r n е, Department ot animal lndustry. Report,. 
february 1893. ..., 

2 К о с h, Retseberichte et~., Berlin, 1898. 
8 Recueil de medP.cine vft~rtttaite, juШet 1890, et Annales de l'lnstitut 

Pasteur, IOOJ, стр. 121, 
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радки Техаса. Он привез ·в Алфор образчики ослабленного 

·паразита крови при этой болезни и в присутствии Н о к а р а 

с успехом предохранил животных. Л и н ь е р в настоящее 

время вырабатывает практический .метод прочных предохра

нительных прививок в применении·к своеобразным условиям 

страны, где господствует «Tristezza». Но до сих пор rMЬI не 

имеем еще достаточных сведений относительно ·механизма 

приобретенной невосприимчивости в этом случае. Лучше из

вестны нам внутренние явления, происходящие в органи,зме 

крыс, предохраненных против трипаиазом (Trypanosoma 
Lewisi). Мы обязаны г-же Р а б и н о в и ч и К. е м п н ер у 1 

первыми существенными сведениями о возможности предо

хранять белых или пятнистых крыс nротив болезни, произ

веденной этими жгутиковыми инфузориями. Они нашли, что 

животные эти, привитые содержащей трипанозомы кровью 

серой крысы, заболевают только на короткое время и благо

даря этому становятся невосприимчиsыми к последующему 

заражению. 

Жгутиковые инфузории через несколько недель исче
зают из крови, после чего новые прививки· паразита не вы

зывают больше заболевания. 

Л а в е р а н и М е н и л ь 2 подтвердили эти факты и до

бавили к ним очень тщательные- наблюдения о механизме 

этой приобретенtюй невосприимчивости. Привив несколько 
раз белым крыса·м кровь, заключающую трипанозомы, они 

изучили свойства кровяной сыворотки этих предохраненных 

жи·вотных. Они установили, что, во-первых, серум этот не 

имеет ник·акого бактерицидного влияния на трипанозом. 

С другой стороны, он агглютинирует их, хотя никогда не 
лишает ПОДВИЖНОСТИ. «Скопления rМОЖНО разъединить на ро
ЗGВИДНЫе кучки, в которых триnанозомы, соединенные _только 

своими задни•ми концами, обращают свободньtе н подвиж

ные жгутьt наружу». 

Л а в е р а н и М е н и л ь затем изучили явления, про
исходящие в невосприимчивом организме. 

1 Zeitschrift ffir Hygiene, 1899, т. ХХХ, стр. 251. 
s дnnales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, septembre. 
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ТриnаН'Озомы, введенные в брюшную, nолость _nредохра· 

ненных крыс, не подвергаются никакому вредному sлиянию 

жидкостей. Наоборот, лейкоциты пожирают их: Л а в. ер а н 
н М е н н л ь следующн•м образом выражаются отн_осительно 

этого вопроса: «Мы ясно и много раз видели, что фагоциты 
поглощают трипанозом живыми, совершенно изолированными 

и очень подвижными. Мы могли подробно проследить весь 

процесс захватывания, напоминающий поедание спирилл лей

коцитами морских свинок. Поэтому •МЫ ·относим этот пример 
восприимчивости к категории явлений фагоцитоза». 

Приведеиные нами главнейшие факты, установленные 

относительно ~Микробо-в са-мых разнообразных болезней, ведут 

уже к некоторым общим заключениям. Прежде ·всего они 

показывают, что приобретенная невосприимчивость сопро· 

вождается более сложными явлениями, чем те, которые 

мы описали относительно естественной невоспринмчивости. 

В обоих разрядах явлений приобретенной невосприимчиво

стн исключительно фагоцитарная реакция наблюдается ре· 

шительно во всех случаях. Она встречается как в примерах, 

где гуморальное влияние наиболее резко выражено (как 
в холерном перитоните морских свинок), так и в случаях, 

где влияние жидкостей лишь оченJJ слабо (~ак п·ри сибир· 
ской язве или ·В болезни крыс, пр вчиняемой трипан~зома·МIJ). 

Теперь мы должны установить отношения, существую

щие между фагоцитозом н ролью жидкостей невосnриимчи
воrо организма, с целью представить, насколько возможно, 

общую картину внутреннего механизма nриобретенной не

восприимчивости против микробов. Но так как Для этого 

необходи.мо привести еще некоторое количество новых, 

прочно установленных фактов, то мы отсылаем читателя 
к следующей г лаве. 



ГЛАВА IX 

МЕХАНИЗМ ПРИОБРЕТЕННОй 
НЕВОСПРИИМЧИВОСТИ ПРОТИВ МИКРОБОВ 

Цитазы и фиксаторы. -Только nоследние увелнчиваются в nредохра

ненном организме. - Свойства фиксаторов. - Отличие их от агглютина

тивньJХ веществ. - Роль nоследних в приобретеиной невосnриимчивости.

Лредохранительные свойства жидкостей невосnриимчивого организма. -
Стимулирующее действие жидкостей. - Предохранительная сnособность се
рума не может служить мерилом приобретенноГо иммунитета. - Примеры 
приобре,тенного иммунитета, в которых серумы не обнаруживают nредохра

нительной сnособности. - Фагоцитоз в ·случае nриобретенной невосnриим
чивости. - ОтitИцательная химиотаксия лейкоцитов. - Теория ослабле
ния микробов жидкостями невосприимчивых животных. -Оnровержение 

этой теории.- Фагоцитоз происходит без предварительной нейтр8J.!изации 
микробных токсинов. -Л роисхождение фиксирующих и nредохранитель

ных свойств жидкостей.- Отношение этих сnособностей к фагоцитозу.-

Теория <•боковых цеnей)> Эрлих а и фагоцитарная теория. 

В то время как г}'lморальные явления не играют ника
кой выдающейся роли при ест~ственной невосnрии•мчивости 

микробов, при приобретенной - они имеют гораздо более 
существенное значение. При естест.вен·ном и•ммунатете бак

териrtидная ·способность жидкостей очень незначительна. 

И действительно, было установлено, что способность нор
мальных серумов разрушать бактерий не соответствует ни
какому свойству, присущему живому органИзму, а зависит 

от цитазов, освобожденных от фагоцитов вне организма, во 

время образования .кровяного сгустка и отделения серу•ма. 

Присутст.вие -другого существенного элемента при невос
прии•мчивости, именН'о фиксатора, могло быть обнаружено 

в нормальных жидкостях только в исключительных случаях 
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и в слабой степени. Агглютинативное свойство этих жидко

стей также оказалось мало развитым и несушественным при 
естественной невосприимчивости. 

Наоборот, мы видим, что при приобретенной невосприим

чивости к микробам бактерицидн·ая и агглютинативная спо

собности жидкостей значительно увеличиваются. Когда от

крыли столь развитую бактерицидную способность · серумов 
ж11вотных, привитых против вибрионов, то думали; что най

дено новое, чисто гуморальное свойство. Так, П ф е й ф ф е р 

особенно настаивал на основном различии между. серумом 

предохраненных животных, вызывающим зернистое превра

щение холерных вибрионов, и · соответствующим· свойством 

нормальных кровяных сывороток. 

В первом случае пфейфферовское явление очень специ
фично, во втором же оно ·гораздо общее. Нормальный серум 

безразлично превращает в зерна очень различные вибрионы, 

между тем как серум животного, предохраненного против 

определенного вида или разновидности вибрионов, вызывает 

пфейфферовское явление только относительно этого самого 

вида или разновидности. Исследования Б о р д э 1 окончатель

но 'ВЫЯСНИЛИ ЭТОТ ВОПрОС. УчеНЫЙ Э'ГОТ ДОКаЗаЛ, ЧТО nфейф· 
феровское явление nроизводится всеми серумами помощью 

одних и тех же веществ, а: именно цитазов (алексинов, или 

дополнителей Эрлиха). В серумах же nредохраненных жи-
вотных к цитазам присоединяется фиксатор ( «substance sen
sibllisatrice» Бордэ, или иммунизирую-щее вещество, или амба
цептор Эрлиха), обнаруживающий специфические свойства. 

· У становив точным образом различие обоих веществ, 
принимающих участие в зерн·истом перерождении вибрионов, 

Бордэ доказал, что количество фиксатора у:в:еличивается 
у предохраненных животных, цитаз же остается приблизи

тельна :в таком же количестве, как и у непредохраненных. 

И в самом деле; он нашел, что если взять очень малень
кую дозу серума предохраненного животного, такую дозу, 

которая не~пособна само~тоятельно превращать вибрионы 

в зерна, то, чтобы вызвать это пфейфферовское явление, при· 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 462. 
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'!СОдится к ней прибавить приблнзительно такое же количе

сrво невосприимчивого или же нового серума. 

Количество цитаза, растворимого фермента, необходи· 

маго для того, чтобы вызвать пфейфферовское явление, сле

довательно, приблизительно то же в серуме нового, что и 

в· серуме прочно предохраненного животного. В то время как 

цитаз не увеличивается от предохранительных прививок, фи
ксатор, наоборот, становится все более и более обильным. 

Следовательно, именно этот второй растворимый фермент 
налагает свой характер на кровяную сыворотку и на неко

торые другие жидкости предохраненных животных. Мы уже 
видели в nредыдущей главе, что фиксатор находится в отеке 

предохраненных щивотных, хотя его и меньше, чем в их 

кровяной жидкости. Мы также упомянули о том факте, что 

глазная влага хорошо предохраненных животных вовсе не 

содержит фиксатора. Поэтому приходится допустить, что 

фермент этот н~окончательно связан с клетками, nроизводя· 

щими его, обратно тому, что мы види.м относительно цита

эов. Мы уже подробно развивали nоложение о постоянстве 

цитазов внутри фагоцитов нормального организма; вещества 

эти освобождаются только в тех случаях, когда клетки раз· 

рушены или в живом орrаниз.ме {при фаголиэе), или вне его 

.(во время приготовлени я серу,мов). Опыты Ж е н г у относи
тельно плазмы и кровяной сыворотки новых животных 

вnолне подтвердили тот основной факт, что цитаэы не сво· 

бодны в кровообращении. Очевидно, что это правило nри· 
ложимо и к организму, приобретшему искусственную не· 

восприимчивость. 

Именно бJiагодаря этому ни пфейфферовское, ни какое 

другое аналогичное ему явление, зависящее от содейсrвия 

цитаэов, никогда не происходят ни в передней камере глаза, 

ни в nодкожной клетчатке, ни в активном или пассивном 

отеке. В силу этого Же закона nфейфферовское явление не 

происходит даже в брюшной полости или в кровяных сосу

дах предохраненных животных, у которых фаголиэ фагоци

тов был устранен предварительными впрыскиваниями различ

ных жидкостеА (физиологический раствор поваренной соли, 
бульон и т. д.). Конечн·о, было бы весьма интересно доказать 



312 ГЛАВА IX 

отсутствие цитазов в жидкостях предохр.аненных ~нвотных 

nутем оnытов, подобных сделанным Ж е н г у с жидкостями 

новых животных. Но осуществление этого ·встречает на nрак
тике слишком большие затруднения. По поводу опытов 

Ж е н г у мы видели, что вне организма невозможно добыть 
жидкость, то:ищественную с живой кровяной· плазмой. Самые 
большие предосторожности недостаточны - при взятии кро~ 

в и и последующем обращении с нею- для того, чтобы по~ 
мешать более ипй менее быстрому наступлению свертыва
ния ее. А так как плазма предохраненных животных всегда 

содержит значительное количество свободного фикеатора, то 

достаточно малейшего количества .выовободивше~осг из пеА
коцитов микроцитаза для производства пфейфферовского или 

другого, сходного с ним, явления. 

Поэтому, прежде чем воэможно будет приступить к ис

следованиям указанной нами задачи, придется еще значи
тельно усовершенствовать методы приготовпения плазмы вне 

организма. До тех же пор IМЫ принуждены довольствоваться 

други•ми доказательствами, •впрочем, уже 'многоч·испенными и 

убедительными, относительно отсутствия свободны~ цитазов 

в ппаз·ме нормальных и предохраненных животных. 

Так как цитазы находятся приблизительно в одинаковом 

количестве и представляют одинаковые свойства как в есте~ 
ственно невосприимчивом, так и в предохраненном оргащrз

'мах, то эти две категории ИМIМунитета отличаются главным 

образом свои-м фиксатором. Последний же находится в серу~ 
ме, весыма вероятно, ·во всех случаях приобретенной невос

приимчивости. Б о р д э и Ж е н г у исследовали его присут- i 

ствие По .методу, уже описанному нами ·в VII главе этой 

книги. Для этого •В серум вводят известное kоJJичество раз

личных видов !МИКробов. Если присутствующие в начале опы- j 
та цитазы исчезают в конце его, то это указывает, что фер- .~ 
мент этот был погпощен бактериями благодаря фиксатору, ' 
который, следовательно, должен был также находиться в том .. 
же серуме. 

Присутствие же илИ исчезновение цитазов •может быть} 
обнаружено присутствием или отсутствием пфейфферовскоrо .· 
явления относительно вибрионов. 
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Применеине этого -метода дало возможность Бор д э и 
Ж е н .г у t убедиться в том, что серум животных. предохра· 

ненных против нескольких видов бактерий (чу.мной палочки, 
брюшного тифа, свиной краснухи, первой сибиреязвенной 
вакцины, Proteus vulgaris), действительно заключает легко 

определимое количество фиксатора. 

Можно, следовательно. допустить, что производство 

этого •вещества приблизительно постоян11о в случае приобре
тенной невоспрнимч·нвостн против микробов н что оно состав

ляет один из самых существенных · признаков $ТОЙ категории 
невоспрнимчивости. 

Но, спрашивали себя, какова природа вещества, обозна

чаемого нами фиксатором? 

П ф е й ф ф е р . и П р о с к а у э р 2 пытались для решения 

этого вопроса употреблять сер}'!М, действующий против хо

лерного вибриона н добытый предохранительными привив

ками животных против этого микроба. 

Они ·выполнили длинный ряд . опытов, поз·воливших им 

заключить, что вещество это, обозначаемое И.ми «противохо
лерным веществом» (Cholera-Antikorper), не отождествимо ни 

с какими из белковых веществ серума. 

С другой стороны. фиксатор не соответствует ни одной 
из солей или экстрактивных частей серума, потому что ве

щества эти легко диализируют, ·в то ~время как противохо

лерное •вещество не проходит сквозь диализирующуJО обо

лочку. Фиксатор целиком осаждается алкоголем. П ф е й ф

ф ер и П р о с к а у э р ду~мают, что он принадлежит к кате

гории растворимых ферментов. Мнение эт'о, конечно, разде
ляется большим числом ученых. 

Но что именно ·Придает этому фер•менту его столь заме
чательный специфический характер? 

Хотя только что названные нами авторы и не могут 
точно ответить на это, но они указывают на аналогию проти

вохолерного вещества с раствори1мыми фермента,ми дрожжей, 

изученных Э м и л е м Ф и ш е р о м. Некото"рые из этих фер-

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 289. 
!1 ZentraiЬiatt ffir Bakteriologie, 1896, т. XIX, стр. 161, 
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ментов действуют исключительно на оnределенные сахары, 

также очень сnецифическим образом. 

· С логической точки зрения очень возможно было бы 

приnисать сnецифичность фиксаторов чему-то, взятому от 

того вида микробов, который служит для производства этих 

веществ. Давно известно, что в старых культурах холерного 

вибриона nоследний превращаетсЯ .в сферические· зерна
артроспоры Г ю n п е, очень похожие на te, которые обра

зуются при пфейфферовском явлении. Несомненно, следова

тельно, что существуют вибрионные продукты, действующие 

nодобно •микроцитазам, и было бы очень интересно найти их 

в бактерицидных ферментах организма. Э ·м м е р и х и 
Л ё ·в 1 предприняли попытку в этом роде. Они приписывают 

приобретенную невосприимчивость особенному веществу, 

обозначаемому ими «нуклеаз-иммунпротеидинQм». 

Они предполагают, что нуклеазы - микробные .продукты, 

выделяемые в организме •ВО время предохранительных при

вивок,- соединяются с протеиновыми веществами крови и 

органов и производят таким образом вещество, обозначенное 

этими авторами· таi<ИМ сложным названием. 

В своей последней статье Эм мер их и Л ё в описы

вают даже метод, nомощью которого можно получить такое 

вещество вне организма. Для этого надо. подвергнуть нук

.,,еаз, образованный ;микробами в старых культурах, дей

ствию бычачьей крови или, еще лучше, растертой селезенки. 
Они приписывают полученному веществу сnособность 

растворять различные бактерии, предохранять и излечивать 

несколько заразных болезней. Но они не говорят, тожде
ственно ли или сходно Это столь замечатеЛьное вещество с 

противомикробными ферментами, состояЩими, как мы знаем, 

из микроцитаза и фиксатора. Надо думать, что они считают 

его сходным с алексином Бухнер а, который именно и 

есть смесь двух названных веществ. К несчастью, изложение 

Эм м е-р их а и Л ё в а никоим образом не может убедить 

читателя, а статья их не Пfедставляет ни одного дQказатель· 

ства тому, что они утв@рждают. Несколько из приводимых 

1 Zeitschr-ift filr Hygiene, 1901, т. XXXVI, стр. 9. 
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ими фактов противоречат прочно установленным данным. 

Так, хотя они говорят о полном растворении палочек сви
ной краснухи у предохраненных животных помощью их рас

творимой «Erysipelase-Immunproteidine:., они не доказали 

ЭТОГО факта, находящеГОСЯ В ПОЛНОМ ПрОТИВОреЧIIИ С ВПОЛНе 
добросовестно выполненными опытами; с другой стороны, 

они приводят противоречивые между собой факты. Так, 

«Pyocyanase-ImmunproH~idine» обладает необыкновенно силь

ной бактерицидной способн'Осtыо не· только по отношению 

к паJючке синего гноя, но еще несколько других микробов, 

как сибиреязвенная, дифтеритная, тифозная и чумная па

лочки. 

Вещество это быстро растворяет бактерий и излечивает 

экспериментальные дифтерит и сибирскую язву. Но в то же 

время оно так подвержено загрязнению самыми обыкновен

ными бактериями, как, например. сенной палочкой (В. sublilis), 
что приходится защищать его антисептическими веще

ствами. l(o всем этим противоречиям, неточностям и неопре
деленностям надо еще прибавить совет, который дают 

Эм ·м ер их и Л ё в бактериологам, чтобы и н е пробовать 

пов:горять их опытов, так как они легко •могут не удасться! 

При этих условиях, мне кажется, что, несмотря на всю 

привлекатель~ость ·попытки приписать бактериальным про

дуктам роль в производстве противомикробных веществ, 

надо отказаться дальше следовать за вышеназванными авто

рами. Уж лучше признать свое везнание химического со

става этих веществ вообще и фиксатора в частности. 

Фиксаторы выдерживаJ<)т .гораздо более высокие тем
пературы, чем те, которые разрушают цитазы. Этим они 

приближаются к агглютинативным веществам. столь распро

странен.ным в жидкостях предохраненных животных, так что 

очень долго стремились их отождествлять с последними. Не

сомненно, что существует довольно 'много сходства между 

фиксаторами и агглютинативными веществами. Оба они 

в боль~ом колИчестве образуются во время иммунизации 
и находятся не только в кровяной сыворотке, но также 

и =В жидкостях живого организма, а именно •В жидкостях экссу

датов и транссудатов. Оба они легче цитазов проходят 
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сквозь пергамент.. Б у х н е р 1 установил, что его алексины 

(бактерицидное вещество нормального серума) диализируют 
только в том случае, когда нижней жидкостью служит одна 

чистая вода. Прохождение сквозь перепонку, наоборот, ни

чтожно, когда дестиплированная вода заменена физиопогиче· 

ским раствором поваренной. соли. Фиксаторы н агглютини

рующие вещес11ва (как было установлено Женгу а для эт1tх 
последних) почтИ цепиком переходят сквозь перепонку, когда 

употребляют одну ,воду, и проходят наполовину, когда ниж

няя жидкость сколько возможно приближается к нормаль

ному серуму. 

И, однако, несмотря на эти аналогии, надо резко отли

чать агглютинативную способность серумов от фиксирующей. 

В кровяных· сыворотках нормальных животных агглютина
тивная способность часто очень .выражена, в то время как 

способность фиксировать цитазы почти или совершенно отсут

ствует. 

Б о р д э и Ж е н г у 3 также нашли, что у выздорав
ливающих от тифа серумы бывают слабо агглютинирующие 

и в то же время сильно фиксируют цитазы. 

Данные, которые мы привед-ем позднее, подтверждвют 
действительную разницу между способностями фиксировать 

и агглютинировать. 

Агглютинация микробов была открыта по п.оводу иссле
дований относительно приобретенных свойств кровяной сы

воротки предохраненных животных. Ш а р р э н и Р о ж э 4, 

пытаясь соста·вить себе мнение относительно разлиtt~я •между 

серума.ми нормальных животных и предохраненных против 

палочки синего гноя, зЗ~Метили, что микроб этот нормально 

развивалея в первом и, наоборот, производил своеобразные 
культуры во втором. Вместо того чтобы расти •В ·виде пало

чек, он удлинился в нити, разделен11ые на чл~ники; нити эти , 
1 

переплетаются и опускаются на дно сосуда, оставляя на :i 
поверхности прозрачный сер}'IМ. 

1 MO.nchener medizinische Woch~nschrift, 1892, стр. 119, 982. 
t Annales de l'lnstitut PasЦur, 1901, т. XV, стр. 289. 
• Annales de t'lnstitut Pasteur, 1001, т. XV, стр. 289. 
• Comptes-rendus de la Societe de Ьiologle, 1889, стр. 667. 
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Я мог подтвердить точность этого факта не только отно· 

сительна палочки синего гноя, но и относителыrо ·вибриона 

Г а !М ·а л е и и пнеймококка 1• Во всех этих при·мерах дело 

шло о видоиз.менении микробов, развивавшихся в специфиче· 

ских серумах, которые происходили от предохраненных жи· 

ватных. Позднее Бор д э 2 no поводу своих исследований о 
бактериолизе вliбрионов in vitro наблюдал, что 'микробы эти, 
введен'Ные в кровяную сыворотку предохраненных животных, 

т~ряют свою подвижность и вскоре соединяются в более или_ 

менее объемистые скопления. 

Факт этот был подтвержден Гр у б е р о м и Д ю р г а
м о м 3, которые впервые применили его к диагнозу бакте
риальных видов. Они убедились в том, что хотя агглютина
тивная способность предохраненных животных и нестрого 

специфична, тем не менее ею можно воспользоваться для 

распознавания-некоторых бактерий, а именно холерного виб· 

риона и тифозного коккобацилла. 

Но, независимо от этого реЗультата, Г р у б е р 4 попы
тался представить теорию приобретенной невосприимчивости, 

основанную на агглютинативной способности серума. Отно

сительно явлений при разрушении микробов он принял мысль 

Бор д э о содействии двух веществ, одно из которых, соб
ственно говоря, бактерицидное вещество, не что иное, как 

алексин Бух н ер а, в то время как второе и есть .именно 
вещество, агглютинирующее микробов. По мнению Гр у

б ер а, агглютинация заключается в . набухании оболочки 
бактерий, причем она становится слизистой, что и вызывает 
склеивание .микробов и образование их скучивания. Превра

щение в такое состояние и потеря подвижности должны 

облегчать разрушительное действие алексина. ·в этих слу
чаях приобретенного им·мунитета вмешательство фагоцитов 

является совершенно вторичным, так как они поглощают 

микробов, уже сильно поврежденных совокупным влиянием 
агглютинина и алексина. При этой невосприимчивосrи глав-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1891, т. V, стр. 473. 
11 Annales ,de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, ·стр. 462. 
8 Milnchener medlzinische Wochenschrift, 1896, стр. 285. 
• Wiener klinische Wochenschrift, стр. 183, 204. 
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ная роль, по его .мнению, принадлежит агглютинативному 

веществу, которое есть не что иное, как микробный продукт, 

видоизмененный макрофагами и выделенный в кров~ 

Особенно важное значение приобрело открытие агглю

тинации •микробов благодаря своему приложению к- диагнозу 

бl;юшвого тифа. В и д а л ю 1 удалось установить, что тифоз· 

ные коккабациллы легко агглюти_нируются под влиянием 

кровяного серума и других жидкостей (молока, выпотов. 

слез и т. д.), происходящих от тифозных больных. 

Так как фактом этим можно было пользоваться для ран

него определения тифа, то его стали очень тщательно изучать 

и собрали по этому поводу множество очень интересных дан

ных. Общий результат этих иссJJедований согласен с выво

дами В и д а л я, и серодиагностика тифа заняла сушествен

ное положение !Между методами определения этой· болезни. 
Но эта сторона вопроса · ~;~е касается интересующей нас за· 

дачи невосприимчивости. Поэтому мы не .·можем здесь оста· 

навливаться на изучении серодиагностики тифа и некоторых 

других болезней 1 (как холеры, чахотки, восnаления легких). 

Мы должны даже воздержаться от разбора гиnотез, выска
занных относительно :механизма агглютинации. Вопрос этот 

возбудил очень м.ного сnоров между сторонниками . химиче
ских теорий, по ·м·нению которых агглютинин должен дей· 

ствовать неnосреДственно на агглютинированное . вещество 
микробов, и защитниками физической теории, изложенной 

Бор д э 2• Он приписывает агглютинацию· изменениям в :мо· 

Jiекулярных притяжениях, соединяющих агглютинируемые 

элементы или между собой, или же с окружающей жидкостью. 

В течение векоторого времени nредполагали, что наблю

дения Р о ж э 3 решили воп·рос в пользу теории Г р у б е р а. 

Р о ж э видел, что клеточные оболочки Oidium alblcans, раз
нившегрея ·в специфическом серуме, увеличивзлись в объеме 

и значительно набухали. Но возражения, ВJ:>Iсказанные 
К р а у с о м и 3 е н г о м 4, с одной стороны, и Б о р д о-

1 Bulletin de la Societe mMicale dез hбpitaux, 1896, 27 juin, 
z Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIB, стр. 225. 
а Revue generale des sciences, 1896, т. Vll, стр. 770, 
• Wiener klinische Wochenschrift, 1899, стр. 1. 
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с другой, нанесл;И этой точке зрения серьёзный удар. Так как 

серум Р о ж э не был освобожден от своих цитазов ( але
ксина), то слизистость грибной оболочки никоим образом не 

могла быть приписана агглютинину. Когда Б о р JJ. э 1 пока

зал, что красные кровяные шарики под влиянием серума 

подвергаются столь же сильной агглютинации, как и мик

робы, то стало возможным изучить это явление на очень 

крупных красных шариках птиц. При этом, однако, никогда 

нельзя было наблюдать никакого ослизнения клеточной 

стромы. 

В смеси из красных шариков птиц и млекопитающих, 

подверженной действию такого серума, который агглютини

рует только птичьи шарики, кровяные шарики позвоночных 

никогда не склеивзлись с первыми. Между тем это должно 

бы было произойти, если бы оболочка агглютин·ированных 
кровяных шариков действительно стала бы слизистой. Итак, 

собранные до сих пор факты говорят в пользу физической 

теории Б о р д э, проводящей аналогию ·между явлениями 

агглютинации и створаживания. 

В "Вопросе об агглютинации нас всего более интересует ,. 
отношение этого явления к невоспринмчивости. 

В VII главе мы уже упомянули о доводах, не nозволяю
щих приписать сколько-нибудь существенную рола агглюти

нативной способности жидкостей при естественной невос

п,рии·мчивости против микробов. Нам остается изучить зна

чение этого свойства nри nриобретенной невосnриимчивости, 
где агглютинация микробов жидкостями ·гораздо чаще и 

сильн·ее, чем при естественном иммунитете. 

Прежде ·всего мы должны поставить следующий вопрос: 

действительно ли агглютинативная способность так постоян
на в жидкостях nредохраненных животных? Несомненно, что 

кровяная сыворотка животных, ставших невосприимчивыми, 

большей частью агглютинирует соответствующих микробов. 

Явление это может быть более или менее выраженным, но 

оно существует 'в большинстве случаев. Однако бывают nри

меры, когда, несмотря на невосnриимчивость, вызванную 

1 Annales. de I'Institut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 688, 
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предохранительными прививками, серум не обнаруживает ни

какой агглютинативной способности. Убедившись в том, что 
некоторые бактерии (палочка синего гноя, пнеймококк, Vib
rio Metchnikovi) развиваются в серуме предохраненных жи

вотных в виде удлиненных и более или менее переплетенных 

нитей, я был совершенно подготовлен признать общее зна

чение этого явления. 

Н~ изучение одного коккобаuилла; производящ~rо вос

паление легких и· кишок у свиней и изолированного Ш а н
т е м е с с о .м во время ·эпизоотии в Жентильи, убедило меня 
в противном. Так как микроб этот ОТо/IИЧается большой по
движностью, то я думал 1, что он тождественен с tМнкробом, 

наЗываемым американцами «hog-cholera». Я послал образец 
его Т. С tМ и т у 2, и1меющем_у большую опытность в_ этом во

просе, и· он отнес его к виду, производящему ~Swine plag~e». 

Как извести~.· вопрос о самостоятельности этих двух 

•микробов не решен окончательно, так что невозможно выска
заться совершенно определенно по этому поводу. К счастью, 
это не имеет большого значения с точки зрения интересую

щего нас 'ВОпроса невосприимчивости. Я должен особенно 

подчеркнуть, что коккабацилл этот, посеянны~ в серуме кро
ликов, предохраненных против микробов Жентильи, образует 
очень обильные и однообраЗномутные культуры. При исследо
·ваниях, предпринятых в такое ·время, когда еще не -имели по

нятия о быстрой агглютинации микробов~ сразу перенесенных 

в специфический серум, я убедился только в том, что кокка

бациллы, растущие в кровяном серуме предохраненных кро

ликов, сохраняли свою нормальную форму и образовывали 

общее помутнение жидкости. С тех пор часто наблюдали, что 

способ роста в серуме дает еще более тонкие указания, че~ 

агглютинация в строгом смысле слова, когда к серуму при

базлен. микроб, развившийся на своей обыкновен·ной. среде. 

Так, П ф а у н д л е р 3 наблюдал, что коли-бацилл и Proteus 
vulgaris не агглютинируемы некоторыми серумами, тем не ме-

1 Annaleз de l'lnstitut Pasteur, 1892, т. Vl, 1.:тр. 289. 
s Zentralьtatt for Bakteriotogie, 1894, т. XVI, стр. 235. 
• ZentralЬlatt fiir Bakteriologie, 1896, т. XIX, стр. 191. 
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нее раsвивались в них своеобразно и образовывали очень 

длинные и nереплетенные нити. К'Огда серум несnособен обна

ружить свои свойства nосредством агглютинативной реакции, 

то его засевают соответствующим ~микробом и сравнивают 
развитие nоследнего с его же развитием в нормальном серу

ме. Часто наблюдают при .этом очень резкую разницу, когда 

тот же микроб растет в виде нитей в специфическом серуме 

и образует тол~ко палочки в нормальном. Иногда даже обо

значают первый род развитИя под именем «реакции П ф а
у н д л ер а». 

Итак, в серуме кроликов, п_ривитых протиs ~микроба Жен
тильи, не образуется нитей, как при агглютинативной реак

ции, а развиваются палочки. Несмотря на это, животные, от 
которых взят серум, хорошо выдерживают заражение .. 

В более ведавнее время 1( ар л и н с к и й 1 изучил свой
ства серумов животных, nривитых коккабациллами «hog
cholera» и c:Swine plague». Он убедился ·В том, что кровяная 

сыворотка быка, повторно привитого культура·ми «hog-cho
lera:., не только не бЫла способна. убивать коккабацилл обеих 
свиных болезней, но даже «не про~зводила никакой агглютИ
нации обоих !Микробов и не останавливала подвижности кок

кобацилл «hog-cholera». С другой стороны, были добыты 

кровяные сыворотки других живот~ых видов (собаки, 

свиньи), которые вызывали типичную агглютинацию коккаба

цилл а «hog-cholera» 2. 

В nредыдущей r.riaвe мы уже nриводили опыт Ж е н r у 
относительно серума собаки, привитой вирулентной· сибиреяз
венной культурой. Серум этот н~ агглютинировал даже сиби
реязвенные палочки первой пастеровской вакцины. 

А между тем другая собака, привитая ослабленной куль
турой этого микроба, давала агглютинирующв:й серум. Предо
хранение у первой собаки было гораздо дальше подв:И
нуто, чем у второй; однако агглютинирующая способность их 
серумов следует обратному порядку. 

1 Zeitschrift fiir Hyglen.e, 1898, т. XXVIII, стр. 406. 
8 Fifteenth ann. report of tЦе B~1reau of animal industry, 1898, т. XJ 

стр. 348, табл. XI. 
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В своем исследовании о невосприимчивости к сибирской 
явве С а в ч е н к о установил, Что подкожный экссудат предо
храненных :ирыс не агглютинирует палочек сибирской лавы, 
обнаруживающих обыкновенно столь сильную наклонность 

собираться в кучки. 

Агглютинация была особенно тщательно изучена при 

брюшном тифе. Как известно, после этой болезни н·аступает 

невосприимчивость, длящаяся очен~ продолжительное время. 

Однако агглютинативная способнос.ть крови большей частью 
значительно уменьшается и исчезает уже через несколько 

недель 'после начала выздоровления. Только ·в более редких 
случаях длится она в течение годов 1• Наоборот, во ·время 

апирексии, предшествующей новому приступу брюшного тифа, 

и во время самого приступа агглютинативная способность мо

жет обнаруживаться очень резко~ По наблюдению, приведеи

ному В и д а л е м и С и к а р о 'м 2, у одного больного агглю
тинативная способность nоднялась за два дня до приступа до 

такой степени ( 1 : 150), которой она никогда не достигала во 
время первого заболевания .. «Наступление приступа два дня 
после этого,- прибавляют авторы,- еще раз показывает, что 

агглютинативная реак~;tия не соответствует явлени!Q иммуни

зации». Анал.огичные фа.кты были несколько раз указаны раз
личными наблюдателями. 

~риведенные на·l\1И nримеры показывают, что, с одной 
стороны, серу.м особ, одаренных приобретенной невосприимчи

востью, может не иметь агГлютинативного свойства, в то вре

'мя как, с другой Ctopoltы, способн.ость Эта может быть очень 
развита в серуме чувствительных людей. 

Вытекающий отсюда ·вывод подтверждается целым рядом 
других ·фактов. ·так, С а л и .м б е н и 3 ·показал, что холерные 
вибрионы не агглютинируются в организме предохраненных 

животных. Подкожный экссудат лошади, предохраненной 

большим количеством этих микробов, агглютинирует кохоБ
ский вибрион только вне организма. 

1 W i d а 1 et S i с а r d, Вulletin et mcmoires de la Societ~ des m~dicins 
d'hбpita.ux, 1896, стр. 684.-

2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. Х1, стр. 411. 
8 Annales de l'lnstitut Pasteur, ~897, т. Xl, стр. 277. 
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~огда этот экссудат взят вскоре nосле nрививки вибрио

нов, nоследние образуют равномерную муть 'в жидкости. 

Но достаточн·о кратковременного nребывания на воздухе 

для того, чтобы вибрионы агг лютинировались в том же экс

судате. Рукаводимый этим набЛюдением, С а л и м ·б е н и вы
полнил сравнительные опыты ОТJiОСительно действия серума 

предохраненных животных не в их организме, а в сосудах, 

лишенных кислорода, с одной стороны, ·и открытых доступу 

воздуха ....;_ с другой. В первых агглютинация или не происхо
дила, или была очень неполная; во вторых же она наступа.па 

немедленно. 

Факт этот вnолне согласуется с наблюдением nфейффе

ровского явления ·в жидкости брюшной полости. морских сви
нок, заключающей . зерна, пронешедшие из совершенно изо

лирован·ных вибрионов. В этом отношении была найдена раз

ница с другими микробами. Так, Г е о р г и е в с кий наблю

дал агглютинацию nалочек синего гноя под влиянием ·серума 

предохраненных животных даже и в сосудах, лишенных кис

лорода. Д юр г а м наблюдал тот же факт относительно ти-

фозного коккобацилла. ' 
Но когда Т р у 'м п 1 пожелал убедиться в присутствии 

агглютинации того же 'микроба внутри организма хорошо 

предохраненных морских свинок, то он получил неопределен

ные результаты. Из своих опытов он выводит, что «образова

ние скоплений тифозных палочек может предшествовать рас

твореН"ию бактерий также и ·В самом организме животного, 

но только при определенных условиях, когда степень невос

приимчивости животного достаточно высока и коrда введ-ен

ные микробы не слишком многочисленны» (стр. 130). 
В случае тифозного коккабацилла агглютин·ация до из

вестной степени происходит внутри организма, но она значи

тельно сильнее ·в жидкостях, ·выведенных из него и подвер

женных действию воздуха. 

Много раз было установлено, что агглютинация микро
бов специфическими серум~ми не мешает и.м ни жить, ни 
размножаться. 

1 Archiv fiir Hygiene, 1898, т. ХХХШ, стр. 124. 
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Эти агглютинированные микробы не теряют также своей 
вирулентности. И с а е в 1 в !Моей лаборатории сделал по это· 
му вопросу работу над пнеймококком. Он предохранял кро· 

пиков против этого микроба и убедился, что последний хоро· 

шо растет в его кровяной· сыворотке. Только вместо типичноii 
ланцетовидной формы диnлококка он образует при этих 

условиях очень длинные цеnочки в виде настояLЦих стрепто

кокков. 

Профильтровав эти культуры, чтобы освободить их от 
серу.ма, он впрыскивал их· кроликам и !МЫшам и убедился; что 

пнеймококки вполне сохранили свою первоначальную виру· 
лентность. 

С а н ар е л л и 2 выrrолнил аналогичные опыты с ·внбрио· 
нами Г а :М а л е и, также образующими цепочки в сыворотке 
предохраненных животных. После фильтрования сквозь про
пускную бумагу и nромывания физиологической водой вибри· 

оны оказались настолько же вирулентными, как и их свиде· 

тели, ,развившиеся в серуме чувствительных животных. 

Позднее М е н и л ь 3 сделал то же наблюдение относительно 

палочки свиной краснухи. Он одновременно исследовал куль

туры, агглютинированные nосле их образования, и другие в 

начале их развития. Культурная жидкость декаiJтировалась и 

заменялась новым бульоном до noJJнoro устранемин серума. 

Мыши, nривитые nромытыми таким образом микробными 

скоплениями, погиба,ли через обыкновенный срок. 
Это доказывает, что «агглютинация нисколько не изме· 

няет жизненности и вирулентности палочек свиной крас.нухи» 

(стр. 492). 
Понятно, что ввиду 'всех этих фактов становится невоз· 

f.южным nоддерживать теорию Макса Г р у б е р а, по которой 
агглютинативная способность будто лежит в основе приобре

тенной . н·евосnрии.мчивости. Напечатав несколько предвари· 
тельных заметок в 1896 г., ученый этот до сих пор еще 

не развил подробнее свою гипотезу. 

t Annates de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. Vll, стр. 260. 
• Annates de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. Vll, стр. 225, 
а Idem, 1898, т. XII, стр. 481. 

,j 
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~икто, впроче-м, и не пытался поддержать ее. 
Возможно, что в некоторых частных случаях устранение 

движения очень nодвижных бактерий и агглютинация их мо

гут облегчить реакцию организма, а именно быстроту фаго

цитоза. Так, Б е з р е д к а 1 наблюДал выживание своих мор
ских свинок, привитых тифозными коккобациллами, предвари

тельно смешанных с кровяной сывороткой новых животных. 

Наиболее деятельным из этих серумов оказался бычачий, на
гретый до 60°. Морские сuинки давали гораздо менее дей
ствительный серум. 

Сопротивляемость морских свинок, привитых в брюшную 
полость, была пропорциональна агглютинации !Микробов. 
Без р е д к а настаивает на той легкости, с которой соеди

ненные е большие кучки коккобаци.IJЛЫ поглощалисъ фаго

цитами. 

Он указывает также на известное возбуждающее дей
ствие серумов относительно лейкоцитов. ~огда он впрыски

вал морски·м с.винкам смесь тифозных 1мцкробов с только что 

приготовпен·ным серумом, то животные эти погибали от ин
фекции. Но когда он на некоторо~ время оставлял микробов 

в соприкосновении с серумом морских свинок вне организма 

и впрыскивал смесь только nосле того, как nроизошла агглю

тинация, то привитые животные обыкновенно выживали. 

Опыт этот указывает на ролl! агглютинации в сопротивлении 
и в то же время доказывает, что в организме морской свинки 

агглютинация микробов в комки не достигает той стеnени, 

как .в серуме, подготовленном и nредоставленном доступу 

•ВОЗдуха. 

Во всяком случае данные, собранные Б е з р е д к о й, 

никоим образом не могут ни служить доводами в пользу суще

ств.енной роли агглютин·ации при приобретенном иммунитете, 
ни уменьшить значения фактов, указанных относитеЛьно от
сутствия агглютинации в случаях приобретенного иммунитета 
и относительн·о вирулентности агглютинированных tмикробов. 

Роль агrлютинации при этой невосприимчивости случайная и 

вnолне вт9ростепенная. 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 190!, т. XV, стр. 209. 
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С целью определить проис.хождение агглютинина в Qрга

низме, приобретшем невосприимчивость, были предприняты 

специальные исследования. Все авторы сходятся н·а том, что 

из ·всех частей организма кровь всего богаче агглютинином. 

Этого вещества столько же в кровsшой сыворотке, как и в 
плазмЕ>. 

Ив этого ревультата, подтвержденного присутствием 

агглютИнативной способности и в дру:Гах Жидкостях, как в 
околосердечной, в отечной, бедной клеточными элементами,. 

и т. д., вытекает, что агглютинин циркулирует в крови и 

лимфе живого организма. Несколько авторов, из которых я на

зову Ашара и Бенсода 1 , Арлуэна 2, Видаля .и 

С и к ар а 3, поставили вопрос: не образуется ли агглютинин 
прежде, чем перейти в кровь, в экссудате, развившемся ·на 

месте прививки микробов? Все они пришли к отрицательному 
выводу, так как никогда не удава.'lось находить больше 

агглютfiнина в экссудате, чем ·В крови. 

П ф е й ф ф е р и М а р к с 4 иногда наблюдали, что селе

зенка от животных, привитых холерным вибрионом, обнару
живала раннюю агглютинативную способность; ·но результат 

этот оказался недостаточно постоянным, чтобы позволить им 

вывести из него окончательное заключение. Несколько nозд

нее в а н Э 'м д е н 5 подробно изучил распределение агглюти
нативной сnособности в организме, привитом Bacillus aёro
genes. Исследования эти nривели его к тому выводу, что 

именно селезенка и лимфатические органы служат источни

ком агrлютининов. Вскоре после прививки микробов экстракт 

селезенки оказался более arr лютинативным, чем кровь .и все 
другие органы. У кролика, которо,му ·вырезали селезенку, 

роль эта 'выполнялась костным мозгом и, вероятно, также 

.лимфатическИми железами. Но это nреобладание кровообра-

1 Archives de medicine experimentale, 1896, стр. 759; В е n s а u d е, · 
Le phenomene de l'agglutination de~<- microbes, Paris, 1897, стр. 252. 

2 Comptes-rendus de la Societe de blologle, 1897, стр. 104. · 
з Annales de l'lnsЩut Pasteur, т. Xl, стр. 376. ~ 
4 Zeitschrift fiir Hygiene, 1898, т. XXVII, стр. 272. '.].·• 
' ldem, 1899, т. ХХХ, стр. 19. J 
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зовательных органов было непродолжительным; вскоре кро

вяная жидкость становилась гораздо более значительным 

очагом агглютинативной сnособности. 

ДокаЗательством того, что вопрос о nроисхождении аг
rлютининов очень слоЖен и труден, служит очень тщательно 

выnолненное исследование Ж е н г у 1 относительно агглюти

нации ослабленной сибиреязвенной nалочкИ (первой •вакцины 
Пастера) жидкостями и органами как новых, так и подго

товленных свинок. Ему никогда не удалось под·rвердить 

результаты в а н Э tM д е н а, добытые с другим микробом. 

У морских свинок Ж е н г у кровь всегда оказывалась значи
тельно более . агглютинативной, органы же обнаруживаJIИ 

эту способность в слабой степени и непостоянно. Так как 
экстракты из лейкоцитов всегда оказывались значительно 

менее действительными, чем кровь и экссудаты, то Ж е н г у 

должен был заключить, что нельзя признать агглютинины 

nродуктами клеток организма. ·Он следующим образом ·вы

-сказывается по этому поводу: «Организм играет относ~тельно 

nассивную poJIЬ в увеличении агглютинативной способности 

<:воей крови». 

Я думаю, что, несмотря на факты, установленные Ж е н
г у, заключение его· не может считаться окончательным. При

ходится приписать агглютинативное свойство, развивающееся 

il орrаниз'Ме, какому-нибудь клеточному ~влиянию; в самом. 

деле, известно, что продолжительное пребь1вание tмикробов в 

жидкостях животного происхождения не в состоянии вызвать 

в них Этой способности. Так как опыты Ж е н г у не поЗволи

ли ему nриписать образование аrглютин·ина .ни одному из кле

точных элементов, то приходится заключить, что, несмотря на 

<:вою совершенную точность, они были недостаточны для раз
решения этого вопроса. Ж е н г у вскрывал своих животных 

в такой период, когда кровь их агглютинировала уже до

вольно сильно. В это время органы обладали этой сnособно

стью в гораздо более слабой степени. Быть может, если бы 

он исследовал их тогда, когда кровь обладала гораздо ,ме-

1 Archives lnternationales de pharmacodynamie et de therapie, 1899, 
т. Vl, стр. 299. 
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нее резкими агглютинативными сво~ствами, то экстракт орга. 

нов агглютинировал бы сильнее. В своем исследовании от

носительно резорбирования клеток я несколько раз наблюдал, 

что брюшная жидкость rморских свинок, привитых гусиной 

кровью, становилась агглютинативной прежде кровяной 

сыворотки. Позднее, наоборот, кровь обнаруживала более 

сильную агглютинативную способность, чем брюшная жид· 

кость. Если к этому факту присоедини.ть результаты опытов 

в а н Э м д е н а, то приходится склониться в пользу 

предположения, что клетки, находящиеся в брюшном экс

судате и в лимфатических органах, играют роль в про· 

изводстае агглютинина. Но так как вопрос о происхож
дении агглютинативной способности очень сложен, то невоз
можно при неполноте наших знаний высказаться более 

утвердительно. К счастью, из вс~х данных относительно 
этого явления вытекает, что агглютинативная способность 

играет очень rмало существенную роль в невосприимчивости, 

и потому мы rможем продолжать заниматься hашей общей 

задачей, не слишком заботясь о происхождении агJiютина· 

тивной способности. 

Между точными результатами, вытекающими из изуче

ния агглютининов, надо особенно указать на тот факт, что 

вещества эти никоим образом не могут быть отождествляемы 

с фиксаторами. Последние довольно долго обозначались под 

именем п р е д ох р а н и т е л ь н ы х 13 е щ е с т в. Б о р д э 

обозначает. их таким образом в первых статьях, где идет о 

яих речь. Причина этого наи·менования объясняетсЯ тем, что 
в течение целого ряда годов присутствие фиксаторов обна

руживалось главным образом предохранительными свой· 

ствами заключающих их сред. 

Чтобы дать себе отчет ·В этом предохранительн~м свой

стве, занимающем такое важное место при изучении при· 

обретенной невосприимчивостй, надо вернуться к тому вре

мени, когда .в науке старзлись установить роль жидкостей в 

иммунитете. Вскоре после первых исследоващJй бактерицид· 

ной способности крови хотели nрипожить результа.ты, добы
тые в этом направлении, к предохранению животных по

мощью впрыскиваний крови. 



МЕХАНИЗМ ПРИОБРЕТЕННОЙ НЕВОСПРИИМЧИВОСТИ 329 

Первый шаг 'в этом направлении был сделан Р и ш э и 
Э р и кур о м (Hericourt) 1• Им удалось 11редохранить кроли

ков против разновидности стафилококка помощью · дефибри
нирова.нной крови собаки. Последняя оказалась естественно 

невосприимчивой к этому микробу, и кровь новой собаки 

оказывала уже н·екоторое предохранительное влияние на кро· 

ликов, при·витых стафилококком. Но действие это было зна

чительно более резким, когда Р и ш э и Э р и к у р употреб· 

ляли дефибринированную кровь собак, предварительно 

привитых тем же стафилококком. Вскоре после этого откры

тия Б ер и н г 2 нашел антитоксины 'в кровяной сыворотке 

жи·вотных, предохраненных против тетанического и дифтерит

.ного яДов. В сотрудничестве с К и т а з а т о он nокаЗал, что 
серум таких животных, привитый новым животным, верным 

образом предохранял их от отравления дифтеритным и тета

ническим ядами. Это крупное открытие, подтвержденное со 

всех сторон и распространенное на другие яды, подало повод 

думать; что всякий раз, когда серум обнаруживает какое-ни

будь предохранительное свойство, последнее зависит исклю

чительно от его сnособности мешать действию токсинов. 

Более глубокое изучение явлений, nроисходящих под влия
нием серумов, показало, однако, ошибочность этого rмненИя. 
Нам удалось доказать з, что кровяная сыворотка кроликов. 

nривитых против микроба пнеймоэнтерита из Жентильи, ме
шала смертельному заражению новых кро~lиков. А между тем 

серум этот не имел никакого влияния на яд того же микроба: 

кролики, nолучавшие минимальную смертельную дозу этого 

яда, смешанного с серумом привитых кроликов, nогибали от 

быстрого отравления точно так же, как и их свидетели. 

Очевидно, что серум, мешавший заражению, нисколько 
не стесняя отравление, не мог быть отнесен к категории 

антитоксичных серумов. Мы, следовательно, имели здесь дело 

с новым свойством жидкостей, которое и было обозначено 

нами n р е д о х р а н и т е л ь н о й или а н т н и н ф е к ц и о н-

1 Comptes-rendus de I'Acadl!mie des sclences, 1888, т. CVII, стр. 750. 
2 В е h r 1 n g u. К i t а s а t о, Deutsche medizinlsche Wochenschrift, 

1900, стр. 1113. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, 1892, т. VI, стр. 299. 
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н о й способностью. Вывод этот был тем более неизбежным, 
что серум, о котором идет речь, не был ни бактерицидным, 

ни агглютинативным. 

Это открытие было вскоре подтверждено П ф е й Ф ф е
р о м 1 относительно холерного вибриона. Животные, Предо
храненные против ЭТОГО микроба, ДОСТаВЛЯЛИ ему серум:,- КО· 
'Торый, не будучи вовсе антитоксичным, очень хорошо предо

.хранял новых свинок. Он мешал им погибать от вибрионной 
инфекции; но, привитый в брюшную полость, он вызывал в 

ней зернистое перерождение холерных вибриоt{ов, или пфейф

феровское явление. Вот почему П ф е й ф ф е р обозначил 

предохранительный серум против вибриона 110д именем бак

терицидного серума. Так как зернистое перерождение под 

вJтиянием этого серума. обнаруживалось только относительно 

холерного вибриона и никогда не наблюдалось с другими 

видами вибрионов, то П ф е й ф ф ер обозначил действующее 
при этом вещество под именем «специфического холерного 

противовещества» (specifische Cholera Antikбrper). Послед

нее, по его теории, должно образuвываться в живом орrаниз· 

ме на счет недеятельного противовеще_ства, nревращаемого в 

деятельное под влиянием эндоте.1ия брюшной полости. 

Легко было подтвердить возможность предохранения 
чувствительных животных помощью серумов предохраненных 

живот~-tых, совершенно помимо какой бы то ни было анти

токсичной способности; факт этот был распространен и на дру

гие заразные болезни. Пф ей ф ф ер и К о л л е 2, Фу н к 3, 

Ш а н т е м е с с и В и д а л ь 4 доказали это относительно 
экспериментальной болезни животных, вызванной тифозным 

коккобациллом; Л е ф флер и Абель 5 - относительно 
коли-бацилла и т. д. Вскоре предохранительная или противо-

1 Zeitsdtrift fiir Hygiene, 1894, т. XVI, стр. 268; т. XVIII, стр. 1. 
s ldem, 1896, 1'. XXI, стр. 203; Deutsdte medizinisdte Wodtensdlrift, 

1896, стр. 185, 735. 
3 La s~rotherapie de la fi~vre typhoide, Bruxelles, 1896. _ 
4 Bulletin de la Societe mMic;Цe des hбpitaux., 1893, стр. 21, janvier. 
6 ZentraJЬJatt fiir Bakteriologie, 1896, т. XIX, стр. 51: Festsdtrift z. 

100 jahr. Stiftungsfeier des medizinisdlen dtirurgisdlen Fr. Wilh. lnstitutes, 
1895. 
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заразная способность серума и других жидкостей живот

ных, ставцшх невосприимчивыми, б.ыла признана общерас

nространенным свойством. 

П ф е й ф ф е р со своими сотрудниками, так ·же как и 

многие другие исследователи, особенно настаивал на бакте

рицидном характере этих предохранительных жидкостей. 

Хотя и замечали, что серумы предохраненных животных 

часто бывали почти или совершенно неспособны убивать со

ответствующих микробов, тем не менее их считали бактери

цидными, потому что, впрыснутые в брюшную полость нпвых 

животных, они вызывали зернистое перерождение вибрионов 

или же некоторые явления внеклеточного разрушения у не

<:кольких других бактерий. Продолжая исследования по этому 

nути, Ф р э н к е л ь и 3 о б е р н г е й м 1 наткнулись на факт, 

имеющий очень большое значение. Они нашли, что предохра

нительное вещество серума вакцинированных против вибрио

на животных выдерживало нагревание до 70°. 
Подверженный вли'янию этой температуры, серум с<;>

вершенно терял всю свою бактерицидную способность, но 

оставался таким же предохранительным, как и ненагретый, 

когда его впрыскивали чувствительным животным. Опыт 

этот, много раз подтвержденный с тех пор, дал возможность 

отделить бактерицидную способность от предохранительной 

в тех случаях, когда обе они соединены в оДном серуме. 

Позднее сведение это оказалось очень полезным в руках 
Б о р д э, когда· он продолжал свои исследования относитель
но содействия обоих веществ в приобретенной невосnриимчи-
в ости. 

Возможность получить пфейфферовское явление вне 
организма, вызвав деятельность предохранительного серума 

помощью брюшной жидкости или кровяной сыворотки новых, 

нспредохраненных, животных, еще более облегчила изучение 

механизма действия обоих веществ в случае приобретенной 

невосприимчивости. Именно благодаря этому методу Б о р д э 

дал нам столько ценных указаний относительно противохо--

лерных, а позднее гемолитических серумов. 

1 Hygienische Rundschau, 1894, т. IV, стр. 97, 145, 
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Открытие Э р л и х а и М о р г е н р о т а 1 фиксации чув

ствительными элементами вещества, выдерживающего высо

кие температуры (65-70°), представляет новь! А существен

ный шаг в изучении приобретенной невосприи_мчивости. 

Бор д э применял его к микробам, и с тех пор стало воз

можным гораздо более точным образом изучать действие 

специфически предохранительных серумов. 
Но уже до этого доследнего этапа, пройденного наукой, 

можно было определить отношения между предохранитель

ной и агглютинативной способностями животных, ставших 

невосприимчивыми. Обе они вЫдерживают приблизительно 
одинаковые температуры; обе находятся в кровяной плазме 

и переходят в жидкости экссудатов и транссудатов. Но, как 

было сказано выше, можно с уверенностью утверЖдать, что 

обе эти способности вполне самосто.ятельны. П ф е й ф ф е р 
очень настаинал на том, что часто очень предохранительные 

серумы проявляют только слабую агглютинативную способ
ность, и обратно. Во время расследования одной тифозной 

эпидемии 2 он имеЛ случай . изучить серум выздоравливаю· 
щих от тифа. Точное определение обеих способностей пока· 

зало, что еле заметная агглютинативная способность может 

совмещаться с сильнейшей предохранительной. Г е о р г и е в

с к и й 3 сделал аналогичные . наблюдения относительно жи

вотных, предохраненных против палочки синего гноя. Серум 

козы хотя и был более агглютинативным, но всегда оказы

вался менее предохранительным, чем у кролика. Сходный 

результат был получен относительно серума предохраненной 

морской свинки. «Отсюда вытекает, - заключает Г е о р· 

г и е в с кий,- что свойство серумов агглютинировать па· 

лачки синего гноя не параллельна с их предохранительной 

способностью» ( стр. 304). 
Примеры эти настолько многочисленны, что позволяют 

признать самостоятельность каждой из этих способностей в 

специфических серумах. 

1 Berllner kllnische Wochenschrift, 1899, стр. 6. 
t Typhusepidemien und Trinkwasser, jena, 1898, CТJJ. 26. 
8 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 298. 
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Итак, предохранительная, или противозаразная, способ

ность не соответствует агглютинативной. Но имеем ли мы 
nраво отождествлять ее с фиксирующим веществом, т. е. 

с фиксатором (веществом,. вызывающим чувствительность, 

иммунизирующим, промежуточным, или ·амбоцептором)? Из 

того факта, что Б о р д э сначала обозначал фиксатор именно 

предохранительным веществом, можно было бы вывести 

утвердительное заключение. Вопрос этот имеет большое зна

чение, н потому его надо разобрать поближе. С тех пор, ~ак 

найдено точное средство для распознавания присутствия 
фиксаторов, стало возможным узнавать, находятся JIИ они 

постоянно во всех предохранительных жидкостях, а также 

обусловливает ли присутствие фиксаторов предохранительную 

способность серумов. 

Первый из этих вопросов быJI решен в положительном 

смысле. Все изученные с этой точки зрения Б о р д э и 
Ж е н г у предохранительные серумы оказались в то же 

время одаренными очень явными фиксирующими свойствами. 

С другой стороны, ори нашли специфичный фиксатор 

в серуме морских свинок, предохраненных ослабленными 

бактериями первой пастеровской вакцины. Серум же этот 

неспособен nомешать смертельному заражению мышей, ко
торым его nрививают ·одновременно с бактериями первой 

вакцины. 

Из этого следует, что фиксирующая жидкость не ста

новится от этого предохранительной. Факт э;гот вполне со

гласуется с тем, что микробы, поглотившие фиксатор, тем 

не менее могут сохранить св.ою вирулентность. Мы уже при

водили опыт М е н и л я, из которого видно, что палочки 

свиной краснухи, смешанные со специфическим серумом и 

затем освобожденные от него, вызывают у мышей смертель

ное заражение. Мы. также упоминали о факте, найденном 

С а в ч е н к о, относительно того,· что сибиреязвенные па
.rючки, полученные из экссудата предохраненных крыс, 

вызывают смертельную сибирскую язву у новых морских 

свинок и крыс. Между тем опыты Б о р д э и Ж е н г у дока

зали, что фиксатор поглощается палочками свиной краснухи 

и сибирской язвы, поставленными в соnрикосно~ение со спе-
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цифическим серумом предохраненных животных. Следова

те.тJьно, для достаточного обнаружения предохранительной 

способности, помимо фиксатора, необходим еще какой-то 

другой деятельный фактор. 

В своей работе о невосприимчивости против микроба 
свиного пнеймоэнтерита мы показали.. что серум предохра· 

ненных кроликов, неспособный помеf:Uать размножению спе

цифического коккобацилла, также не лишает его невоспри

имчивости.- Он одновременно неспособен ни агглютинировать 

микробов, ни нейтрализовать их токсины. 'Одним словом, 

серум этот не обнаруживает никакого видимого, непосред· 

ственного действия на микробов и, несмотря на это, мешает 
их патогенному влиянию. 

Ввиду этого мы принуждены были предположить некото

рое возбуждающее влияние серума на элементы, защищаю

щие организм, особенно на фагоцитарную систему. Открытие 

фи-ксирующего свойства <:ерумов могло привести к предполо

жению, что такое возбуждение совершенно излишне и что 

проникновения фиксатора в микробов вполне достаточно для 

того, чтобы разрушить Их и освободить от них организм. 

Живой микроб, сохранивший нормальный вид, полную ядови

тость и токсин, свое оружИе борьбы, но в :го же время про

питанный фиксатором, мог бы играть совершенно своеобраз
ную роль в организме. Он мог бы возбуждать сильную 

nоложительную химиотаксию лейкоцитов и быть легче логло
щенным и р·азрушенным этими клетками. А priori нечего 

было бы возразить против такой точки зрения, но суще

ствуют факты, противоречащие ей. Так, в примерах микро
бов, приведеиных нами, мы имеем дело с бактериями, пропи

танными не только фиксатором, но и цитазами и_ которые, 

несмотря на то, способны причинить смертельную инфек

цию. Таким образем, мы вынуждены допустить, кроме дей

ствия на микробов, влияние предохранительных сывороток 

на организм, в который они поступают. Так как это влияние 

обнаруЖивается сильным фагоцитозом, то всего естественнее 

nриписа'I'ь его в о з б у ж д а ю щ е м у д ей с т в и ю сыворо

ток предохраненных животных на фагоцитов того организма, 

в который они вводятся. Подобный разбор •Механизма 
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невосприимчивости, приобретенной вследствие впрыскивании 

таких сывороток, во многих случаях .подтверждает это мне

ние, как эт-о мы постараемся доказать в следующей главе. 

Есть и другой ряд фактов, подтверждающих со своей 

с-rороны важное значение возбуждения фагоцитарной реак

ции в приобретенной невосnриимчивости. Было вполне дока

зано, что не только сыворотка иммунизированных жйвотных, 

но даже сыворотка здоровых животных и человека, самих по 

себе восприимчивых к патогенному действию микробов, 

также способна предохранить организм от заболевания. Этот 

факт был в. первый раз доказан по поводу исследованИй 
о предохранении морс~их свинок от перитонита, обусловлен

ного холерным вибрионом. 

К л е м п е р е р 1 nервый заметил, что кровь некоторых 

особ, у которых никогда не было ХОJ/еры, тем не менее 

предохраняет морских свинок от холерного вибриона, nри

витого им в брюшную полость. Он вывел из этого, что лица, 

от· которых получена эта nредохранительная кровь, были 

невосприимчивы к хоЛере. Вскоре затем мне 2 удалось рас
пространить подобные наблюдения на более значительное 

число лиц и уб~диться в том, что предохранительная способ

ность крови очень распространена между людьми. Однако, 

вместо того чтобы признать естественный иммунитет против 

холеры всех тех особ, жидкости которых предохраняют мор

скую свинку от брюшной инфекции, я пришел к J!ыводу, что 

лре~охранительная способность крови никоим образом не 

:r.н>жет быть принята мерилом невосnриимчивостн. Здесь так

же я предлоложил возбуждающее влияние человеческой 

крови на фагоцитарную реакцию морской свинки. В самом 

деле, совершенно естественно, что кровь, способная вызвать 

реакцию в чужом организме, остается недеятельной в орга

низме самого животного, доставившего ее. 

П ф е й ф ф е р 3 много занимался предохранительным 
действием серумов и особенно настаивал на существенной 

разнице между влиянием нормальных серумов и таких, кото-

1 Berliner klinlsche Wochenschrift, \892, стр. 970. 
1 Annales de I'Institut Pasteur, 1893, т; Vll, стр. 411. 
• Zeitschrift fiir Hygiene, 1894, т. XVI, стр. 268. 
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рые взяты из организма, ставшего невосприимчивым. Между 

тем, как для того, чтобы предохранить нормальной кровью 

или серумом ч~овека или животных, надо привить им до

вольно значительные количества первых (начиная· с 0,5 ct,t 3) ,

специфичный серум (т. е. такой, который был взят у вы· 

здоровевших от холеры людей или от животных, предохра

ненных против холерного вибриона) деятелен даже в очень 

слабых дозах. Иногда удается предупредитQ~ холерный пери
тонит морской свинки помощью части миллиграмма этого 
серума. Основываясь на этом, П ф е й ф ф е р высказал мне

ние, что действие нормального серума заключается в воз

буждении естественного соnротивления. организма, в то время 

как специфический серум обнаруживает свое влияние в силу 

способности вызывать особенное выделение, деiiствительное 

иск.пючителыiо по отношению к тому микробу,· который вы· 

звал возникновение невосприимчивости. 

П ф е й ф ф е р со своими сотрудниками доказал, чrо 

нормальные серумы предохраняют не только против холер· 

ного вибриона, но также и Против некоторых других микро· 

бов, как, например, против тифозного коккобацилла. 
Один из учеников Пф е А ф ф ер а- Ф о г е с 1, ду-мал, 

что при некоторых инфекциях предохранительная. способ

ность нормальной крови может быть выражена, так сказать, 

преувеличенным образом, так что в этих случаях граница 

между деятельностью нормальных серумов и специфичных 

почти совершенно сглажена. А именно он утверждал, что 

очень маленькие дозы (0, 1 см3) кровяной сыворотки · нор· 
мальных морских свинок были уже достаточны, чтобы поме· 

шать смертельному заражению других морских свинок 

микробом свиной холеры или ему подобными. 

Так как факт этот мог иметь общий интерес, то я про· 

сил С а л ты к о в а 2, работавшего в моей лаборатории, про
верить данные Ф о r е с а. 

Несколько серий опытов показали неточиость выводов /~ 

последнего. Маленькие дозh!. нормального серума морских J 
.! 

1 Zeitschrift ffir HygJen~. 1896, т. XXIII, стр. 149. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV. 

J 
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свинок, указанные ф о г е с о м, оказались совершенно не

способными предохранить против вирусов, употребленных им 

в. своих опытах. 

Тот факт, что нормальные серумы, прцвитые в достаточ

ном количестве, обнаруживают несомненную предохранитель

ную способность, еще раз доказывает, что нельзя отожде

ствлять это свойство с фиксирующим. Мы видели, что 

фиксатор присутствует в серумах, не имеющих предохрани

тельной способности. Теперь мы присутствуем при обратном 

явлении и видим нормальные серумы, которые обнаружи

ваЮт предохранительное действие, не заключая фиксаторов. 
Этот последний результат вытекает из вышеприведенных 

OПf?JTOB Бор д э и Ж е н г у, по которым цитазы, поставлен

ные в соприкосновение с микробами в ·нормальных серумах, 
оставались свободными именно вследствие отсутствия фик

саторов. 

Ввиду этих фактов нам, следовательно, приходится до

пустить присутствие возбуждающих веществ (стимулинов) 

не только в спеЦифических, но и в нормальных серумах. 

Между обоими существует та разница, что стимулины при 
нормальных серумах действуют одни, между тем как если 

их привить с серумами предохранительного организма, то 

действие их облегчается и усиливается фиксаторами, а быть 

может, иногда и агглютининами. 

Возбуждающее вЛияние некоторых новых серумов иногда 

так значительно, что может помешать заражению микро· 

бами, привитыми одновременно с серумом во много раз 

смертельной дозе. В а с с е р м а н 1 предохранял морских 

свинок, прививая им в брюшную полость тифозные кокко

б~:щиллы в дозе, до 40 раз больше смертельной, при том 

условии, чтобы одновременно и в ту же область впрыснуть 

3 смз нагретого до 60° серума нормального кроJшка. 
Б е з р е д к а 2 подтвердил этот факт и разобрал его 

внутренний механизм. Он нашел, что серум этот имеет очень 

возбуждающее влияние на лейкоцитов морской свинки. При 

1 Deutsche medlzlnlsche Wochenschrift, 1901, стр. 1. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 209. 
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таких условиях клетки эти обнаруживают поистине необык· 
иовеиную фагоцитарную деятельность. Она наблюдается 

в брюшной жидкости, но лейкоциты еще гораздо деятельнее 

HR поверхности сальника, где они переполвены ·микробами, 

которых пожирают по дюжине сразу. Возбуждающее дей· 

ствие нагретого серума кроликов таково же, когда вместо 

микробов впрыскивают карминовые зерна. Уже вскоре после 

начала опыта находят мало кармина вне клеток; он или 

целиком поглощен лейкоцитами, если зерна его малы, или 

же окружен многочисленными лейкоцитами~ когда зерна об

разуют объемистые комки. Фагоцитоз всего сильнее на саль· 

нике, совершенно как и в случае тифозных бацилл. 

Факты эти, столь ясно обнаруживающие возбуждающее 

действие серума нормальных кроликов, с другой стороны, 

доказывают, что стимулин выдерживает нагревание до 60° и 

что в этом отношении он приближается к агrлют~:~нинам и 

фиксаторам. Это может служить указанием относительно 

природы возбуждающего вещества. Возможность добыть 

противостимулин служит нам еще другим драгоценным указа

нием. Из приведеиной нами работы В а с с е р м а н а видно, 

что серум кролика, предварительно подготорленного кровя

ной СQ!Вороткой морской свинки, привитый в брюшную 

полость морской свинки при тех же усЛовиях,. как и 

в опыте с серумом новог-о крqлика, совершенно лишен пре

дохранИтельной способности. Тифозные коккабациллы сво

бодно разf)fножаl(}тся в брюшной полости, причем -организм 
морской сви~ки неспособен оказать им достаточного сопро· 

тивления. В а с с е р м а н думает, что болезнь принимает 

в этом случае серьезный оборот вследствие того, . что серум 
кролика, привитого кровью морской свинки, заключает анти

цитаз. Несомненно, что серум ·этот действительно антицита· 

зичен. 

Тем не менее невозможно принять объяснения этого 

учения, так как свободные цитазы, которые находятся 

в брюшной поJюсти моn,_ской свинки, привитой в п~риод фа· 

голиза, и которые становя:rся недеятельными под влиянием 

антицитаза, играют только второстепенную роль. И в самом 
деле, Б е з р е д к а доказал, что в этом случае смерть от 
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тифозного заражения наступает бдагодаря антифаrоцитар

ному или антистимулирующему действию серу,ма кролика. 

Мы настаивали на том, что организм, серум которого 

предохранителен для другого организма, может быть сам 

восприимчив к данному 'микробу. Что касается серу,ма новых, 

непредохраненных, животных, то факт этот так прочно уста

новлен, 'ITO никто более не опровергает его. Вопрос сложнее 

относительно животных с приобретенной невосприимчивостью. 

Так как серум этих животных в большинстве случаев очень 

предохранителен, то было принято за достоверное, что про

изведший его организ'м должен сам быть очень невосприим

чивым. Хотели даже принять степень предохранительной 

способности мерилом приобретенной невосприимчивости. Так, 

при многочисленных попытках предохранения человека про

тив брюшного тифа, предпринятых вследствие исследований 

П ф е й ф ф е р а и К о л ~ е 1, основывались на том факте, 
что в этом случае серум вакцинированных особ приобретает 

сильную предохранительную способность. 

Очевидно, говорили. себе, если такая способность обна
руживается, то это может только зависеть от приобретенной 

невосприимчивости особ, доставляющих подобный серум. 

Предохранительная способность жидкостей бесспорно очень 
часто идет рука об руку с невоспрнимчивостью; но тем не 

менее бывают случаи, когда, несмотря на сильное развитие 
этого свойства, органи~м. производящий предохранительный 

серум', чувствителен к микробам и может даже погибпуть от 
заражения. 

Так как факт этот имеет значение с общей точки зрения, 
то необходимо подтвердить его доказательствами. Впервые 

мне удалось убедиться в достоверности его по поводу предо
хранения кроликов протИв микроба пнеймоэнтерита из ).Кен

тильи 2• 

Я наблюдал, что некоторые из этих кроликов, несмотря 
на предохранение, умирали от пиемии, вызванной исключи

тельно этим микробом. 

1 Zeitschrift fiir Hygiene, 1896, т. XXI, стр. 203. 
11 Annales de l'lnstittit Pasteur, 1892, т. VI, стр. 300, 
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Они, следовательно, не имели невосприимчивости к бо
лезни, а между тем их кровяная сыворотка оказывалась 

очень предохранитеJiьной, когда ее прививали новым кроли

кам одновременно с несомненно смертельной дозой микробов. 
Наблюдение это приводит к тому выводу, что на предохрани
тельную способность нельзя смотрет~ как на фующи}о невос

приимчивости и неJiьзя признать ее 'мерилом последней. Анало
гичные факты установлены в нескольких других случаях. Так, 

П ф е й ф ф е р 1 несколько раз наблюдал, что его ·морские 

свинки, прочно привитые против холерного вибриона, погибли 

вследствие впрыскивания умеренного количества тех же ми

кробов. «В этих случаях при вскрытии е брюшной полости на

ходились живые вибрионы, иногда даЖе в большом количе

стве, а между тем минимальные дозы крови, взятой из серд

ца и привитой новым морским свинкам, вызывали у последних 

сильнейшее растворение вибрионов:.. 

Наряду с этими фактами можно поставить другие, при

ведеиные уже в преДыдущей главе, где хорошо предохранен
ные животные погибают от инфекции, когда их ослабили 

помощью опиума, холода или какого-нибудь другого . сред
ства. Итак, очевидно, что для обнаруженця приобретенной 

невосприимчивости необходимо, чтобы реакция живых. кле

точных элементов происходила беспрепятственно. Когда· 

реакция эта ослабевает, то даже сильная предохранительная 

способность жидкостей бессильна предохранить ~ммунизи

рованное животное от смертельного заражениц. 

Если при nриобретенной невосnриимчивости против ми

кробов наиболее существенную роль действительно играет 

клеточная защита, то легко доnустить такие случаи, в кото

рых она одна достаточна для установления невосnриимчи

востн без содействия предохранительной способности. жид

костей. Изучая в этом отношении соnротивление организма 

по отношению к различным nатогенным микробам, мы ·за

мечаем~ во-nервых, очень большое разнообразие в развитии 

приобретенных свойств ЖJ:Jдкостей. В некоторых случаях, как " 
при nредохранении против вибрионов или тифозных кокка

бацилл, серум легко становится nредохранительным, агглю-

1 Zeitschrift fur Hygiene, 1895, т. XIX, стр. 82. 
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тинатинным и фиксирующим. В других nримерах свойства 

эти разви~аются с большим трудом и обнаруживаются 

только после длинного nериода nредохранения. Такой nри

мер представляет сибирская язва. 

После откры.rия предохранительных серумов были пред
nриняты многочисленные оnыты, для того чтобы применить 

его к сибиреязвенной палочке. Нескольким исследователям 

это не удалось, но другие были счастливее их. Так, 

С к л а в о 1 и М а р ш у 2 впервые добыли nредохранитель

ный серум nротив сибирской язвы у гиnериммунизированных 

к ней животных. Они· показали, что серум овцы, nредвари

тельно привитой вакцинами, а затем в несколько nриемов 

сибиреязвенным же вирусом, становится способным nредо

храниtь кроликов nротив несомненно смертельной дозы бак

терий. М а р ш у даже удалось получить у гиперnредохранен

ных кроликов такой серум, который nредохранял новых 

кроликов от смертельного заражения сибирской язвой. 3 о
б ~ р н г е й м 3 был менее счастлив в своих nервых опытах. 

Он удостоверился в том, что у рогатого скота, самостоятель

но nеренесшего сибирскую язву или nредохраненного про· 

тив нее по пастеровскому методу, серум совершенно неспо

собен предохранять мелких животных против бактеридий. 
Его гиnервакцинированные кролики также доставлял и со

мнительного действия серум. Только позднее удалось 3 о
б ер н гей м у получить лучшие результаты 4• Особенно 

у овец получал он действительно превентивный серум. 

Однако он убедился в том, что индивидуальность предохра

ненных животных имела nреобладающее влияние на произ

водство nротивазаразной способности. Так, из двух овец, 

совершенно одинаково предохраненных, у одной серум ока

зывался неспособным предохранить кролика, в то время как 

у другой он обнаруживал хотя довольно слабую, но явную 

rтредохранительную способность. 

1 Rivista d'lgiene е Sanita puЫica, 1896, т. Vll, hos. XVIJI-XIX; 
idem, 1901, т, XII. 

2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 785. 
а Zeitschrift fi.ir Hygiene, 1897, т. XXV, стр. 301. 
4 ldem., 1899, т. XXXI, стр. 89, 
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Но всего интереснее с нашей точки зрения то, что мор

ские свинки, предохраненные против сибирской язвы и об

ладающие значительной невосприимчивостью к - ней, не 

обнаруживают никакой предохранительной способности. 

U е р и н г письменно сообщил мне об этом факте. В е р

н и к е впервые установил его в работе, выполненной. в Ги

гиеническом институте в Марбурге. После многочисленных и 
настойчивых попыток исследоватеJ}ю этому удалое~ предо

хранять морских свинок против больших доз вирулентных 

сибиреязвенных бацилл. Таким образом, иммунизированные 

животные доставляли серум, совершенно неспособный предо

хранить новых морских свинок против смертельного зараже

ния. Результат этот был тем более поразителен, что голуби 

В е р н и к е, также предохраненные против сибирской 'язвы, 
доставляли серум с явной предохранительной способностью. 

Ввиду большого значения этих фактов я просил д е 

Н и т т и с а 1 повторить эти опыты в моей лаборатории. 

Голубей легко вакцинировать, но предохранение морских 

свинок представляет большие затруднения. Тем не менее это · 
удалось ему относительно нескольких из этих грызунов, и 

он мог таким образом сравнить предохранительную способ

ность серума обоих видов. У предохраненных голубей по
следний обладал способностью предохранять морских свинок 

и мышей против вирулентной сибирской язвы. Серум пре
дохраненных морских свинок, наоборот, не обнаружил ни

какого предохранительного свойства, согласно с опытами 

В е р н и к е. Морские свинки И мыши, которым прививали 

эту кровяную сыворотку одновременно с бактеридиями, по

гибали даже от ослабленной сибирской язвы. Итак, этот 

случай. служит примерам приобретенной невосприимчиво

сти независимо от предохранительного свойства }f{Идкостей. , 
Во время своих исследований над бациллам, изолирован

ным П ф е й ф ф е р о м при инфлуэнце, Д е л и у с и К о л л е 2 

Гiытались предохранять чувствительных животных (морских 

свинок) против. этого маленького микроба и усиливать имму-... 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV. 
2 Zeitschrift f\ir Hygiene, 1897, т. XXIV, стр. 327. 

i 

j 
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нитет естественно невосприимчивых животных (собаки, овцы, 

козы) большими дозами культур. Этим ученым удалось пре

дохранять морских свинок против дозы в 10 раз больше 

смертельной, и все-таки они не добились никакой предохра

нительной способности кровяной сыворотки. «Из всех ~аших 

опытов, продолжавших.ся в течение нескольких лет, - заклю

чают Д е л и у с и К о л л е, - несомненно, вытекает, что нам 

не удалось вызвать никакой заметной перемены в крови по

мощью методов, приведших к производству предохранитель

ных серумов против других бактерий, как дифтеритных, 

холерных, тифозных и пиоцианичных» (стр. 345). С л а т и
н е а н о предпринял в моей лаборатории подробное изуче· 

ние пфейфферовской палочки, но ему удалось предохранить 

новых морских свинок, зараженных смертельной дозой этого 

микроба, помощью кровяной сыворотки несомненно предо

хра.ненных морских свинок. 

Мы не имеем, следовательно, права поставить эту бак

терию рядом с сибиреязвенной, но мы можем тем не менее 

привести ее в доказательство той тр'удности, на которую на
талкиваются в некоторых случаях п_риобретенной невоспри

имчивости при усилении предохранительной способности, 

когда она слаба или скрыта. 

Прививки микробов животного происхождения вызывают 
nриобретенную невосприимчивость, но в этом случае свой

ства жидкостей ничтожны или слабо выражены. Напоминаем 

читателю пример у крысы трипанозом, вызывающих у пре

дохраненных животных предохранительную и слабо агглюти

нативную способность серума. Последний, однако, оказался 

вообще неспособным останавливать подвижность жгутико

вых паразитов. 

Вопрос о невосприимчивости к микробу перемежаю
щейся лихорадки представлялся очень спорным. Хорошо 
известно, что часто первый приступ этой болезни, вместо 

того чтобы вызвать сколько-нибудь прочную невосприимчи

вость, наоборот, оставляет после себя известного рода пред

расположение к рецидивам. Несмотря на это, изучение пере-

1\fе:жающейся лихорадки в разнь1х странах и у различных 
особ, принадлежащих к разным расам, показала, что против 
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этой болезни суLЦествует известная приобретенная невоспри

имчивость. В последние годЫ К о х 1 много занимался этим 
вопросом и доставил очень ценные данные, основанные· пре

имущественно на сравнительном изучении крови детей ~ 
взрослых. Частое распространение Паразита Л а в е р а н а 
у первых и редкое его нахождение у последних привели 

К ох а к тому выводу, что бо;ютная лихорадка детского 

возраста создает невосприимчивость; дляLЦуюся у взрослых. 
С другой стороны, было установлено, что в лихорадочных 

странах туземцы обнаруживают ослабленную форму болез
ни, без острых приступов, но с медленно и nродолжительно 

развиваюLЦимися явлениями. 

А между тем, несмотря на суLЦествованJJе известной ·сте

пени приобретенной невосприимчивости против · болотной 
лихорадки, все попытки доказать предохранительное действие 

серума были бесплодньJ. Ч е л л и (Celli) 2 пробовал предо· 
хранять помощью кровяной сыворотки выздоровевшJtх от 

малярии; кровь их бралась во время падения температуры, 

после острого кризиса этой болезни. Во всех случаях при

вивки эти оказались неспособными помешать наступлению 

приступ а. 

Понятно, что при болезни, свойственной исключительно 

человеку, как болотная лихорадка, никогда нельзя было вы

полнить достаточного количест~а опытов, чтобы совершенно 

точно решить вопрос относительно предохранительной способ

ности крови. В этом. отношении скорее можно рассЧ'Итывать 

на удовлетворительные результаты, обратившись к с;ходной 

болезни, свойственной животным видам. Такова техасская 

лихорадка, болезнь .рогатого скота, вызываемая животным па

разитом Pyroplasma blgeminum. Он внедряется в красные кро
вяные шарики, точно так, как па разит Л а в е р а н. а в соот

ветствующие человеческие шарики. 

Как было уnомянуто .в предыдуLЦей главе, С м и т, 

К и л ь бор н и 1( ох доказали, что рогатый скот способен 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1900, стр. 781. 
2 · La Malaria. Roma, 1900, стр. 86; Die Malaria, Beitri~ zur experi· 

mentellen Тherapie, 1900, т. 1, Н. 3, Behring. 
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приобрести настоящую невосприимчивость к лихорадке Те

хаса. 

Н и к о ль и А д и л · Бей (в Константинополе) видели, 
что туземные расы представляют замечательную невослриим

чивость к пираплазме 1• Удостоверившись в этом факте, они 

захотели привить своим предохраненным животным (быкам) 

очень большие коли[rества вирулентной крови и исnытать 

их серум для предохранения чувствитеJiьных пород рога

того скота. Попытка эта дала им одни отрицательные резуль

таты. 

Л и н ь ер 2 выработал особенный метод цля предохра

нения чувствительных пород рогатого скота и получил очень 

поощрительные результаты. Назначенная для проверкн этих 

дан·ных комиссия из алфорских ветеринаров 3 пришла к тому 

заключению, что «Предохранительные прививки Л и н ь е р а 

оказались вполне действительными~. 

Л и н ь е р также исследовал предохранительную способ
ность · кровяной сыворотки своих иммунизированных быков. 

Он сообщил на Парижеком международном конгрессе 
1900 г., что впрыскивание неско~ьких сотен кубических сан
тиметров этого серума не было в состоянии предохранить 

новых животных против заражения. Итак, приходится допу

стить, что мы имели в этом случае новЫй пример приобретен
ной невосприимчивости без предохранительной способности 
кровяной жидкости. 

Рассматривая всю совокупность только что приведеиных 
нами д11нных,· приходится признать, что, с одной стороны, 

предохранительная способность жидкостей может совпасть 

с чувствительностью. к соответствующему микробу, в то 

время ·как, с другой. стороны, настоящая приобретенная не

восприимчивость может существовать без всякого проявле

н_ия этого свойства жидкостей. Это тем более возможно, что 

даже у иммунизированных животных приобретенная невос

nриимчивость длится дольше этого свойства. 

1 Annales de I'Institut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 343: 
2 Tristezza ou Malaria bovine, Buenos Aires, 1900, стр. 142. 
8 Bulletin de la Societe centrale de medicine veterinaire, seances du 12 

et du 20 juillet 1900, 
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Приходится, следовательно, допустить, что невосприим

чивость эта обусловливается еще чем-то другим, помимо 

свойств жидкостей организма, т. е. что преобладающая роль 

в ней принадлежит клеточным элементам. Стбит только 

вспомнить столь многочисленные факты, собранные нами в 

nредыдущей главе, чтобы убедиться в том, что при приобре

тенном иммунитете фагоцитоз представляется наи~олее по

стоянным . и общим явлением. Он наблюдается как в слу

чаях, где свойства жидкостей всего резче, точно так же, как 

и в таких, где они очень слабо или вовсе не обнаруживают

ся. Мы не будем больше рассматривать здесь пфейфферов

ское явление, уже разобранное нами в предшествующей 

главе. Достаточно напомнить, что этот пример внеклеточного 

разрушения микробов встречается только в ограниченном 

числе исключительных случаев. Он наблюдается только 

тогда, когда впрыскивание сделано в область, богатую лей

коцитами, подвергающимися фаголизу вследствие- быстрого 

изменения их условий существования; к тому же этому вне

клеточному разрушению подвержены только микробы, всего 

хуже выдерживающие влияние микроцитазов .. В случая~. 

nри которых происходит пфейфферовское явление, наблю

дается также очень обширная_ фагоцитарная реакция. 

Реакция эта всего резче выражена в тех случаях, когда 

свойства жидкостей мало развиты или совсем отсутствуют. 

Изучение приобретенного иммунитета против сибирской язвы 

доставляет нам очень веское доказательство этого. 

В предыдущей главе мы уже привели пример -предохра
нения кроликов и крыс, у которых фагоцитоз несравненно 

сильнее, чем у чувствительных свидетелей, подверженных 

смертельной сибирской язве. Это - общее правило. Оно под

тверждается у предохраненных баранов и морских свинок. 

Отсутствие или слабое развитие предохранительной спосо~

ности крови и других свойств жидкостей нисколько не ме

шает, следовательно, значительному изменению, претерпевае

мому фагоцитами животных".. приобретших невосприимчи

вость против сибирской язвы. Отрицательная химиотаксия 

лейкоцитов, столь выраженная у чувствительных животных, 

под влиянием предохранительных прививок переходит в по-

1 

j 
j 

~ 
j 

j 
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ложительную. Этот факт, имеющий такое существенное зна

чение, был сначала доказан относительно невосприимчивости 

против сибирской язвы и позднее распространен на другие 

микробы. 

М а с с а р • занялся изучением этого явления и собрал 
ряд данных, приведших его к тому выводу, что «вакцина

ция воспитывает ле-йкоцитов; последние приучаются направ-· 

ляться к вирулентным микробам:.. Лучшим средством для 

оценки изменения, . претерпеваемого лейкоцитами, служит 

подкожная прививка очень ядовитых микробов, способных 

вызвать общее заражение. Для этих исследований очень 

пригодны сибирская язва, вибрионы Гамалеи, стрептококки, 

коккабациллы свиной и куриной холеры. Микробы эти, при

витые под кожу чувствительных животных, не производят 

или вызывают одну только незначительную местную реакцию 

с выпотом прозрачной жидкости, почти совершенно лишенной 

лейкоцитов. Микробы свободно растут в этих экссудатах и 
вскоре наводняют весь организм. I(ак раз обратное заме

чается у предохраненных животных. У них более явная мест

ная реакция: экссу:дат очень богат лейкоцитами и беден жид

костью; микробы свободны т.олько в течение короткого 

времени и вскоре поглощаются лейкоцитами. Разрушение их 

внутри этих клеток требует более или менее длинного срока, 

смотря по каждому данному случаю, но оно всегда бывает 

окончательным. 

Вышеописанная разница между фагоцитарной реакцией 

у чувствительных и предохраненных животных многими на

бJiюдателями бцiЛа признана за общее ·правило. Однако на

шлись и такие, которые сочли возможным утверждать, что 

отрицательная химиотаксия чувствительного организма вовсе 

не существует и что, следовательно, предохранительные при

вивки никоим образом не могут привести к переходу к поло

жительной химиотаксии. В е р и г о сделался защитником 

этого мнения и поддерживал его в нескольких статьях 2. 

1 Annates de t'lnstltut Pasteur, 1892, т. Vl, стр. 3~1. 
1 Annates de l'lnstitut Pasteur, 1894, т. VIII, стр. 1. Archives de pa

thologie experimentale, 1898, т. Х, стр. 725; Arcblves russes de pathologie 
etc, 1898. 
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Только вместо того чтобы ввести вирулентные микробы в 
подкожную клетчатку чувствительных животных,. он впры

~кивает их прямо в вены. Он употребляет культуры сибирской 

язвы и куриной холеры и впрыскивает их в вены новых кро

ликов. Живо~ные вскоре умирают от общего заражения. Но 
когда их вскрывают через короткое время после прививки, 

то на разрезах видно, что очень большое количество мик

робов логлощено фагоцитами. Из этих фактов Вер и г о 

заключает, что у высших животных химиgтаксия всегда поло

>1\Ительна; она приводит к разрушению микробов у предо

храненных животных, но никогда - у чувствительных. 

Из всех данных, собранных по этому вопросу, легко 

было убедиться в ошибочности этоtо мнения. Таким обра
зом, не только столь очевидные явления, как наблюдаемые 

под кожей, но также и не менее наглядные процессы, про

исходящие в брюшной полости, бесспорно доказывают суще

ствование отрицательноА химиотаксии лейкоцитов. 
Стоит вспомнить судьбу смеси стреп:rококков ..и Proteus 

vulgaris, впрыснутой в брюшную полость морских свинок. 
В то время как палочки Proteus вскоре целиком поглоща

ются лейкоцитами, стрептококки остаются свободными в 

брюшной жидкости до самой смерти животного. Те же самые 
лейкоциты, которые обнаруживают положительную химиота
ксию относительно Proteus, проявляют отрицательную чув

ствительность к стрептококкам. 

Несмотря на важность этих доводов, было интересно со

гласить результаты, получаемые после впрыскивания микро

бов под кожу или в брюшную полость,. с теми; которые 

наблюдаются вследствие впрыскива~ия их в кровеносные со

суды. 3 и л ь б е р б е р г и 3 е л е н ы й 1 предприняли ввиду 

этого ряд опытов. По примеру В е р и г о они употребляли 

1юккобацилл куриной холеры и, согласно с наблюдения.ми 

этого автора, нашли, что впрыскивание в кровеносные со

суды таких микробов, выращенных на питательных средах, 

вызывает очень сильный фагоцитоз. Но когда они впрыски
вали в· вены кроликов коккоб;цилл, развившихся в брюшной 

1 дnnales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 615. 
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жидкости других кроликов, то находили этих микробов сво

бодными в кровяной плазме и наблюдали только очень огра

ниченный фагоцитоз в макрофагах печени. 

Из этих опытов вытекает, что в исследованиях В е р и г о 

поглощение коккабаЦилл зависело от присутствия большого 
количества ослабленных микробов, находящихся в культу

рах, употребляемых им для прививки. Рядом с этими слабо 

или вовсе неядовитыми микробами было достаточно других, 

одаренных нормальной патогенной деятельностью, для того 

чтобы вызвать ·смертельное заболевание. 
Когда 3 и л ь б е р б е р г и 3 е л е н ы й за!\fенили агар

ные культуры такими, которые выросли в брюшной жидкости 

и заключали почти исключительно ядовитьJх коккобацилл, 
то фагоцитоз у кроликов, привитых в вены, был почти совер

шенно устранен. С Ltелью решить, действительно ли в этом 

случае отсутствие фагоцитарной реакции зависит от отрица

тельной химио,.аксии лейкоцитов, вышеуказанные авторы 

выполнили следующий опыт. В вену кролика с обобщенным 

уже заражением, вызванным коккобациллом куриной холеры, 

они впрыскивали культуру безобидного сапрофитного стафи

J1ОКокка. 

В~крытие показала, что эти кокки были почти совершен

но поглощены теми же фагоцитами, которые так энергично 

отказывались от коккобацилл. 

Опыт этот, аналогичный с выполненным Б о р д э отно

сительно стрептококка н Proteus, заставляет нас отвергнуть 
заключения В е р и г о относительно отсутствия отрицательной 

химиотаксии фагоцитов у высших животных. Я должен при

бавить, что работа 3 и л ь б е р б е р г а и 3 е л е н о г о была 
сде~на отчасти в моей лаборатории, так что я·мог нагляд

но убедиться в полной точности их заключений. 

Но независимо от этих авторов и даже раньше их 

Ф. Чист о в и ч 1 напечатал интересную статью по этому 
вопросу. Он впрыскивал в ушную вену кроликов очень 
ядовитых стрептококков. Микробы эти вызывали обобщен

ную и смертельную инфекцию, прИ которой фагоцитоз вполне 

1 Annales de l'lnstitut Pastettr, 1900, т. XIV, стр. 802. 
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или почти вполне отсутствовал. Здесь также обнаруживалась 

отрицательная химиотаксия фагоцитов, в отсутствии которой 

нельзя больше впредь сомневаться. -
При некоторых смертельных заразных болезнях наблю

дается очень резкий фагоцитоз даже у чувствительных жи

вотных. Наиболее типичным в этом роде является пример 

свиной краснухи и мышиной септицемии. 

Со времени исследований К ох а 1 , -а затем Л е ф флер а 

н Ш ют ц а 2 и др. известно, что у .животных, ~огибших от 

обеих. этих болезней, лейкоциты перепалиены мелкими, спе

цифическими бациллами. П а с т е р и Т юл л ь е 3 вырабо

тали метод предохранительных прививок животных против 

микробов свиной краснухи: метод этот был впоследствии 

изучен многочисленными наблюдателями. 

Благодаря этому способу стало возможным установить 

явления, наступающие у предохраненных животных (глав

ным образом у кроликов). 

Здесь также происходит фагоцитоз, но еще более пол

ный и быстрый, чем у чувствительных животных. И, что 

всего важнее, за внутриклеточным перевариванием погло

щенных бацилл у предохраненных Животных следует полное 

разрушение микробов, в то время как у новых Животных 

переваривание это очень неполное. 

Приобретение невосприимчивости против микробов обя

зано, следовательно, не только переходу отрицательной 

химиотаксии в положительную, но также и усовершенствова

нию фагоцитов в переваривании своей добычи. В предохра

ненном организме происходит усиленная деятельность и об

щее приспособление фагоцитарной реакции. Против этого 

заключения, вытекающего из многочисленных, хорошо уста

новленных фактов· и вполне согласного со всеми_ данными 

относительно приобретенной невосприимчивости, восстали 

Д е н и и Л е к л е 4 в работе о стрептококке. В своих возра-

1887. 

1 Untersuchungen ftber die AeЦologie der Wundinfectionskrankheiten, 

2 Arbeiten ausdem Kaiserlichen Gesundheitsamte, 1896, т. 1, стр. 46, 57~ 
8 Comptes-rendus de 1 'Academie des sciences, 1883, т. XCVII, стр. 1163. 
4 La Ccl1ule, 1895, т. Xl, стр. 177. 
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жениях они основываются на опытах, сделанных in vitro, 
относительно действия на этого микроба серумов и лейко
цитов. 

Они сравнивали бактерицидную способность смеси серу

мов нормальных и предохраненю;.IХ кроликов с этой способ
ностью у лейкоцитов, изоЛированных из экссудатов этих 

двух родов животных. 

Погруженные в нормальный серум, лейкоциты были оди
наково неспособны поглощать .и разрушать стрептококков 

как в том случае, когда происходили от новых кроликов, так 

и тогда, когда были взяты у предохраненных. Наоборот, обе 
категории лейкоцитов, смешанные с кровяной сывороткой 

предохраненных кроликов, обн·аруживали очень сильную фа

гоцитарную реакцию. 

·из этого Д е н и и Л е к л е заключают, что хотя фаго

цитоз и имеет существенное значение при невосприимчиво

сти, но играет в ней все же второстепенную роль, подчинен

ную гуморальным свойствам. 

Опыты и мнение этих двух наблюдателей были вообще 

приняты сторонниками теории бактерицидности жидкостей 

как действиrельное доказательство в пользу этой теории. 

Мы, однако, не можем присоединиться к этому мнению. Про

должительные исследования показали нам, что наблюдение 

фагоцитоза iп vitro может дать только очень неточное и не

полное представление о ходе явлений внутри живого орга

низма. Большей частью лейкоциты, взятые из экссудатов, 

даже когда и остаются подвижными, не выполняют больше 

своей фагоцитарной функции, в то время как в организме 

они в высшей степени быстро поглощают микробов. Вне 
живого организма о'ни вообще очень значительно ослабевают. 
Но в некоторых случаях, правда, весьма редких, мало дея

Тt>льные в организме лейкоциты обнаруживают сильнейший 

фагоцитоз, когда их переводят в висячую каплю экссудата 

или даже мочи. 

Во всяком случае очень рискованно выводить заключения 
иэ явлений, происходящих при искусственных условиЯх, в при

менении к тем, которые наблюдаются в живом организме. 

Tu обстоятельство, что Д е н и и Л е к л е смешивали лей ко-
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циты с кровяной сывороткой, еще более умаляет значение 

их опытов. Они потеряли нз виду, что жидкость эта далеко 

не соответствует той, которая омывает лейкоцитов при жизни 

животных. Серумы заключают лейкатоксин в большей или в 

меньшей степени, и неудивительно, что лейкоциты,. смешан

ные с серумом новых кроликов, погибают в нем через корот

кое время. Кроме того, серум предохраненных кроликов аг

глютинативен (факт этот не был еще достаточно выяснен· в 

1894 г., когда Д е н и и Л е к л е делали свои исследования), 

н скучивание стрептококков могло быть принято за разру
шение их. Одним словом, опыты этих наблюдателей были 

выполнены при таких условиях, что невозможно на основа· 

нИи их отрицать данные, добытые на живом. организме. 
Впрочем, при описании явлений, происходящих под кожей у 

кроликов, привитых стрептококком,· Д е н и и Л е· к л е сами 
дают нам доводы против своего мнения. 

Они вводят одинаковое количество стрептококков под 

кожу уха как новых, так и предохраненных кроликоn. У пер

вых вскоре образуется очень сильный отек уха, в котором 
находят множество стрептококков и лейкоцитов, не погло

тивших их. У вторых отека не происходит, но на место при

вивки вскоре притекают многочисленные лейкоциты, немед

ленно поглощающие стрептококков. Итак, мы видим, что 

здесь происходят точно те ~е яв:ления, что и у б!!ктеридий 
и многих других микробов, находящихся при сходных 

условиях. 

Сами Д е н и и Л е к л е признают, что слабое количество 

экссудата под кожей уха предохраненных кроликов недоста

точно для того, чтобы допустить значительное влияние 

свойств жидкостей. Тем не менее они думают, что серум этого 

экссудата может иметь иЗвестное влияние. Однако они не 

приводят никакого доказательства в пользу этого утвержде

ния. Они, видимо, забывают, что плазма подкожного экссу· 
дата далеко не тождественна с кровяной сывороткой, .цобы· 

той вне органиЗма. В настШiщее время нам хорошо известно, 
что последняя заключает цитазы, отсутствующие в плазме. 

Слабое же бактерицидное влияние, если оно действительно 
существует относительно стрептококка, должно быть припи· 
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сано именно микроцитазу, Освободившемуся из лейкоцитов 

во время приготовления серума. 

Итак, пример, изученный Д е н и и Л е к л е, вполне под

ходит под общий закон фагоцитарной реакции против ми

кробов при приобретенной невосприимчивости. Невозможно 
отрицаJь, что усиленная деятельность фагоцитов, постоянно 

присущаи: при подобном иммунитете, хотя и легко· наблю
дается, но не может быть строго доказана вне жидкостей, 

омывающих клетки. Но в пользу этого положения можно 

привести очень существенные . аналогии. В V главе мы уже 
привели опыты Д е л е з е н а относительно переваривания же

латины лейкоцитами собаки. Они бесспорно доказывают, что 

клетки эти приучаются совершать такое переваряванне все 

быстрее и быстрее, совершенно независимо от какого бы то 

Ю1 было гуморального влияния. 

Уже давно не сомневаются в том основном факте, что 
фаг~щиты предохраненных животных захватывают и разру

шают живых микробов. Несколько раз принимались доказы

вать, что разрушение бактерий в этом случае nроизводилось 

исключительно жидкостями и что вмешательство фагоцитов 

заключалось только в том, чтобы «выметать» трупы микро

бов. МногочисЛеиные данные, сообщенные в предшествующей 
главе, ПОЗВОЛЯЮТ нам не ВХОДИТЬ больше В раССМОТрение 
этого воnроса. Впрочем, большинство противников в настоя

щее время сами. признают, что фагоциты предохраненных 

животных поглощают микробов живыми. Только некоторые 

из них думают, что, прежде чем стать добычей фагоцитов, 

живые микробы должны подвергнуться влиянию жидкостей, 

ослабляющих будто бы их ядовитость. Отсюда возникла тео
рия ослабляющего влияния жидкос~ей организма, теория, 

поддерживаемая Буш ар о м и его учениками. При изложе

нии фактов, относящихся к приобретенной невосприимчиво

сти, нам несколько раз приходилось говорить о вирулентно

сти · микробов внутри предохраненного организма. Поэтому 
мы можем ограничиться здесь кратким общим обзором дан
. ных, собранных по этому поводу. 

Заметив, что бактеридии, развившиеся в крови предо

храненных овец, неспособны вызывать смертельную сибир· 
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скую язву у кроликов, я J высказал мнение, что при 'тих 

условиях вирулентность их ослабевает. 
Позднее Ш а р р э н 2 нашел аналогичные ~зменения у 

палочек синего гноя, выращенных в серуме предохраненных 

животных. Обобщение этих фактов привело Б у ш а р а 3 к 
следующей теории относительно предохранения: «Прививка 
сильного вируса предохраненному животному есть не что 

иное, как предохранение ослабленнего вируса. Только ослаб

ление, вместо того чтобы быть предварительно сделанным в 

лаборатории, происходит в тканях предохраненного живот

ного» (стр. 18). Шар р э н и Рож э 4 поддерживали это 

мнение, и последний из этих Двух авторов представил не

сколько новых доводов в пользу его. А именно он наблюдал, 
qто животные, привитые пнеймококками и стрептококками, 

развившимися в· кровяной сыворотк~ предохраненных живот

ных, представляли скоропреходящие и доброкачественные 

заболевания. Свидетели же, привитые теми же микробами, 

но выращенными в нормальном серуме, всегда умирали от 

обобщенной инфекции. . 
Открытие предохранительной способности серумов бро

сило новый свет n'a эти· опыты. 
Действительно возникал вопрос: не зависит ли доброка

чественность микробов, ра~вившихся в серуме предохранен· 

ных животных, не от ослабления их вируса, а от предохра· 

вительной способности самих серумов? 

Убедившись во время своих исследований над коккоба

циллом из Жентильи в том, что микроб этот становится 
гораздо безвреднее, когда его культивируют в серуме нор· 

м альных кроликов, я принялся за решение вышеуказанного 

вопроса. Одной фильтрации сквозь бумагу было достаточно, 

чтобы освободить микробов от серума, в котором они вы· 
росли. 

1 Annales de \'lnstitut Pasteur, 1887, т. 1, стр. 42. 
а Comptes-rendus de la Soclet~ de Ьiologie, 1889, 1891. 
3 Essai d 'une tblorie de l'tnfection, Berlin, 1896. 
4 С h а r r i n, Comptes-rendus de 1а Socil!t~ de Ыologie, 1890, стр. :ЮЗ, 

332; R о g е r, Comptes-rendus de la Societe de Ьiologie, 1890, стр. 573: 
Revue g~nerale des sciences, 1891, стр. 410. 
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Прививкн обработанных этим способом коккабацилл 

тотчас показали, что их вирулентность нисколько не изме

нилась и что смертельное заболевание замедлялось именно 

вследствие вмешательства серума. И с а е в 1, сделавший в 

моей лаборатории работу относительно пнеймококка,мограс

пространить и на него этот результат. Он получил агглюти· 

нированные культуры в серуме предохраненных кроликов и 

сравнил деятельность этих культур, прививая их или вместе 

со средой, или освобожденными от нее. 

Разница была очень резка. В первом случае вызванное 
заражение наступало гораздо медленнее, чем во втором. Ви

рулентность обмытых nнеймококков оказалась одинаковой, 

происходили ли они из культур в нормальном серуме или 

из культур в серуме предохраненных животных. С а н а
р е л л и 2 получил тот же результат с вибрионом Г а м а л е и. 

Вибрионы, развивиiиеся в серуме nредохраненных морских 

свинок, оказались очень вирулентными, как только их. осво

бождали от жидкости, в которой они были nогружены. Позд

нее Бор д э 3 и М е н и л'ь 4 сделали аналQJ'ичные наблюде
ния относительно стрептококков и бацилл свиной краснухи. 

Приходится, следовательно, заключить, что мы имеем 

здесь дело с общим nравилам. 
Можно было бы подумать, что некоторые опыты 

де Нитти са 6 составляЮт исключение из него. В самом деле, 
он видел, что бактеридии, развившиеся в серуме nредохра

ненных голубей, теряли свою вирулентность. 

Но не следует забывать, что его культуры развивзлись 

при совершенно особых условиях: бактерндни росли в тече

ние нескольких дней при 42°; одного этого достаточно уже, 

чтобы вызвать некоторое ослабление вирулентности. 

Теория ослабляющего влияния жидкостей, основанная 

на ослаблении вируса в серумах nредохраненных животных, 

не может больше быть признанной уже вследствие прочно 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. VII, стр. 273. 
t Annales de I'Institut Pasteur, 1894, т. VЦI, стр. 230. 
• lbldem, 1897, т. Xl, стр. 177. · 
' lbldem, 1898, т. XII, стр. 481. 
• lbidem, 1901, т. XV. 
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установленного факта, что серум, полученный вне организма, 

отличается от плазмы живого организма. 

Мы видели, до какой степени это наблюдение Пошатнуло 

теорию бактерицидного влияния жидкостей. 

Несомненно, что как вирулентность, так и некоторые 

другие функции микроба могут несколько ослабеть в орга

низме, приобретшем невоспринмчивость. Но вопрос · в том, 

зависит ли это от влияния жидкостей или же клеток. Можно 

признать общим правилам, что экссудаты, добытые у предо· 

храненных животных н заключающие живых микробов, 

оказываются вирулентными, когда их впрыскивают непосред· 

ственно чувствите.п:ьным животным. Факт этот был установ

JJен П а с т е р о м 1 еще во время его первых исследований 

относительно невосприимчивости, приобретенной против ку
риной холеры. 

Он нашел, что экссуд~т предохраненных кур вызывает 

у новых кур смертельное заболевание, причем не замечается 

никаких признаков ослабления микробов. То же правило в 

громадном большинстве случаев приложимо к коккабациллу 

из ~ентильи и к сибиреязвенной палочке. 

Д е Н и т т и с наблюдал, что экссудат предохраненных 

голубей вызывает у морских сви·нок и мышей смертельное 

заболевание. Наоборот, экссудат предохраненных морских 

свинок вскоре становится безвредным для этих животных. 

Ослабление это не должно быть, однако, отнесено на 

счет жидкостей (не обнаруживающих никакой, ни предохра
нительной, ни ослабляющей способности), а на счет дея- . 
тельности клеток. 

С целью определить изменения, претерпеваемые микро

бами в предохраненном организме, В а л л э 2 предпринял 
опыты на кроликах, вакцинированных против палочJ{и свиной 

краснухи. Он заключал эти микробы в мешочки из колло

диума, которые вводил в брюшную полость чувствительных 

кроликов, с одной стороны, и усиленно предохраненных -
с другой. В обоих случаях .ми .. кробы развивзлись хорошо. В ме-

1 Comptes-rendus de I·Acad~mie des scieoces, 1880, т. ХС, стр. 1033. 
s Comptes-rendus de la SociHe de blologie, 1899, стр. 432. 
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шочках, введенных нормальным животным, они росли равно

мерно, н~ агглютинируясь; в мешочках же усиленно пре

дохраненных кролИков бациллы росли в виде агглютиниро

ванных нитей. Факт этот доказывает, что сквозь стенку 

мешочков могли просачиваться деятельные вещества, выра

ботанные в предохраненном организ!\1е. 

Как с точки зрения агглютинациц, так точно и их виру

лентности культуры проявляли значительную разницу между 

собой. Они оказались гораздо вирулентнее в мешочках у 
усиленно преДохраненных кроликов, чем у их свидетелей. 

Это усиление вирулентности, вероятно, зависит от влия

ния деятельных веществ, проникающих сквозь стенки ме

шочка. Как бы то ни было, опыт этот еще раз подтверждает 

невозможность принять теорию ослабления микробов жидко

стями организма, ставшего невосприимчивым. 

После открытия антитоксического свойства жидкостей: 

думали, что проявление его необходимо для приобретения 

невосriриимчивости. Предполагали, что для освобождения от 
патогенных микробов организм должен был прежде всего 

выработать средство для 1:1ейтрализации их токсинов: с устра

нением зловредного влияния последних будто бы устраня
лось и средство нападения микробов, которые при этих усло

Rиях становились в ряд с простыми сапрофитами. 

Поэтому думали, что жидкости животных с приобретен
ной невоспрнимчивостью должны всегда обнаруживать дея

тельную антитоксическую способность. 

Против этого объяснения между тем Говорили некото
рые раньше установленные факты. 

Уже Шов о 1 заметил, что алжирские бараны, естествен
ный: иммунитет которых был усилен привИвкой больших доз 

сибиреязвенных бактеридий:, тем не менее обнаруживали 

такую же чувствительность к впрыскиванию сибиреязвенной 

крови, как и новые бараны. Невосприимчивость против ви

руса не соответствовала, следовательно, невосприимчивости 

к яду. Позднее Шар р э н и Г а м а л е я 2 доставили ценные 

1 Comptes-rendl.l\f de I'Acad~mie des sciences, 1880, т. ХС, стр. 1526. 
t Comptes-rendus de la Soci~t~ de Ьiologle, 1890, стр. 294, 
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документы на этот счет. Они установили, что животные, пре

дохраненные против палочки синего гноя и вибрионов К о х а 
и· Г а м а л е и, становились даже еще чувствительнее к отрав

лению растворимыми продуктами этих микробов, чем новые, 

восприимчивые животные. Результат этот был вскоре под· 

твержден 3 е л а н д е р о м 1 в работе относительно «hog
cholera», выполненной под руководством Р у. !(ролики, при· 

витые против коккабацилла этой болезни, хорошо выдер· 

живали заражение вирусом, но погибали от таких же доз 

токсина, которые убивали и свидетелей. Мне 2 удалось не 

только проверить этот факт, но добавить к нему другой от

носительно того, что кровяной серум вакцин.ированных кро
ликов хотя и явно предохранял против· заражения. но не 

имел тем не менее никакого антитоксического действия. 

Позднее П ф е й ф ф е р стал изучать невосприимчивость 
животных к холерному вибриону. Вместе со своими сотруд· 

никами ему удалось привести многочисленные данные, под

тверждающие то положение, что животные, ·Хорошо предо

храненные против этого микроба, не стали от этого более 

невосприимчивыми к вибрионному яду. Их противазаразный 

серум не обнаруживает никакой антитоксической способно· 

сти. Результаты эти брzли много раз подтверждены и должны 

быть признаны окончательно установленными. 

Б е р и н г вывел из этих данных общий закон, которыii 

он попытался развить вместе со своими сотрудниками. Он 

передавал нам, что чувствительность, усиленная против то· 

ксинов у животных, предохраненных против микробов, может 

даже в затруднительных_ случаях служить для обнаружения 

некоторых бактериальных ядов. Часто продукты культур. 

освобожденных от ~микробов, не вызывают никакого отравле· 

ния у новых животных, чувствительных к последним. 

Из этого .Факта обыкновенно выводят, что продукты, о 

которых идет речь, не содержат токсинов. Но животные 

того же вида, предохраненные против микробов, благодаря 

своей усиленной чувствитель!lости становятся гораздо лучшим 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1890, т. IV, стр. !SбЗ. 
' IЬidem, 1892, т. Vl, стр. 295. 
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реактивом и обнаруживают бактериальные яды в жидкостях, 

не действующих на непредохраненных животных. 

Бери н г в сотрудничестве с К и т а ш и м а 1 предохра

нял морских свинок против дифтеритной палочки. Они пока
эа.'lи, что достаточно нескольких прививок дифтеритного то

ксина, чтобы вакцинировать этих животных против заражения 

.1Ифтеритной палочкоА, в то время как организм их стано

вится чувствительнее к интоксикации. Бери н г думает, что 

это усиление чувствительности к дифтеритному яду может 

служить средством вызвать более деятельную местную реак-

цию живых элементов на месте прививки бацилл. , 
Во всяком случае вне сомнения, что невосприимчивость, 

приобретенная против микробного заражения, совершенно 

независима от невосприимчивости к ядам соответствующего 

микроба. 

Итак, не следует думать, что обнаружение антитокси

ческой способности сколько-нибудь необходимо для развития 

невосприимчивости против микроба. 

Из всех гуморальных свойств, развивающихся при при

обретенной невосприимчивости против ·микробов, самые по

стоянные, следовательно, суть фиксирующая и предохрани

тельная способности. Ввиду этого легко можно было бы 

предположить, что эти два свойства необходимы для того, 

чтобы фагоцитоз мог проявиться, разрушить nатогенных 

микробов и освободить от них организм. Понятно, что при 

этих условиях можно было бы подумать, что приобретенная 

противазаразная невосприимчивость обязана двум различным 

причинам: во-первых, свойству жидкостей, не зависимому от 
фагоцитов, а во-вторых, самим фагоцитам, причем роль по

следних должна была быть совершенно второстепенной; мне

ние это много раз высказывалось и поддерживалось. 

Ввиду важности этого вопроса спрашивается: I<аково про

исхощдение фиксирующей. и предохранительной способностей, 

столь распространенных при невосприимчивости к заразам? 

Благодаря усилию нескольких ученых наука добилась 
ответа на этот вопрос. 

1 Berllner klinische \Vochenschrift, 1891, стр. 157. 
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Пф ей ф ф'е р и Мар к с 1 первые представили очень 
важные сведения относительно происхождения предохрани .. 
тельной способности. Они nривили nод кожу кроликов хо

лерных вибрионов, убитых нагреванием до 70°, и затем тща
тельно исследовали предохранительную способность крови н 
экстракта различных органов. Исследуя в отдельности пред· 
охранительную способность серума и слоя лейкоцитов, осаж

денных в пробирках, П ф е й ф ф ер и М а р к с не нашли 

никакой видимой разницы. Им точно так же никогда не уда· 

валось получить заметного действия с лейкоцитами, взяты.мн 
из плевритических экссудатов. Из этого они вывели, что не 

следует смотреть на лейкоцитов крови как на источник пре

дохранительного вещества (или nротивохолерного вещества). 

В такой период, когда серум еще не обнаружил никакой или 

только незначительную предохранительную способность. 

экстракт селезенки проявлял большей частью очень резкое 

действие. В опыте, в котором кролик был убит 48 часов после 
впрыскивания вибрионов, оказалось, что 0,3 см3 серума не 
были в состоянии мешать смертельной инфекции морскоi't 

свинки. Наоборот, в десять раз меньшая доза экстракта се
лезенки обнаруживала очень явную предохранительную спо

собность. Из этого и других подобных одытов П ф е й ф ф е р 
и М а р к с заключают, что селезенка - главный очаг предо

хранительного вещества. Чтобы проверить это заключение,. 

они впрыскивали убитые холерные культуры кроликам, у ко

торых была предварительно вырезана -селезенка. Несмотря 

на отсутствие последней, кролики, 'однако, производили оди
наковое количество предохранительного вещества. Это заста

вило обоих исследователей допустить, что как лимфатические 

железы, так и костный мозг могут одинаково служить источ

ником этого вещества. 

Органы эти только в течение первых дней обнаружи
вают более сильную предохранительную способность, чем 

кровь. Через три или четыре дня после вnрыскивания виб-· 

рионов всего богаче предохранительным веществом стано

вится кровяная сыворотка; органы сод~ржат его горазд() 

t Zeltschrift fiir Hygiene, 1898, т. XXVII, стр. 272. 
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меньше. Так продолжается в течение некотор.ого времени, 

после чего кровь начинает также содержать меньше этого 

вещества. 

П ф е ·й ф ф е р и М а р к с поставили вопрос: зависит ли 
сильная предохранительная способность селезенки от боль· 

шого производства предохранительного вещества ~тим орга· 

ном или же от накопления в нем предохранительного веще· 

ства, возникшего в другом месте? Для того чтобы решить 

этот вопрос, они впрыскивали кроликам предохранительный 

СЕ.'рум других особей и нашли, что предохранительное веще· 

ство вовсе не обнаружило наклонности скопляться в селе· 

зенке. Ввиду этого им пришлось заключить, что селезенка и 
другие кр()вообразовательные органы (лимфатические железы 

и костный· мозг) служат настоящим источником производ· 

ства предохранительного вещества. Прибавим, что они вме· 

сте с. тем составляют именно фагоцитарные органы, т. е. не 

только центр развития фагоцитов, но и заключают также 

множество этих элементов готовыми 11 способными функцио· 

пировать. 

Почти одновременно с П ф е й ф ф е р о м и М а р к с о м 

аналогичные опыты были предприняты В а с с е р м а н о м и. 

Т а к а к и 1 относительно происхождения предохранительного 
веществf!· против тифозного коккобацилла. В результате их 

оказалось, что «именно костный мo:tr, селезенка; лимфатиче· 

екая система и щитовидная железа обнаруживают сильное 

предохранительное действие против тифозных бацилл. 

Наоборот, другие органы, как кровь, спинной и головной 

мозги, мускулы, печень, почкw и т. д., не проявляЮт в это 

время никаких резко сnецифических свойств~. 

Так как эти данные относительно производства прело· 
хранительного вещества в фагоцитарных органах представ· 

ляли сов~ршенно основное значение в общей задаче приоб· 
ретенной невосприимчивости, то я просил д ей т ча 2 проде· 
лат~ по этому поводу ряд опытов у меня в лаборатории. Он 

употреблял для этого морских свинок, которым опрыскивал 

s Berliner klinlsclie Wochenзchrlft. 1898, стр. 209. 
1 Annalea de l'lnstltut Pasteur, 1899, т. XJII, стр. 689. 
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в брюшную полость культуры тифозного коккобацилла, уби

тые нагреванием до 66°. Через несколько дней после этого 

серум становился явно предохранительным. Тогда, точно так 

же как и до появления этого свойства в крови, Д е й т ч 
вскрывал животных и тщательно определял предохранитель

ное свойство экстракта различных органов. Прежде всего он 

nодтвердил результаты П ф е й ф ф е р а и М а р к с а относи

тельно того, что предохранительное вщдество не образуется 

в брюшном экссудате. Жидкость эта была большей частью 

неспособна предохранить новых морских свинок против ти

фозного заражения. Только в некоторых опытах эк.ссудат 

<жазался столь же предохранительным, как и кровяная сыво

ротка. В большинстве же других опытов последняя была 

гораздо деятельнее жидкости экссудата. Между всеми орга

нами селезенка обнаружила всего более сильную предохра

нительную способность. Почти в половине случаев она была 

деятельнее крови. Костный мозг пр~дставлял иногда анало

гичные, хотя гораздо менее резкие результаты. Поэтому при

ходится считать селезенку главным очагом производства пре

дохранительного веЩества. 
Подтвердив эти данные П ф е й ф ф е р а и М а р к с а, 

В а с с е р м а н а 11 Т а к а к и, Д е й т ч попытался вызвать 
предохранительную способность у морских свинок с вырезан

ной селезенкой. 

Опыт отлично удался, и здесь также получился резуль

тат, согласный с выводом двух первых авторов. Морские 
свинки с вырезанной селезенкой точно так же хорошо выра

батывали предохранительное вещество, как и их нормальные 

свидетели. У первых всего де~тельнее оказался костный мозг. 

Когда Д е й т ч вырезывал селезенку у своих морских 

свинок не до впрыскивания микробов, а несколько дней 

(3-5) после того, то часто наступало значительное умень

шение производства предохранительного вещества. Из этого 

вытекает, что вскоре nосле прививки в селезенке nроисходит 

' явление, связанное с развитием предохранительной способ- '\ 
'~ 

IЮСТИ. 

Наиболее простое объяснение этих фактов заключается 

в предположении, что микробы, опрыснутые в брюшную по-

' ., 

~ 
1 
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лость и вскоре затем захваченные фагоцитами (большей ча

стью микрофагами), переносятся в фагоцитарные органы, 

особенно в селезенку, в лимфатические железы и в костный 
мозг. У животных с цеЛой селезенкой множество ·наполнен

ных микробами микрофагов направляются к ней. Факт этот 

был подтвержден прямым наблюдением. 

Когда селезенка устранена, то микрофаги, естественно, 

должны уходить в другие фагоцитарные органы. Так как 

микробы подвергаются внутриклеточному пищеварению в фа

гоцитах, то. очень трудно, если не невозможно, проследить 

их долго после поглощения. 

Но аналогия с явлениями рассасывания красных кровя
ных шариков, описанного нами в IV главе, позволяет пред

положить, что то же самое происходит относительно микро

бов. Захваченные фагоцитами на месте прививки, он.и 

переносяr.ся последними во время их переходов через органы 

ДО общего КрОВООбращеНИЯ. П риведеННОе ОбЪЯСНеНИ е бЫЛО 
признано и Ц е й т ч е м. · 

Он ~ахотел также выяснить происхождение агглютина
тивной способности, столь развитой в жидкостях животных, 

привитых тифозным коккобациллом. Хотя ему и не удалось 

решить этого вопроса, но он показал несомненную разницу 

между этой способностью и предохранительной. 

Факты, добытые Д е й т ч е м, могут быть, следовательно, 
поставлены наряду с некоторыми другими вышеприведенf:!Ы· 

ми и окончательно доказывающими, что оба свойства жидко

стей существенно различны. 

Итак, столь согласные результаты всех исследователей, 

згнимавшихся происхождением предохранительной способно

сти, позволяют заключить, что предохранительное вещество 

производится элементами фагоцитарных органов, т. е. самими 

фагоцитами. Но, спросят нас: можно ли из этого заключить, 

что фиксирующее вещество или фиксатор происходит также 

из того же источника? В то врем~. когда выполнялись ука
занные Р?боты, еще не были достаточно знакомы с фиксато
рами и потому их смешивали с предохранительными веще

ствами. Несмотря на это, ответ на толь~о что поставленный 
вопрос несомненен. 
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В отчетах опытов П ф е й ф ф е р а и М а р к с а мы на

ходим очень точные данные относительно зернистого пере

рождения вибрионов. Так, они несколько раз наблюдали, что 

экстракт селезенки очень резко и быстро вызывал это пре

вращение тогда, когда кровь и серум, употребленные в го
раздо больших дозах, не были в состоянии вызвать того же 

явления. А так как явление П ф е й ф ф е р а есть не что 

иное, как обнаружение деятельносtи специфического фикса

тора, то нельзя сомневаты;я в том, что селезенка действи

тельно служит главным очагом, где вырабатывается фикси

рующее вещество, прежде чем оно является в крови. 

Прежде чем закончить эту главу, мы должны сделать 

очень быстрый обзор главных явлений в приобретенном им· 

мунитете против микробов. Внеклеточное разрушение этих 

nаразитов в живом организме наблюдается только при ис

ключительных условиях, когда фагоциты подверглись 

временному повреждению (фаголизу), причем из них высво

бодились их IМИКроцитазы. Последние не принадлежат жидко

С1ЯМ организма, как прежде думали и как теперь еще пред

полагают некоторые авторы. Эти растворимые ферменты 

связаны с фагоцитами и служат ферментами внутриклеточ· 

ного пищеварения. Цитазы не ~одвергаются изменениям во 

время иммунизации и Идентичны с теми, которые действуют 

и при естественной невосприимчивости. 

Агглютинативное вещество, часто существующее уже .и 

в нормальных жидкостях, развивается гораздо сильнее у 

предохраненных животных. Оно действительно гуморальное 

вещество, так как циркулирует в плазме и переходит в 

жидкости, экссудаты и транссудаты. Но роль его при невос

приимчивости очень ограничена. 

Большей частью очень тесно связанные между собой 
предохранительные и фиксирующие способности очень зна· 
чительно развиваются в организме, обладающем приобретен
ной невосприимчивостью. Они могут действовать или на мик

робов, nропитывая их фиксирующим веществом, или же на 

зараженный организм, возбуждая его оборонит~льную дея
тельность; но они неспособны повлиять на жизненность или 

на вирулентность микроба. 
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Оба свойства (nредохранительное и фиксирующее) на

ходятся в жидкостпх, но составляют функцию клеточных 

продуктов. i.пементы фагоцитарных органов (селезенка, 

костный мозr, лимфатические железы) или фагоциты произ

водят· прu.охранительиые вещества и специфические фикса

ТО1}W. nереходящие из них в nдазму. 

~агоцитарная реакция составляет вполне общее правило 
при приобретенной не~осnриимчивости. ~агоциты, непол'но 
или даже вовсе не аыполняющие св.оей противомикробной 
функции, .. станов.~тся гораздо деятельнее вследствие предо· 
хранительнь.~~ прививок. Они обнаруживают очень явную по

ложит~~аиую химиотаксию и приобретают способность го

раздо интенсивнее переваривать микробов. С этим усиЛением 
пищеварительной деятельности связано перепроизводство фа· 
rоцитами фиксаторов и предохранительных веществ, вьще· 

Jiяемых в больщам количестве этими ~етками и переходя· 

щими в ~мкоети организма. 

Так как вещества эти происходят из фагоцитов, то по

нятно, что в некоторых примерах приобретенной невосприим· 
tJивости организм 1может справиться с микробами без того, 

чтобы предохрацнтельное вещество перешло в жидкости. 

Достаточно 1")ro, чтобы оно было в фагоцитах, которые 

могут еохранить его внутри себя, не ~выделяя 1в кровообра
щение. 

Из всего выwеи~ложенного видно, что явления при при

обретенной неаосприимчивости против микробов представ
ляются более или менее стереотипной копией тех явлений, 
которые происходят в организме после рассасывания клеток. 

Там тож~ наблюдается внутриклеточное Перевариванне и 

перепроизводство специфических фиксаторов, отчасти выде· 

ляемых и переходящих в плазму. 

При резорбировании клеток мы имеем также двойное 

действие цит~зов и фиксаторов. Разница заключается только 

в том, что в этом случае действуют макроцитазы, в то время 

как при ре~gрбировании микробов роль эта выполняется 
микроuитаsами. В обоих случаях фиксаторы, будучи специ

фичными, очень различны с точки зрения· их действия. Но 
клетки, производящие их, в оооих случаях относятся к кате-
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гории фагоцитов (как при резорбировании животных клеток, 

так и микробов). 

Часто думают, что только что вкратце изложенная мноit 
теория основным образом противоречит теории боковых це

nей, или приемников, «рецепторов:. Э р л и х а 1• Я не мог.у с 
!ТИМ согласиться. Эта теория в приложении к приобретенной 

невосприимчивости против микробов сводится к следующему, 

Микробы, привитые в несмертельной, но предохранитель
ной дозе, соединяются с известными элементами организма. 

Приемники (рецепторы) микробов встречают соответствую
щих приеминков в клетках, но после соединения с ними 

клеточные приемпики ие могут больше выполнять своей нор

мальной функции при питании. Клетки, лишенные таким об
разом своих приемников, производят такое больiпое число 
новых, что часть их выделяется в окружающую среду и пе· 

реходит в плазму. 

П риемникн эти хотя н клеточного происхождения, но, вой
дя в состав жидкостей, обращаются в фиксаторы, или nроме

жуточные вещества, или, наконец, амбацепторы Э р л и х а. 

Пр~ новом появлении тех· же микробов последние встре
чают в жидкости экссудатов мноГочисленных амбоцепто· 

ров, соединяющихся с соответствующими приемпиками мик

робов; они nри этом не разрушают последних и не мешают 

их жизненности. Но так как эти же самые амбацепторы 
имеют еще и второе сродство - к молекулам цитазов, ИЛFI 

«комплементов» Э р л и х а, то микробы могут притти в со

прикосновение с этими растворимыми ферментами. 

Без вмешательства фиксаторов не может произойти со
единения тела микробов с цитазом, nотому что nриемюtки 

микробов не Приспособлены к приеминкам цитазов. Когда 
молекулы этих ферментов оказываются свободными в плазме, 

то они могут быть захваченными соответствующей группой 
амбоцепторов. 

Попыт~емся сопоставить только что очерченную нами 

теорию с вышеизложенqрй. 

1 Е h r 1 i с h, L а z а r u s u. Р 1 n с u s, Leukaemie etc.; N о t h n a-
g е 1, Speclelle Pathologie u. Тherapie, 1901, т. VIII, 1-я часть. 

3-й выn., стр. 163. 
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~ак мы видели, микробы, привитые не в смертельной, 

а в предохранительной дозе, поглощаются фагоцитами и 

затем перевариваются внутри них. 

За ~тим внутриклеточным пищеварением следует пере

nроизводство специфического фиксатора, часть которого вы· 

деляется и переходит в плазму. 

Все, изложенное нами в этой главе, вытекает из данных, 

прочно установленных на основании опытов. И теория Э р

л их а нисколько не противоречит изложенному нами: она 

только пытается проникнуть глубже в механизм явлений, 

происходящих между микробом и клеткой. 

Акт, обозначаемый нами просто как внутриклеточное 

пищеварение, разделяется Э р л и х о м на составные его 

части. По его мнению, происходит соединение фиксатора, с 

одной стороны, и микробной молекулы - с другой, с !МОЛе

кулой растворимого фермента или цитаза. 

По Э р л и х у, амбацепторы клетки открываются и про

изводят. фиксаторов, циркулирующих в плазме. По-моему же, 

мы имеем дело просто с перепроизводством одного из двух 

ферментов внутриклеточного пищеварения, не определяя той 

составной части ·фермента, которая переходит в кровообра

щение. Обе эти теории могут дополнять друг друга, но вовсе 

не противоречивы по существу. 

Они не согласны между. собой только относительно 
одного важного пункта. Э р л и х думает, что цитазы всегда 

свободны в жидкостях и что клетки, для того чтобы перева

рить микробов, должны предварительно схватить их моле

кулы помощью группы своих амбоцепторов. Мы же, наобо

рот, развили то положение, что цитазы свободны в орrа.низме 
только вq время фаголиза, а что при нормальных условиях 

они остаются тесно связанными с фагоцитами. Это положе

ние основано на большом количестве фактов, вытекающих из 

хорошо установленных опытов, и потому должно считаться 

точным. Но оно не нарушает ни одного основного принципа 

эрлиховекай теории. ·точно т~к же последняя не нарушает ни 
одного существенного пункта изложенной нами теории. Уче

ние, считающее приобретенный иммунитет частным случаем 

резорбftрования, может согласоваться с попятнем об амбо-
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цепторах. Но в то же время оно может согласоваться и с 

точкой зрения Б о р д э, по которой фиксаторы действуют не 

как промежут9чные вещества между микробом и цитазом, но 

как вещества, вызывающие чувствительность микроба к про· 

никновению в него пищеварительного фермента. 

Этот сложный вопрос еще не окончательно решен, но 

nриве~енные нами в IV главе опыты Бор д э очень сильно 
говорят в пользу его взглядов. 

Н е й с. с е р и В е к с б е р г 1 пытались решить вопрос о 

действии фиксаторов на микробов и описали весьма интерес· 
ные факты. Они нашли, что вещества эти допускают разру· 

шение ба:t<терий только в тех случаях, когда они находятся 

в известном отношении с цитазом. 

Смеси фиксаторов и цитазов~ в ко_торых первые преобла

дают, не только не убивают, но даже позволяют им обильно 

развиваться. 

Чтобы притти к этому результату, Н ей с с ер. и В е к с

б е р г смешивали в определенных количествах бактерии и 
нормальные серумы, содержащие цитаз, с различными коли· 

чествами нагретого до 56° серума предохраненных животных. 
Вследствие нагревания, как известно, этот специфический 

серум теряет свой цитаз, но легко может снова стать дея

тельным после прибавления нового, ненагретого, серума. 

По мнению Н е й с с е р а и В е к с б е р г а, полученный 

ими парадоксальный факт не может быть объяснен иначе, 

как теорией амбацепторов Э р л и х а. Когда тела эти, с 

двойным сродством, находятся в слишком большом количе

стве по отношению к цитазу, то может случиться, что только 

одной части амбоцепторов, соединяющихся . с приеминками 

микробов, удается зацепить молекулы деятельного фермента. 

Амбоцептор, не будучи способен самостоятельно разрушить 

микроба, может быть вредным для него только под усло· 

вием внести с собой цитаз. А так как количество последнего 
слишком мало по отношению к гораздо большему количе· 
ству а'Мбоцепторов, то легко .. понять, что микробы могут 

благодаря этому обстоятельству остаться нетронутыми. Хотя 

1 Miinchener medizinische Wochenschrift, 1901, Nr. 18. 
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объяснение это и очень остроумно, но ничто не доказывает, 

чтобы оно соответствовало действительности .. Н е й с с е р и 
В е к с б е р г сами наблюдали, что и сыворотка нормальной 
козы может также мешать бактерицидному действию цитаза. 

Только в этом случае они допускают влияние антицитаза 

нормальн_ой крови. Но подобное же объяснение может быть 

приложимо и к мешающему действию сывороток предохра· 

нснных животных. Известно, что антицитазы встречаются 

очень часто в самых разнообразных сыворотках и что они 

претерпевают значительные изменения, смотря по условиям, 

в· которых находятся животные, доставляющие кровь. М а к с 
г р у б е р 1 произвел недавно ряд опытов, всецело псщтвер
ждающих это предположение. 

Во всяком случае не подлежит сомнению, что теория 
приемников (рецепторов) не должна быть противополагаема 

теории фагоцитов. Эта последняя ВПDлне сохраняет свое 

право настаивать на том, что в невоспрнимчивости, приобре

тенной против микробов, фагоциты играют самую общую и 

важную роль~ Они содержат цитазы, способные освободить 

организм от микробов и разрушить их. Фагоциты также про
нзводят и выделяют фиксаторы и предохранительные веще· 

ства .. Свободные фиксаторы могут, правда, действовать на 

микробов и в жидкостях, но они не в состоянии не только 

убить их, но даже сделать их менее вирулентными. Цитазы, 

высвободившиеся из фагоцитов, при содействии фиксаторов 

могут унИчтожить некоторое количество микробов, но лишь 
в частных ~учаях, которые редко встречаются при нормаль

ных условиях. 

Наоборот, фагоцитЫ в организме, приобретшем невос
приимчивость, постоянно захватывают микробов и подвер

гают их внутри . себя соединенному действию фиксаторов и 

цитазов. 

Нещ)сприимчивость, приобретенная против микробов, 
так же как и естественная, суть не что иное, как частные 

случаи внутриклеточного пищеварения. 

1 Wtener kllnlsche Wochenschrlft, 1901. 



ГЛАВА Х 

БЫСТРО ПРИОБРЕТЕННАЯ И ПРЕХОДЯШАЯ 

НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ 1( МИI<РОБАМ, ВЫЗВАННАЯ 

СПЕЦИФИЧЕСI<ИМИ И НОРМАЛЬНЫМИ СЕРУМАМИ 

ИЛИ ДРУГИМИ ВЕЩЕСТВАМИ И МИКРОБАМИ, ЧЕМ 

ТЕ, ПРОТИВ КОТОРЫХ ХОТЯТ ПРЕДОХРАНИТЬ 

ОРГАНИЗМ 

Невосnриимчивость, вызванная специфическими серумами. - Аналогия 
ме>нду механизмом этой невосприимчивости и той, которая наблюдается в не

восприимчивости, вызванноА пат01·енными микробами и их продуктами. -
Роль фагоцитоза в nриобретенной невосnриим'!ивости nомощью сnецифиче

ских серумов. - Влияние опия на ход иммунизации этими серумами. -
Стимулирующее действие сnецифических серумов. - Предохранительное и 
возбуждающее действие нормальных серумов. - Влияние других жидко

стей, помимо серума: бульона, мочи, физиологической воды и т. д. -Ан

тагонизм между сибиреязвенными nалочками и некоторыми другими 

бактериями 

Мы уже видели, какую важную роль играет признание

предохранительной способности жидкостей в изучении приоб· 

ретенной невосприимчивости к микробам. Хотя свойство этG 

и не служит общим правилом, но оно, однако, очень распро· 

стране~о и встреЧается даже в некоторых примерах приоб

ретенной невосприимчивости к микробам из царства жи

вотных. 

До сих пор мьi ограничивзлись указанием присутствия 
предохранительного свойства .. в жидкостях иммунизирован

ного организма и изучали эту способность исключительно ПG 

отношению к организму, произведшему ее. Теперь мы должны 

перейти к вопросу о том, как действуют предохранительные-
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вещества в организме, в который они введены уже готовыми. 

Мы, следовательно, будем рассматривать ту невосприимчи

вость к микробам, которую Э р л и х назвал п а с с и в н о й. 

Предпринимаемое нами изучение очень облегчается изло

женными в предыдущей главе данными относительно явле

ний, которые происходят в организме, предохраненном про

тив микробов или их продуктов. 
Действительно, существует очень большая аналогия меж

ду обеими категориями невосприимчивости. Если между ними 

ставят резкую границу, то это объясняется только тем, что 

иммунитет, вызванный микробами или их продуктами, требует 

для своего развития известного времени и длится в продол

жение длинного периода, между тем как невосприимчивость, 

вызванная специфическими серумами, наступает тотчас вслед 

за впрыскиванием их, но длится только очень кратко

временно. 

Так как болезни беспозвоночных большей частью вызы

ваются другими микробами, чем инфекции у высших живот

ных, то вопрос- могут ли беспозвоночные быть иммунизи

рованы предохранительными серумами - не мог еще быть 

изучен. Однако мы уже имеем некоторое понятие о предо

хранении низших позвоночных специфическими серумами. 

Г е о р г и е в с к и й 1 сделал по этому поводу несколько 

опытов в моей Jiаборатории. Он нашел, что серум млекопи

тающих (морской свинки, козы), вакцинированных против 

палочки синего гноя, при некоторых условиях был в состоя

нии предохранять зеленую лягушку против несомненно смер

тельной для свидетелей дозы того же микроба. Серум 

нисколько не мешал смертельному заражению, когда его 

впрыскивали одновременно с палочкой синего гноя; иногда 
даже болезнь развивалась еще быстрее, чем у сви

детелей. 

Предохранительное действие серума явно обнаружива

лось только тогда, когда впрыскивание его было сделано за 

24 или, еще лучше, за 48 часов до прививки микробов. Се
рум, употребляемый в этих опытах, не был бактерициден для 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xlll, стр. 315. 
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палочек синего гноя, которые обильно разви~ались в нем; 

но он сильно агглютинировал их. Однако когда Г е о р г и е в
с к и й впрыскивал лягушкам такие культуры, агглютиниро

ванные сывороткой козы, то они умирали точно так же, как 

и свидетели. Так как у лягушек, .выдерживающих вирус 

вследствие прививки предохранительного серума, всегда на

блюдалась очень деятельная фа-гоцитарная реакция, то весь

ма вероятно, что жидкость эта действовала возбуждающим 

образом на фагоциты. 

Это понятие о стимулирующем влиянии противазаразных 

серумов в случае кратковременной невосприимчивости, обус· 

ловленной ими, было уже изложено мной в моих первых ис

следованиях о невосприимчивости кроликов к коккабациллу 

из Жентильи, - невосприимчивости, вызванной серумом вак· 

цинированных кроликов. Но мнение это было встречено не

благоприятно, особенно вследствие открытия зернистого пе

рерождения вибрионов. Сам П ф е й ф ф е р наблюдал, что 

перерожд~ние это происходит не только в брюшной полости 

вакцинированных морских свинок, но точно так же и в брюш· 

ной полости новых свинок, которым он впрыскивал малень .. 
кие количества специфического серума. Так как последний 

в руках П ф е й ф ф е р а не был в состоянии вызвать зерни
стое перерождение вибрионов in vitro, то ученый этот пред· 
г.оложил, что клеточные элементы нового животного обла

дали способностью превращать недеятельное вещество 

специфичного серума в бактерицидное вещество. С этой 

точки зрения невосприимчивость, вызванная такой сыворот

кой, не была чисто пассивной, так как требовала содействия 

живых клеток для приготовпения вещества, превращающего 

и убивающего вибрионов. 

Указанная нами возможность получить пфейфферовское 

явление in vitro тотчас заставила склониться в пользу теории, 
по которой невосприимчивость, обязанная специфическому 

серуму, зависит от прямого действия жидкостей на микроба. 

При этих условиях такая ц..евосприимчивость должна была 

считаться чисто пассивной. Это !'4Нение оказалось оконча· .j 
тельным после открытия Б о р д э, что специфический серум, 1 
1-1е деятельный сам по себе, становится способным вызвать .·~ 
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пфейфферовское явление, каk только к нему прибавляют не

много нового, неспецифичноrо, серума. Б о р д э 1 следующим 

образом резюмирует свою теорию иммунитета, вызванного 
специфическими серумами: «Пассивный иммунитет, по край

ней мере отчасти, обязан химИческому влиянию на вибрионы 
двух предсуществующих веществ; одно из них находится 

в животном организме раньше всякого впрыскивания, а дру

гое - в том серуме, который впрыскивают. Явление это -
чисто химическое в том смысле, что может совершаться без 
всякого вмешательства жизненной реакции или какого бы 

то ни было нового клеточного выделения: действительно, оно 

наблюдается в жидкостях, совершенно лишенных. клеточных 
элементов» (стр. 217). Вследствие этих наблюдений думали, 
что организм остается совершенно безучастным в том случае, 

когда он подвержен действию предохраtiительных или протв

возаразных серумов, и что пример холерного вибриона может 

служить родом схемы, приложимой вообще к явлениям, от

носящимся к категории пассивного иммунитета. 

Точно так же, как и при изучении иммунитета, вызван
ного предохранительными прививками.микробов или их про

дуктов, так и в «nассивном иммунитете:. видели одно· непо

средственное химическое действие двух веществ на микробов 

и старзлись распространить доказательство этого относитель

но целс;>го ряда заразных болезней. 

Убедившись в том, что кровяной серум у выздоравливаю

щих от тифа, а также и у животных, вакцинированных ти

фозной палочкой, обнаруживает сильную ·предохранительную 

способность относительно морской свинки, П ф е й ф ф е р и 

l( о л л е 2 захотели составить себе понятне о механизме этого 
иммунитета. 

Они }!ашли, что в брюшной полости морских свинок, при
витЫх тифозной палочкой одновременно с предохранительной 
против них сывороткой, микробы почти тотчас теряют свою 

подвижность. Несколько позже они видоизменяют форму, ста

новятся менее преломляющими свет и распадаются. Вслед-

1 Annales de I'Instltut Pasteur, 1896, т. Х, стр. 193. 
' Zeitschrift fllr Hygiene, 1896, т. XXJ, стр. 203. 
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ствие впрыскивания больших доз специфического серума 

палочки превращаются в зерна, приблизительно, как и nри хо

лере. «Однако, - говорят вышеприведенные авторы, - этот 

способ разрушения, т. е. зернистое перерождение впрысну

тых микробов, не происходит с той пораэительной правиль

ностью, как при пфейфферовском явлении относительно хо· 

лерных вибрионов» (стр. 219). В то время как в брюшной 

жидкости наблюдаются эти изменения; лейкоциты начинают 

стекаться и поглощать палочки и их обломки. Фагоцитоз, 

следовательно, принимает несомненное участие в разрушении 

бактерий. 

Однако так как большинство впрыснутых бактерий поги~ 

бает в жидкости экссудата, то никоим образом нельзя при

знать фагоцитоз причиной предохранительной способности 

серума (стр. 220). 
Из изложенного нами видно, что уже для тифозного 

коккабацилла непосредственное влияние жидкостей прояв

ляется значительно менее, чем в примере холерного вибрио

на. Но даже относительно последнего приходится сделать 

много ограничений. К невосприимчивости против этого мик

роба, вызванной серумом иммунизированных животных, пря

ложимы те же правила, как и к невосприимчивости, обязаи
ной предохранительным прививкам вибрионами или их про
дуктами. 

Если бы мы хотели подробно разобрать этот вопрос, то 

нам пришлось бы почти дословно повторить все сказанное 

в предыдущих главах. 

Ограничимся напоминанием того, что такое почти полное 

и быстрое превращение, как наблюдаемое вне организма 

относительно вибрионов, поставленных в соприкосновение со 

свежим специфическим серумом, или же со смесью этого се

рума, нагретого до 55-60°, и нового, ненагретого, серума, 

наблюдается внутрИ организма толыю в случаях фаголнза. 

П ф е й ф ф е р открыл явление, носящее его имя, в брюшной 

нолости и в ней всего лучше- можно наблюдать его во время 

фаголиза белых кровяных шариков. 

Вибрионы, смешанные с маленькими дозами специфиче
ского серума, который, хотя и может сам по себе остановить 
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н агглютинировать их, но совершенно неспособен вызвать 

зернистое перерождение, тотчас подвергаются последнему, 

если их впрыснуть в брюшную полость новых морских свинок. 

В этом случае вибрионы, пропитанные фиксатором спе

цифического серума, подвергаются влиянию микроцитаза 

перитонеальной жидкости, высвободившегася из поврежден

ных фагоцитов. Сделанное накануне впрыскивание· бульона 

или физиологической воды в брюшную полость новых мор

ских свинок мешает развитию пфейфферовского явления, не

смотря на предохранительный серум, точно так же как и у 

вакцинированных свинок. В обоих случаях вибрионы не пре
вращаются в зерна под влиянием жидкой части брюшного 

экссудата·, но в большом количестве и с необыкновенной 

быстротой поглощаются фагоцитами. Г а р н ь е 1 воспроизвел 

этот опыт относительно тифозного коккобацилла. 

Сначала он впрыскивал в брюшную полость молодых 
морских свинок несколько кубИческих сантнМ@'tD0В физиОJrо
гического раствора поваренной соли, св,~:щеr-о бульона или 

некоторых других жидкостей. На другой: день он впрыскивал 

в то же место тифозных коккобациЛл, смешанных с серумом 
осла, давQо предохраняемого против этого микроба. Через 

несколько минут (от 2 до 4) после этого последнего впрыски
вания лейкоциты, фаголиз которых был устранен подготовле

нием, сделанным накануне, оказываются переnолненными 

коккобациллами. Некоторые из них, как те., к"Оторые остава

лись еще свободными в перитонеальной ~tJдкости, сохраняли 

свою нормальную форму, в то врем~ как очень большое 

число этих микробов, поrлощенных микрофагами, были уже 

превращены в зерна. Этот опыт еще раз подтверждает то 
положение, что вещество, вызывающее зернистое перерожде

ние коккабацилл или вибрионов, есть микроцитаз. При нор

мальном состоянии фагоцитов он находится внутри микрофа
гов, но во время фаrолиза он отчасти выделяется в окру

жающую жидкость. В контрольны}(, опытах Г а р н ь е, сделан

ных с новыми, не подготовленными накануне молодыми свин

ками, одновременное впрыскивание тифозных коккабацилл и 

1 Annates de l'lnstitut Pasteur, 189,'11 "' Xl, стр. 773. 
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специфического ослиного серума вызmвало тот род ослаблен

ного или мало типичного пфейфферовского явления, который 

был описан в статье Пф ей ф ф ер а и I< о·л л е. 
Вскоре вслед за открытием пфейфферовского явления 

мне J удалось доказать, что оно не происходит ни в подкож

ной клетчатке, ни в отеках, вызванных остановкой кровооб

ращения, ни в передней камере глаза животных, когда во все 
эти области впрыскивают холерных вибрионов, смешанных со 

специфичным противозаразным серумом. При этих условиях 

микробы сохраняют свою нормальную форму, остаются жи

выми ·и в таком состоянии поглощены лейкоцитами, стекаю

щимися к зараженным областям. I<летки эти, привлеченные 
продуктами вибрионов, не претерпевают никакого фаголиза и 
беспрепятственно выполняют свою фагоцитарную функцию. 

Внутри них находят вибрионов, сохранивших удлиненную фор
му, и таких, которые п'ревращены в зерна. Экссудаты, содер

жащие эти элементы, дают хол·ерные культуры на питательных 

средах; это доказывает, что между вибрионами, погло

щенными клетками, были и живые. В приведеиных примерах 
не наблюдается разрушения микробов в жидкостях, следова

тельно, здесь нет непосредственного действия бактерицидного 

вещества. Заключенное внутри фагоцитов, оно .может дей
ствовать только посредством последних. 

М е н и ль 2 сделал аналогичные опыты с вибрионом 
М а с с а у а, отличающимся очень сильной ядовитостью, когда 

его впрыскивают под кожу морским свинкам. Однако, не

смотря на такое свойство, микроб этот, привитый вместе с . 
предохранительным· серумом новым животным, ведет себя 
так же, как и холерный вибрион в строгом смысле слова. 
Одновременно с вибрионами М а с с а у а М е н и ль вводил 

противазаразный специфический серум в подкожную клет

чатку молодых и взрослых морских свинок н молодых кро

ликов. 

Во всех этих случаях он наблюдал те же явления реак
ции организма. Вибрионы вызывали образование отека на 

1 Annales de I'Instltut P~steur, 1895, т. IX, стр. 453. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. XI, стр. 371. 
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месте прививки и оставались изолированными в жидкости .. 
Большинство этих микробов теряли подвиЖность, но · некото
рые продолжали двигаться. Пфейфферовское явление никогда 

не воспроизводи.iюсь. Иногда наблюдалось извест~ое скучива

вне микробов, но его нельзя было сравнивать с сил.ьной аг
глютинацией, наблюдаемой в специфическом серуме in vitro. 
Вибрионы сохраняли способность размножаться, и М е н и л ь. 
мог наблюдать все фазы их деления. Через несколько часов. 

(6-8) после впрыскивания лейкоциты начинали стекаться, 

к месту Прививки и тотчас принимзлись поглощать вибрио
нов. Фагоцитоз этот все более и более учащался и приводил 
к полному поrлощению .микробов. При перенесении в термо-· 

стат капель экссудата, заключающих вибрионов исключи

тельно внутри фагоцитов, развивзлись обильные культуры. 

ЛейкоЦиты погибали вне организма, в то время· как вибрио

ны жили и хоро·шо развивзлись при этих условиях. Объем 
некоторых лейкоцитов утратился, и содержимое их состоял<> 

исключительно из тесно скученных вибрионов. Подкожный
экссудат, взятый даже через ·восемь· дней после ·впрыскивания 

микробов и посеянный на питательных средах, давал ещ~ 

колонии вибрионов. 

Итак, непосредственное действие предохранительног<> 

серума на вибрионов было совершенно ничтожно. Оно вызы

вало остановку подвижности и очень слабое скучивание, но

не было в состоянии превратить вибрионы в зерна и разру
шить их. Следов~тельно, даже в группе вибрионов роль пфейф
феровского я.вления очень ограниченна. Разрушение вибрио

нов производится постоянно и окончательно под влиянием 

специфических серумов не в силу непосредственного действия 

обоих противобактериальных веществ, но именно посредством 

фагоцитов. Прежде чем фиксатор, введенный с предохрани

тельным серумом, может вызвать известный результат, чув

ствительность лейкоцитов должна быть возбуждена, они 

должны притти к месту прививки, захватить микробов и окру

жить их цитазом. Только вслед за этими чисто жизненными 
проявлениями наступает химическая или физико-хи~ическая 

реакция веществ, принимающих участие в разрушении виб

рионов. 
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Легко понять, что если при этих условиях жизнедеятель

ность фагоцитов "будет замедлена или понижена, то впры

скивание предохранительного серума не· будет в состоянии 

устранить смерть животного. I( а н т а кузен 1, показавший 

аналогичное явление относительно морских свинок, приви

тых против холерного вибриона и его продуктов, выполнил 

многочисленные опыты относительно действия опиума на но

вых морских свинок, привитых одновременно вибрионами и 

специфяческим серумом. Прежде чем впрыснуть эту смесь, 

1<. а н т а к у э е н наркотизировал своих животных раствором 
опиума. Значительное большинство таких морских свинок 

( 4/ 5) погибало через один или несколько дней. Зернистое пе

рерождение вибрионов наступало в брюшной полости под 

влиянием серума, но приход лейкоцитов замедлялея вслед

ствие наркотического действия опиума. 

Придя в брюшную полость, они могли еще поглощать 

зерна, но положительно отказывались захватывать целых 

вибрионов, всегда достаточно многочисленных в экссудатах. 

Несмотря на появление множества лейкоцитов, клетки эти 
были еще слишком слабы, чтобы представить достаточное 

сопротивление вибрионам. Последние размножались до самой 

смерти животного. В это время экссудат заключал множество 

очень подвижных вибрионов. Иногда борьба затягивается. 

Ослабленные лейкоциты позволяют вибрионам развиваться, 

но после более или менее продолжительного времени они 

оправляются и начинают энергично поглощать микробов. 

Вследствие этого наступает полный фагоцитоз, но морская 

свинка, пораженпая ядовИтыми продуктами вибриона, поги

бает, несмотря на отсутствие свободных вибрионов в своем 

теле. 

Разбор явлений, наступающих в организме, привитом 

противовибрионным серумом, показывает, что, несмотря на 

некоторое непосредственное действие веществ, заключенных 

в этой жидкости, остается еще uелая сумма проuессов, в ко

торых главная роль выпмняется носителями цитаза, т. е. фа

гоцитами. И, однако, холерный и подобные ему вибрионы 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. Xll, стр. 290. 
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являются еще самыми чувствительными микробами к бакте

рицидному действию жидкостей. Поэтому понятно, что более 

устойчивые микробы еще менее nодвержены непосредствен

ному влиянию специфических серумов. Мы видели это на при
мере ·тифозного коккабацилл а, nредставляющего только 

осJJабленное пфейфферовское явление в фаголизированной 

брюшной _ жидкости. Другие представители группы бацилл 

еще менее nодвержены неnосредственному действию серумов. 

Так, в своих исследованиях относительно палочки синего гноя 
Г е о р г и е в с к и й 1 нашел, что новые морские свИнки, кото

рым nод кожу впрыснут специфический противазаразный се

рум и которым в брюшную полость nривит этот микроб, пред

ставляют те же явления, как nриведеиные нами в VIII главе 
относительно вакцинированных животных. Ему никогда не 

удавалось наблюдать ни растворения бактерий в жидкостях 

организма, ни их полного превращения в зерна·вне фагоци

тов. Сопротивление, представляемое организмом, всегда было 

в прямом соотношении с быстротой появления и со степенью 

фагоцитарной реакции. 

Чтобы установить значение каждого из факторов, дей

ствующих в предохранении животных, подверженных в:Лия

нию специфических серумов, Г е о р г и е в с к и й повторил 

опыты К а н т а к у з е н а относительно влияния наркотизации 

тинктурой опиума. Этот алкалоид замедляет выхождение 

кровяных шариков из сосудов, оставляя в то же время за 

лейкоцит~ми их осязательную чувствительность и подвиж· 

ность. Наоборот, гуморальные свойства вовсе не затронуты 
наркозом. Тем не менее, несмотря на то, что у морских сви

нок, наркотизированных и привитых противазаразным серу

мом, непосредственное действие не было устрацено, живот

ные постоянно умирали вследствие того, что замедленная и 

неполная фагоцитарная реакция была недостаточна, чтобы 
во-время разрушить всех бацилл. 

М е н и л ь 2 изучил действие специфического серума про
тив свиной краснухи на новых животных, которым он при

внвал этот серум некоторое время до впрыскивания соответ-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. З12. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. Xll, стр. 4~. 
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ствующего микроба. Сыворотка эта имеет как нельзя .более 

очевидное предохранительное действие для мышей, живот· 

ного вида, наиболее чувствительного к патогенному влиянию 

этого микроба. У подготовленных таким образом мышей на· 
ступает очень полный и быстрый фагоцитоз. До поглощения 

фагоцитами микробы не обнаруживают ни·какого видимого 

изменения; они окрашиваются, как и всегда, равномерно и 

резко по гр а м о в с к о м у методу ·и никогда не разбухают. 

Они вовсе не агглютинируются в теле мышей, в чем можно 

убедиться на висячих каплях экссудата. 

Явление, всего более поражающее наблюдателя, это -
очень резко выраженный фагоцитоз, обязанный главным об· 

разом деятельности микробов. 

Через несколько часов после впрыскивания клетки эти 

набиты бациллами, большинство которых более не окраши
вается нормальным образом. Эти микробы не претерпеваю'Г 

зернистого перерождения, но nодвергаются внутриклеточному 

пищеварению, заканчиnающемуся через несколько дней. Раз· 

рушение это быстрее и полнее внутри микробов и медленнее 

в макрофагах. Капли экссудата мышей, взятые в то время, 

когда поглощение микробов уже совершилось, вызывают у 

новых мышей смертельную септицемию. Факт этот доказы

вает, что, в то время как они были захвачены фагоцитами, ба

циллы были вполне вирулентными. Заканчивая изложение 
своих оnытов, М е н и л ь заключает, что. «действiJе серума 

сводится к возбуждению лейкоцитов, особенно многоядерных: 

они быстрее поглощают и nереваривают. Серум, следователь
но, есть возбудитель тех клеток, назначение которых защи

щать организм» (стр. 496). 
Бесnолезно описывать явления, наблюдаемые у мышей, 

привитых под кожу и nодверженных действию предохрани
тельной сыворотки, так как даже в их брюшной полости не 

. наблюдается ни пфейфферовского явлен-ия, ни какого бы то 
ни было внеклеточного разрушения бацилл. Как было дока
зано Б о р д э и Ж е н г у 1r- микробы эти, подверженные· дей
ствию специфического серума, действительно поглощают 

1 Annales de I'Instltut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 289. 
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фиксатор. Это должно несомненно благоприятно влиять на 

действие цитазов .внутри фагоцитов. Но одного этого недо

етаточно для объяснения предохранительной,противозаразной 

епособности серума. Такое заключение вытекает из опытов, 

любезно выполненных Ж е н г у по моей просьбе. Он привиJI 
мышам .бацилл свиной краснухи, смешанных со специфиче

еким серумом, нагретым до 55° и добавленным серумом нор
мальной морской свинки. Таким образом подготовленные 

!МЫШИ выдерживали заражение, в то время как их свидетели 

умирали через несколько дней. Удостоверившись этим путем 

в предохранительном действЮI серума, Ж е н г у приготовлил 

те же смеси бацилл свиной краснухи с двумя серумами; но, 

вместо того чтобы . впрыскивать их целиком, он освобождал 
бацилл от серумов после продолJКительного соприкосновения 

е ними и .прививал этих микробов мышам. 

Бациллы были пропитаны фиксатором, но, несмотря на 

это, они убивали мышей почти так же быстро, как и их сви

детелей. Следовательно •. предохранительное действие специ
фического серума зависит вовсе не от фиксатора, которым 
пропитаны микробьr. Серум этот должен ~аключать еще и 
другое вещество, именно то, которое возбуждает фаго

u.яты. 

Разбор так называемого пассивного иммунитета, т. е. 

ttевосприимчивости, вызванной у новых животных впрыскива

нием противозаразноrо, специфического серума, показывает 

нам, что даже тогда, когда непосредственное действие гумо

ральных веществ очень ограничено, предохранительное влия

ние тем не менее обнаруживается благодаря возбуждающему 

действию, вызывающему разрушение микробов, посредством 

фагоцитарной реакции. Результат, к которому мы пришли, 

подтверждается рассмотрением явлений, наблюдаемых у жи· 

ватных, подверженных действию противосибиреязвенной сы

воротки. М а р ш у 1 первый познакомил нас в точности с дей
ствием на организм кролика серума животных, привитых бак

теридиями. Наблюдатель этот видел, что в брюшной полости 

кроликов, привитых накануне противосибиреязвенной сыворот-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 800. 
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кой, впрыснутые бактерндни становятся почти тотчас добычей 

фагоцитов. 

Уже две минуты после введения бацилл в брюшную по

Jюсть громадное большинство их логлощено лейкоцитами, 

а через 10 !Минут уже и вовсе нет свободных бактерий. 
Не только nоглощение, но и разрушение этих микробов 

происходит с очень большой быстротой, и уже через не

сколько часов после впрыскивания посеянный на питатель

ные среды брюшной экссудат остается стерильным. Фагоци

тарная реакция требует больше времени в nодкожной клет

чатке, чем в брюшной полости, но тем не менее она 

производится очень быстро. Так, большинство бактеридий, 

впрыснутых под кожу уха кролику, предохраненному специ

фическим серумом, большей частью поглощены уже через 

полчаса. Через час фагоцитоз вообще уже полный. 

В опытах Марш у значение роли фагоцитов еще бо

лее выступало, когда· он каким бы то ни было способом 
мешал им функционировать. Привитые накануне противоси

биреязвенным серумом кролики, которым через 24 часа после 
этого были вцрыснуты бактерндни под кожу уха, оконча

тельно выдерживали заражение при явлениях того обильного 

фагоцитоза, о котором мы только что упоминали. Однако у 

других кроликов, таким же образом подготовленных серумом, 
но привитых на другой день в область кровоизлияния, вызвал

иого легкими ударами по уху, некоторые бактерндин избегали 

фагоцитов и вызывали сильный отек; они умирали через не· 

сколько дней от сибирской язвы. При вскрытии этих живот

ных оказывалось, что бактерндни хотя и не многочисленны, 

но встречаются во всех органах. Тот же факт вытекает из 

другого опыта, в котором М а р ш у впрыскивал сибиреязвен· 

ную кровь, которая створаживалась под кожей кроликов. 

подготовленных специфическим серумом. Как мы знаем из 

изложенного в IV главе, кровяной сгусток притягивает од

них макрофагов. Микрофаги стекаются поздно и в неболь
шом числе. А так как им.енно эти фагоциты главным обра

зом разрушают бактеридий, то отсутствие их поЗволяло 

бактерндням размножаться и вызывать смертельную сибир

скую язву. Кролики же, подготовленные тем же серумом, но 
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которым впрыскивали сибиреязвенную кровь, разбавленную 

бульоном (что мешает образованию сгустка), отлично выдер

живали заражение благодаря беспрепятственной фагоцитар

ной реакции. 

С к л а в о 1, сделавший многочисленные исследования 
относительно действия противосибиреязвенного серума, 

также думает, что последний не имеет непосредственного 

влиЯния на бактеридий, а действует через посредство орга

низма. Он предполагает, что серум возбуждает деятельность 
фагоцитов и усиливает бактерицидное влияние жидкостей. 

Но так как в состав этого бактерицидного свойства входит 
и цитаз в качестве вещества, разрушающего микробов, 

н так ка~ цитаз этот· заключен внутри фагоцитов, то легко 

понять, какую преобладающую роль играют эти клетки. 

3 о бернгей м 2 также много занимался вопросом, ин

тересующим нас в настоящее время. В результате своих ис

следований он пришел к тому выводу, что противосибиреяз

венный серум «никоим образом не может влиять на вирус 

непосредственным действием специфических предохранитель

ных веществ». Для того чтобы серум был действителен, не

обходимо активное вмешательство организма; иначе непо

нятно, почему серум, употребленный в той же дозе и про

тив такого же количества бактеридий, предохраняет один 

вид животных (кролика) и допускает смерть другого вида 

(морской свинки, мыши). Действительно, когда 3 о б ер н
г е й м пытался применять открытие зернистого перерожде

ния холерных вибрионов к сибирской язве, то он получил 

одни отрицательные результаты. Он не наблюдал ничего. 

подобного пфейфферовскому явлению, и вообще бактери

дин не претерпевали никакого видимого изменения. 3 о
б е р н г е й м, кроме того, утверждает, что описанный 

Марш у быстрый фагоцитоз под влиянием серума обнару
живается; «повидиr.tому, не при всяких условиях» ( стр. 117) • 

Однако так как его исследования на этот счет произво

дились на морских свинках, которые, несмотря на прививку 

1 ZentraiЬiatt fur Bakteriologie, 1899, т. XXVI, стр. 428. 
а Zeitschrift fiir Hygiene, 1899, т. XXXI, стр. 110. 
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специфического серума, в конце концов, все Же умирали от 

сибирской язвы, то понятно, что результаты его не сравнимы 

-с полученными М а р ш у. Я был свидетелем работы послед
него и 'мог убедиться в достоверности фактов, приведеиных 

в его статье. 

Большинство примеров, изученных нами, вполне оправ

дывает гипотезу возбуждающего действия предохранитель· 

ных серумов; это предположение было высказано нами по 

.поводу наших исследований невосприимчивости кроликов к 

коккабациллу Из Жентильи 1• В этом первом случае противо· 
заразной невосприимчивос.ти, обязанной серуму, выработан· 
ному иммунизированным животным, мы не могли ваблю· 

.дать сколько-нибудь явно выраженного бактерицидного 

действия, ни агглютинативного или ослабляющего действия 

жидкостей. Так как, с друrой стороны, серум этот оказался 
.лишенным всякого антитоксического влияния, то было естест~ 

.венно исследовать его. действие, найденное ничтожным для 
микроба или отсутствующим относительно организма того 

животного, которого хотели предохранить им. Сравнительное 

исследование хода явлений под кожей уха кроликов, из ко

торых одни были привиты в вены специфическим серумом, в 

то время как другие служили им свидетелями, тотчас пока

зало громадную разницу между обоими случаями. У свиде
телей коккабациллы сейчас же стали размножаться, не встре

чая никакого препятствия со стороны организма. Наоборот, 

.в экссудате кроликов, привитых серумом, появилось много 

лейкоцитов, которые стали поглощать· микробов. Число по· 
-следних постепенно все более и более уменьшалось, в то 

время как количество лейкоцитов все . увеличивалось. Фаго
цитоз также все учащался. Борьба эта длилась более 24 ча

сов, после чего гнойный экссудат.. содержащий множество 
лейкоцитов, не заключал больше видимых под микроскопом 

коккабацилл ни вне, ни внутри клеток. Несмотря на это, 

гной был еще способен вызвать смертельную септицемию 

у новых кроликов; это впо:!!не доказывает, что он заключал 

~ще некоторых живых и вирулентных микробов. l(оккоба-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1892, т. VI, стр. 308, 
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циллы еще долго .находятся внутри фагоцитов; их присут

ствие может быть обнаружено прививкой · экссудата новым 

к·роликам, причем он вызывает смертельное заболевание. 

Но, в конце концов, микробы совершенно исчезают. На ос· 

новании вышеизложенных фактов я позволил себе высказать 

в конце своей ~татьи следующий вывод: «Из суммы приве· 
денных фактов можно вывести, что предохранение кроликов, 

не вакцинированных, . но привитых серумом, зависит от уси· 

ленной деятельности фагоцитарной защиты. Поэтому позво· 
лительно высказать предположение, что предохранительный 

серум в рримере «hog-cholera,. кроликов действует, стиму· 

лируя фагоциты, делая их менее чувствительными к токси· 
нам и возбуждая их к борьбе с бактериями:. ( стр. 31 О). 

Предположение это вполне оправдывается фактами, 

ваблюденными с тех пор различными учеными. Между дру· 

rими микробами, против которых уда~ось добиться быстрой 
иммунизации серумом, надо упомянуть Чумного коккоба· 
цилла человека. Очень многочисленные опыты, выполненные 

на нескольких животных видах, показывают, что· противо· 

чумный серум также очень значительно усиливает фагоци· 

тарную реакцию. 

В группе кокков с интересующей нас точки зрения осо
бенно были изученЫ стрептококки. Как было уже сказано 

в другqй главе, удалось не только хорошо предохранить не· 

сколько животных ·видов против этого столь опасного ми

кроба, но были получены деятельные серумы, способные 
вызвать верный иммунитет. Особенно хорошо изучено пре

дохранительное действие марморековского серума, приготов· 

ленноГо в' Пастеровском институте. Серум этот получается 
от лошад~й. которым сделаны многочисленные впрыскивания 
стрептококков разных видов и патогенных для животных и 

человека. 

д е н и 1 в Лувене со своими учениками приготовил не· 
сколько других противострептококковых серумов, предохра· 

нительное действие которых он изучил на лабораторных 
животных. 

1 М а р м о ре к, Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 593. 
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Д е н и в сотрудничестве с Л е к л е 1 начал с вакциниро

вания кроликов против стрептококка и изучи~ механизм до~ 

бытой невосприимчивости у этих животных. Их исследования 

были резюмированы в VIII главе. Д е н и и Л е к л е думали, 
что серум предохраненных кроликов действует двояким об

разом: во-первых, непосредственно мешая размножению 

стрептококков, а во-вторых, возбуждая деятельность лейко

цитов. Они применили эти результатЬl к случаям, когда не

восприимчивость вызвана у новых кроликов посредством се

рума вакцицированных; но ученые эти не представляют 

данных, непосредственно относящихся к этому роду 

невосприимчивости. Несколько позже Д е н и 2 напечатал в 

сотрудничестве с Марш а н Q м другую статью, в которой 

он излагает их оnыты относительно механизма невосприим

чивости кроликов, вызванной впрыскиванием кровяной сыво

ротки вакцинированных лошадей. 

В результате своих опытов они nришли к тому заклю

чению, что «серум лошади, привитой против стрептококка, 

н~ обладает в строгом смысле слова бактерицидной способ

ностью к этому микробу; он не действует на него непосред· 

ственно, но содержит вещество, делающее фагоцитарную 

. способность лейкоцитов в высшей степени деятельной. Даже 
в присутствии маленьких количеств этого серума белые кро

вяные шарики быстро поглощают стрептококков· и могут 

остановить всякое развитие в течение всего того времени, 

что они сохраняют свои амебоидные движения». «действие 

серума на лейкоциты в борьбе со стрептококком принадле

жит исключительно лошади, предохраненной против этого 

микроба. Его не обнаруживает ни серум обыкновенной ло

шади, ни вакцинированной прQтив дифтерита» (стр. 15). 
Против опытов Д е н и и Марш а н а можно было бы 

сделать то же возражение, что и было нами сделано против 

соответствующи}!: опытов Д е н и и Л е к л е. В обоих случаях 

ученые эти слишком опираются на явления фагоцитоза или 

на отсутствие их в препарат~х вне организма. 

1 La Cellule, 1895; Bulletln de I'Acadl!mie royale de Belglque, 1896. 
2 Bulletin de l'Acadl!mie royale de Belgique, 1896. 
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Между тем при этих условиях фагоцитоз слишком анор

мален для того, чтобы можно было черпать на основании его 

точные указания. 

Л и н г е л с г е й м 1 противопоставил Д е н и и М а р

ш а н у тот факт, что в его опытах серум лошади,. иммуни

зированной против стрептококка, оказался слегка бактери

цидным. После продолжительного соприкосновения (6-12 ча
сов) со специфическим серумом стрептококки, перенесенные 

в кровь . кролика, представляли задержку развития сравни

тельно со· стрептококками, подверженными влиянию лоша

диного антидифтеритного и антитетанического серума. Но 

сам Л и н г е л с г е й м указывает на то, что бактерицидное 

действие противострептококкового серума было слабо, скоро

~реходяще. и вызывало в организме вмешательство клеточ

ной реакции. 

Против исследований Б о р д э 2, выполненных в нашей 

лабораторИи, нельзя сделать тех возражений, которые мы 

были вправе выразить относительно опытов Д е н и и М а р

ш а н а. Q о р д э внимательно наблюдал развитие явлений 

невосприимчивости в организме, nодверженном влиянию 

лошадиного противострептококкового серума. Он начал с ис

следования свойств этого серума и присоединился к мнению 

Д е н и и Марш а н а касательно отсутствия сколько-нибудь 
выраженной в нем бактерицидной способности. Стрептококки 
точно так же хорошо растут в этом серуме, как и е кровя

ной сыворотке новой лошади. Только в сnецифическом серуме 

они образуют значительно более длинные цепочки. чем в но
вом. Но разница эта замечается в культуре только в nервые 

минуты. Агглютинативная способность nротивострептококко

вого серума выражена в слабой степени. Впрыскивание 

большого количества этого серума новому кролику не вызы

вает бактерицидной способности в кровяной сыворотке этого 

животного. «Серум,- взятый 24 часа после впрыскивания, 

служит такой же хорошей средой для культуры, как и кровь 

1 В беринrщкжих Beitriige zur experimentellen Theraple, 1900, т. 1, 
стр. 40. 

2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 177. 
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для введения в нее серума. В обоих микроорганизм размно· 

жается быстро и обильно:. (стр. 195). 
Итак, противострептококковый серум не представляет 

-ничего сравнимого _с тем, что так легко получить помощью 

противовибрионного серума: ничего в нем" даже в слабой 
степени, не напоминает пфеАфферовского явления. Мы 
в другом месте уже приводили результат Б о р д э, по кото· 
рому стрептококки, развившиеся · в специфическом серуме 

лошади, как оказалось, обладали нормальной, очень сильной 
вирулентностью. 

Антистрептококковый серум, привитый кроликам нака

нуне прививки микробов в брюшную полость, верным обра

зом предохраняет новых кроликов под условием, чтобы ми· 
кробы не были слишком многочисленны, а количество серума 

слишком мало. При этих условиях клетки довольно быстро, 
насколько возможно в этом убедиться, пог лощают весь се· 

рум. Микробы таким образом не могут развиться, и живот· 

ное остается здоровым, в то время как его свидетель, не по

лучивший серума, умирает через короткое время. 

I(orдa увеличивают дозу стрептококков, то, несмотря на 

предохранительный серум, организм борется усиленнее и 

продолжительнее, для того чтобы избавиться от этих микро· 
бов. Хотя часть их. и становится добычей фагоцитов, но их 

остается достаточно в брюшной полости, для того чтобы 

сильно размножиться . 
.Когда количество стрептококков стало довольно значи· 

тмьным, сразу наступает явление, обозначенное Б о р д_э 

4:фагоцитарным кризисом». В перитонеальном экссудате, 

ставшем густым, в виде однороднобелого гноя, вдруг проис
ходИт быстрейший фагоцитоз. Все стрептококки, кишащие 
вне клеток, поглощаются лейкоцитами. «Основное условие 

выздоровления всегда заключается в полном поглощении:. 

(стр. 203). Если последнее совершается не вполне, то кро· 

лик может погибнуть, хотя и значительно позже свидетеля. 
Перипетии в борьбе"" между организмом, подверженным 

ВJiиянию предохранительного серума, и стрептококком напо· 

минают описанное нами в опытах С а л и м б е н и над пре· 

дохраненными лошадьми .. У кролика, у которого фа~оцитоз 
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не мог наступить сразу вследствие слишком большоГо коли~ 

чества микробов, сначала наблюдается стадня свободного 

развития стрептококков, после чего фаrоцнты начинают вы~ 

nолиять свою антибактериальную функцию. В этом случае 

действуют главным образом макрофаги, в то время как 

микрофаги хотя и присутствуют в довольно большом коли

чес:rве, но оказываются совершенно недеятельными. Но эта 
nервая стадня фагоцитарной ·реакции недостаточна. За ней 
следует nериод, в котором стрептококк, повнднмому, берет 

верх. Много маленьких цепочек, избежавших фагоцитов, 

размножаются и производят целое новое поколение микро

бов. Если не nроисходит новой вспышки фагоцитоза, то жи~ 

вотное умирает от инфекции. Но когда предохранительный 

серум был достаточно силен, то появляется новая армия 

лейкоцитов, которые берут верх. Фагоцитоз становится пол~ 

ным и не только макрофаги, но и микрофаги пожирают 

большое количество стрептококков. 

Б о р д э, хорошо знакомый, благодаря своим прежним 
исследованиям, с непосредственным действием предохрани~ 

тельного серума на вибрионов, н~ нашел ничего поДобного 
в борьбе организма, привитого против стрептококка анти~ 

стреnтококковым серумом. Единственное, что он мог подме~ 

тить, это, что стр~птококки, начинающие вновь размножаться 

в экссудате, бывают меньших размеров, чем нормальные. 

Сообразно с .последними. данными, добытыми наукой, прихо
дится допустить, что · микроб этот должен проникнуться фи
ксирующим веществом специфического серума. Но мы уже 

знаем, что фиксация эта неспособна лишить микробов их 

вирулентности. Следовательно, в борьбе организма со стреп

тококком во всяком случае большая доля деятельности вы-· 

падает на фагоцитов, возбужденных предохранительным 
серумом. 

Рас~мотрев целый ряд случаев невосприимчивости про
тив бактерий, вызванной сnецифическими серумами, мы уже 

можем составить себе понятне о механизме этого рQДа. 

иммунитета. Но, прежде чем nритти к обобщению, следует 
бросить В;:Jгляд на один пример этого, так· называемого пас

сивного иммунитета против микроба, принадлежащего к жн·-
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ватному царству. Такие примеры немногочисленны, так как 

в большинстве случаев приобретенной невосприимчиврсти 

против паразитов из типа простейших серум недействителен 

и неспособен сообщить иммунитета новым особям. Только 
против одной трипанозомы крыс удалось г-же Р а б и н о ·в и ч 

и 1( е м п н е р у • предохранить кровяной сывороткой вакци

нированных белых крыс. Механизм этого иммунитета был 
изучен Л а вера н о м и М е н и л.е м 2• Он оказался совер

шенно подобным тому, который был описан нами в VIII главе 
относительно невосприимчивости белых крыс, вызванной при

вивкой живых трипанозом. Специфический серум, помимо 

слабой агглютинации, не действует на эти инфузории. Три
панозомы, поставленные с ним в соприкосновение, вполне 

сохраняют свою жизненность и подвижность. Вот почему 

г-жа Р а б и н о в и ч и 1( е м п н е р вь1сказали предположе

ние, что предохранительное действие серума должно за

висеть от его антитоксической способности. Но так как при 

инфекции крыс трипанозомами токсическая сторона весьма 

слаба, если совсем не отсутствует, то очень трудно присоеди

ниться к этой точке зрения. Гораздо правдоподобнее, что 

в этом случае, как и во многих других, серум действует 

возбуждением фагоцитарной реакции. Л а в е р а н и М е

н и ль убедились, с какой быстротой идет поглощение жи

вых трипаиазом фагоцитами. 

Бросив беглый взГляд на сумму фактов, относящихся 
к невосприимчивости, вызванной: противазаразными или пре

дохранительными серумами, легко убедиться, что их можно 

подразделить на две главные категории; с одной стороны, 

наблюдается непосредственное действие этих серумов на 

микробов, микробоцидное действие в строгом смысле, или 
агглютинативное, или же фиксирующее влияние. С другой 

стороны, происходит возбуждение фагоцитарной защиты, 

приводящей к окончательному разрушению микробов. Этот 

последний фактор общераспространен; даже в том случае, 

1 Zeitsdtritt ftir Hygiene, 1898, т. ХХХ, стр. 251. 
• L а v е r а n, Titres et travaux scientifiques, Paris, 1901, стр. 37; 

Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, sept. 
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когда непосредственное влияние всего резче (в случае ви

брионов ·в брюшной полости при фаголизе), его значение 

очень велико. 

Микробы, которые могут быть серьезно повреждены 

прямым действием специфического серума, очень немного

численны. Большей частью действие это весьма слабо и 
требует для своего дополнения содействия фагоцитов. В этом 

отношении микробы представляют целую гамму, начинаю

щуюся холерным вибрионом, который чувствительнее всех 

других к действию жидкостей. Кончается эта гамма трипа

нозамой крыс; непосредственное действие жидкостей не мо

жет даЖе остановить подвижности этой жгутиковой инфу
зории. Само собой разумеет~я. что во всех случаях невос

приимчивость, вызванная серумом, обязана окончательному 

разрушению микробов, которое всегда сводится к одному и 

тому же основному акту: перевариванию цитазами. Но явле

ние это может произойти очень быстро посредством цитазов, 

заключенных в предохранительных серумах или же· Высво

бодившихея из фаrоци.тов во время фаголиза. Однако, как 
это и бывает всего чаще, цитазное переваряванне может на

ступить только после целого ряда явлений жизнедеятель
ности защитительных элементов организма. Так как фактор 

этот играет столь существенную роль, то легко понять, что 

нельзя применять название пассивного иммунитета к не

восприимчивости, вызванной специфическими серумами. Дей

ствие циr.азов, необходимое для наступления окончательного 

результата в этой невосприимчивости, слишком зависит от 

деятельности клеток, заключаюЩих бактерицидные ферменты. 

Вот почему, когда фагоциты встречают помеху или задержку 
в своем функционировании, то организм погибзет в борьбе, 

несмотря на присутствие в нем более чем достаточного коли

чества цитазов. В этом отношении очень верна высказанная 

В а с с е р м а н о м 1 мысль относительно прибавления к спе
цифическим серумам новых серумов, богатых цитазами. 
Впрыскивая предохранительные серумы, бедные цитазами 
или в которых последние уничтожены нагреванием или 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1900, Nr. 18, стр. 285. 
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употреблением антисептических веществ, или просто време

нем, можно не получить иммунизирующего действия именно 

вследствие недеятельности фагоu.итов, содержащих цитазы. 

Если бы одновременно впрыснуть новый серум, богатый со

вершенно готовыми цитазами, удалось бы, может быть •. до
стигнуть лучшего результата. Мы можем привести здесь. 

аналогичный пример по поводу сибирской язвы крыс. Обла

дая большим количеством цитаза, очень действительного 

против бактеридии, организм крысы не умеет воспользо

ваться им, так как фагоциты, заключающие цитазы, не об

наруживают достаточной деятельности. Но стбит впрыснуть 

крысе серум того же вида, содержащий известное количе

ство цитаза, высвободившегося во время образования сгуст

ка, чтобы предохранить животное от смертельноfi сибир

ской язвы. 

В подтверждение своей мысли, по существу справед

ливой, В а с с е р м а н выполнил опыт, объяснение которого 

nредставляется затруднительным. Он впрыскивал морским 

свинкам предохранительный антитифоэный серум в дозе, не

достаточной для предохранения их от смертельной инфекции. 

Вводя одновременно известное количество серума нормаль
цого быка, который сам по себе также неспособен устранить 

смертельный исход, В а с с е р м а н добился пекоторой невос

приимчивости животных. По мнению этого ученого, послед

няя обязана цитазу бычачьего серума, который присоеди

няется к фиксатору специфического серума. Соединение этих 

двух ферментов обусловливает раз·рушенне микробов. Б е э
р е д к а 1 основательно заметил, что кровяная сыворотка 

нормального быка, помимо цитазов, содержит еще одно 
вещество, очень сильно агглютинирующее тифозный кокка

бацилл, и другое, возбуждающее фагоцитарную деятельность. 

Так как эти два nоследних вещества выдерживают нагрева
ние до 55-60°, то Безредка думает, что с нормальныМ' 

бЫчачьим серумом, освобожденным от его nитазов помощьrо 
этих температур, можно .. получить тот же результат, как. 

с тем же, ненаrретым, серумом. 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, J90J, т. XV, стр •. 224. 
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В другом ряде опытов В а с с е р м а н 1 сам признал пре· 

дохран·ительное действие нормального серума, нагретого до 

600 и, следовательно. вполне лишенного цитазов. Он приви

вал в · ~рюшную полость морских свинок несколько раа 

смертельную дозу тифозного коккобацилла, смешанную с на

гретым серумом нормального кролика. Морские свинки от

лично выдерживают прививки. Разбирая механизм этой не
восприимчивости, Вез р е д к а ( 1. с .• стр. 229) приписывает

ее соединенному действию агглютинина и вещества, возбуж

дающего фагоцитов. Пример этот еще раз показывает нам. 
что возбуждающие вещества (сти~мулины), играющие такую 

важную роль в невосприимчивости, вызванной серумами, на· 

ходятся не только в специфических серумах, но и в нор

мальных ·сыворотках, нагретых до 55-60° или же в нена

гретых вовсе. 

Мы уже говор~ли о предохранительной способности
нормальных серумов человека и животных по nтношению 

к холерному вибриону. Теперь нам остается несколько 

глубже проникнуть в механИзм, посредством которого дей
ствуют эти серумы. Задача эта легка благодаря существен· 

ному исследованию И с а е в а 2, выполненному им в лабора
тории П ф е А ф ф е р а. Подтвердив наблюдения некоторых 
других· и<:_следователей относитё.льно того, что кровяная сы· 
воротка . здорового или поражениого какой-нибудь болезнью 

человека способна предохранить морскую свинку против хо· 

периого вибриона под тем условием, чтобы быть привитой 

за 24 часа до микробов, И с а е в изучил ·явления, происхо

дящие в брюшной пОлости этих животных. Помощью тонень
ких стеклянных трубочек время от времени он брал немного· 
брюшной жидкости и наблюдал ее или в висячих каплях, 

или на окрашенных преnаратах. ЧереЗ некоторое время 

после впрыскивания жидкость эта стаиовилась все богаче и

богаче лейкоцитами, захватывающими вибрионы и разру· 

шающими их внутри себя. 

Чтобы получить такое предохраnительное действие,над~ 

привить от 0,1 до 5 см3 человеческой кровяной сыворотки,. 

1 Deutзche medizinische Wochenschrift, 1901, Nr. 1, стр. 4. 
3 Zeitзcbrift fOr Hygiene, 1894, т. XVI, стр. 287. 
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Такими дозами можно не только nомешать заражению мор
ской свинки холерным вибрионом, но также · и nомешать 
смертельной инфекции, вызываемой другими вибрионами. 

Так, nредохранительное действие нормального человече

ского серума имеет общий, а не сnецифический характер, 

какой наблюдается в иммунитете, вызванном серумами вак

цинированных животных или человека, nеренесшего холеру. 

Ф у н к 1 вскоре nодтвердил этот результат на тифозном 

коккобацилле. Он наблюдал, что серум нормальной лошади, 

введенный в брюшную nолость морской свинки в виде nре

дохраниrельной прививки· в дозе 0,5 см3, nредохраняет это 

животное от смертельного заражения. Тот же результат был 
получен с человеческой кровяной сывороткой П ф е й ф ф е

р о м и К .о л л е, Ш а н т е м е с с о м и В и д а л е м. П ф е й Ф· 
ф е р и Ф у н к настаивают на несnецифическом характер~ 

действия нормальных предохранительных серумов. Что же 

касается механизма этого действия, то Ф у н к следующим 

.образом резюмирует ег~: «Сnецифический серум nриводит 

к быстрому растворению бацилл; нормальный же серум 

имеет гораздо более ограниченное действие. Если доза его 

.очень велика и ·если животное выдерживает .заражение, то 

явления внеклеточного разрушения редко наблюдаются и, 

ловидимому, именно в этом случае особенно существенна 

роль фагоцитоза, т. е. внутриклеточного разрушения бакте

рий» ( стр. 70). 
В а с с е р м а н убедился в предохранительном действии 

нормального серума по отношению к экспериментальной бо

лезни, вызванной стафилококком. Действие это, хотя и не 

вnолне общерасnространенное, однако очень часто встре

чается. 

На основании сравнительных исследований по этому по

воду В а с с е р м а н 2 nришел к тому выводу, что «серум 

чуждого животного вида значительно увеличивает соnротив

.ляемостъ, между тем как сер}'lм того же вида вызывает 

несравненно менее резкое действие». 

1 La s~rotblrapie de la Щvre typhoide. Bruxelles, 1896, стр. 69. 
s Zeitschrift fiir Hygiene, 1901, т. XXXVII, стр. 199. 
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Так как в этих нормальных серумах речь идет главным 

образом о возбуждении фаг'бцитов, то легко понять, что 

серум того же организма или того же. вида не в состоянии 

вызвать такого энергичного действия, как серум чуждого 

вида. Так как эти нормальные серумы, помимо способности 
возбуждать фагоцитов, часто еще обладают свойством аг

.глютинировать и останавливать подвижность некоторых ми

кробов, то может представиться затруднительным определить 

их роль. Ввиду этого следует рассмотреть предохранитель

ное действие жидкостей, менее сложных, чем кровяные сы

воротки. 

И с а е в показал в уже приведеиной нами работе, что 

не только нормальные серумы, но целый ряд жидкостей, как 

моча, бульон и др., также способны обнаруживать предо· 

хранительное действие против заражения микробами .. Жид

кости эти должны быть впрыснуты приблизительно за 

24 часа до прививки бактерий. Лучший способ заключается 
в том, чтобы привить их непосредственно в брюшную nо
лость; после этого животное приобретает невосприимчивость 

nротив несомненно смертельных доз холерного вибриона. 

Ф у н к проверил тот же факт no отношению к заражению 
тифозным коккобациллом, и Б о р д э nодтвердил его отно
сительно . стрептококка. Впрыскивание пептонизированного 
бульона в брюшную полость новых морских свинок накануне 
nрививки двойной смертельной дозы стрептококка nроизво
дит предохранительное действие и предупреждает животное 

<>т смерти. Бульон этот не оказывает ни бактерицидного, ни 
ослабляющего, ни агглютинативного действия. Он служит 

хорошей средой для. развития стрептококка и не обладает 

никакой фиксирующей способностью. Он, следовательно, не 

имеет непосредственного влияния на жизненность или виру

лентность микроба, а между тем явно предохранителен. 

По исследованиям И с а е в а, употребленные им предо

хранительные вещества должны быть следующим образом 

распределены по отношению к их действию на холерный 

вибрион. Мы поставим их в нисходящем порядке no степени 
их деятельности. Из всех этих веществ самым действитель

JfЫМ является туберкулин; затем следуют 2% растворы 
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нуклеина, нормальный человеческий серум, бульон, моча; 

всего слабее действует физиологический раствор поваренной 

соли. Все жидкости мешают вибрионной инфекции, и предо

хранение ими длится в течение всего нескольких дней; оно 

действительно против различных бактерий и не имеет, следо

вательно, никакого специфического характера. 

П ф е й ф ф е р так настаивает на большой разнице 

между нормальными предохранительными серумами и выше

упомянутыми жидкостями, с одной стороны, и протнвозараз

ными специфическими серумами - с другой, что даже пред

лагает обозначать· первую категорию под именем ложного 

иммунитета (pseudoimmuпite) или ложной сопротивляемости. 
Мнение . это несомненно преувеличенное, так как очень 

трудно nровести резкую границу между обеими груnnами 

явлений. Существуют нормальные серумы, 0,1 см3 которых 

уже достаточно для предохранения животного; с другой 

стороны, бывают специфические серумы, которые надо уnо

треблять в гораздо большей дозе, дл.я того чтобы nолучить 

тот же результат. 

Другие предохранительные жидкости, не считая серума, 
обнаруживают свое действие, только возбуждая ·усиленную 
фагоцитарную ~еятельность. 

Вследствие их прививки в брюшную nолость новых м_ор

ских свинок сначала настуnает временный фаголиз, вскоре 

сменяющийся очень значительным притоком лейкоцитов. 

Такое nоложение длится в течение 24 часов и более н 
устуnает место нормальному. Как раз в nериод нансильней
шего лейкоцитоза в бр.юшной жидкости обнаруживается са

мая большая сопротивляемость животного к заразным мик

робам. 

Вибрионы быстро поглощаются фагоцитами, не потерпев 

никакого предварительного влияния жидкостей. Б о р д э сде· 

лал то же. наблюдение относительно стрептококка, nриви

того морским свинкам nосле nредварительного впрыскивания 

nептонизированного бульона. 

Мы наблюдали то. же явление у морских свинок и у бе

лых крыс, nривитых коккобациллом человеческой чумы. При· 

витые накануне свежеприготовленным пеnтонизированным 
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бульоном, животные эти противопоставляют этому микробу 
гораздо более резкое сопротивление, чем свидетели. 

Впрыскивание чумно;о коккабацилла вызывает сильный 
фагоцитоз со стороны макрофагов. !(летки эти поглощают 
множество. микробов, которые все переходят через некоторое 
время внутрь фагоцитов. Когда е этот период берут каплю 

брюшного экссудата, то в нем находят коккабацилл исклю

чительно внутри клеток (фиг. 43). 
_ Ст6ит некоторое время сохранить эту каплю вне орга

низма при подходящей температуре, чтобы макрофаги по

гибли, а. микроб~:!~ развились внутри них. Таким образом 
получаются обильные. культуры, переходящие изнутри мак

рофагов в жидкость экссудата {фиг. 42, 44, 45). l(orдa жи
вотные недостаточно предохранены, то то же 'явление наблю
дается в брюШной попости .живого животного. Макрофаги, 
набитые коккобациплами, лопаются, высвобождая микробов. 
После.дние размножаются в брюшной жидкости, а затем и 
во всем ·организме, который вскоре погибает. 

В а с с е р м а н допускает, что «сопротивление, увели

ченное искусственными мерами, есть не что иное, как дея

тельный н усиленный прилив комолементов (цитазов) к од

ному месту организма с целью переваривания» (Zeitschrift 
f. Hygiene, т. XXXVII, стр. 199). 

В а с с е р м а н не объясняет, каким образом происходит 
этот припив цитазов. Совершенно согласные на этот счет ис
следования И с а е в а, Ф у н к а, Б о р д э и мои собственные 

не оставляют сомнения в том, что прилив этот обязан не 

жидким частям, но исключительно фагоцитам, носителям ци

тазов. Поэтому несомненно, что в невоспрнимчивости, вы
званной физиологическим раствором, бульоном и некоторыми 

другими ·жидкостями, дело сводится к одному усилению фа

гоцитарной реакции. 

В иммунитете, вызванном нормальными или:- специфиче
скими серумами, тот же возбуждающий фактор также играет 

самую существенную роль. Но рядом с ним наблюдается, 

смотря по случаям, более или менее сильное и частое вме
шательство цитазов, внесенных извне серумами, приготовлен

ными вне .организма или высвободнвшимися во время фаго-
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лиза, а также и действительно гуморальных веществ, как 

фиксаторы и агглютинины. 

Между веществами· неспецифическими, но способными 

вызвать более или менее прочную невосприимчивость, надо 

упомянуть продукты других микробов, отличных от тех, про
тив которых хотят предохранить организм. Уже П а с т е р 1 

заметил, что когда животному прививают сибиреязвенную 

палочку, смешанную с другими микробами, которые сами по 

себе безвредны, то сибирская язва не развивается и живот

ные не заболевают. Позднее Э м м е р и х 2 убедился в том, 

что рожистый стрептококк играет противодействующую роль 

относительно бактеридий. Ему удавалось предохранять и 

даже вылечивать кроликов, привитых сибирской язвой, под

вергая их действию стрептококков. 

Опыты эти послужили исходной точкой для нескольких 

работ о предохранении животных против сибирской язвы 

различными микробами, а также и их продуктами. П а в

л о в с кий 3, В а т с о н· Чей н 4 _и Буш ар 5 установили, 

что слабо патогенные и даже сапрофитные бактерии, как 
коккабацилл Prodigiosus, бацилл Фри д л е н д ер а и жи

вая палочка синего гноя, могли также помешать заражению 

сибирской язвой. Ф р е й д е н р е й х 6 констатировал, что 

живая палочка синего гноя не только имела сама противо

действующее влияние, но что то же действие могло быть до

стигнуто и стерилизованными культурами этого микроба. 

В у д г е д и В у д 7 изучали предохранительное действие этих 

продуктов у кроликов, привитых вирулентной сибирской яз

вой. Животные или оконч.ательно выживали, или только 

значительно переживали свидетелей. Разбирая явления, на
блюдаемые при этих условиях, оба автора пришли к тому 

заключению, что действие стерилизованных культур палочки 

' Comptes-rendus de I'Acad~mie des sciences, 1877, т. LXXXV, стр. 107. 
2· Archiv fur Hygiene, 1887, т. Vl, стр. 442. 
э Virchow's Archiv, 1887, т. CVIII, стр. 494 •. 
~ London medical record, 1887. 
' Comptes-rendus de l'Acad~mle des sciences, 1889, т. CVIII, стр. 713. 
е Annales de micrographie, i889, стр. 465. 
1 Comptes-rendus de ·t•дcad~mie des s'ёiences, f889, т. CIX, стр. 985. 
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t'Инего гноя «не непосредственное, а как бы противодействую· 

щее действию ядов на ткани. или же возбуждающее некото· 

рые тканИ и усиливающее функциональную деятельность». 

Чтобы более определенно выяснить это противодействую· 

шее влияние, я предложил Б л а г о в еще. н с к о м у 1 по

дробно исследовать явления, происходящие в организме кро

ликов, привитых палочкой сибирской язвы · и подверженных 

действию стерилизованных культур палочки синего гноя. 

С первых же шагов исследователь этот напал на непосред· 

ственное действие этих культур на жизненность бактеридий. 

Так, соприкосновения вне арганизма с сибиреязвенной па

лочкой уже достаточно, чтобы стеснить ее развитие. При 

этих условиях пришлось отказаться от расследования роли 

клеточных элементов кролика во взаимном противодействии 

обеих бактерий. 

Из работы ф о н Д у н г е р. н а 2, выполненной в моей л а· 

боратории, вытекает, что «сибиреязвенные палочки нисколько 

не ослабевают под влиянием инкапсулированных фридлен

деровских бацилл или веществ, заключенных в них:.. 

Микробы эти нисколько не стесняют бактерндню ни вне, 

ни внутри организма. «Если, благодаря влиянию инкапсули

рованных- бактерий Ф р и д л е н д е р а, сибиреязвенная ин· 

фекция не обобщается, то это зависит от тог~, что сибире· 

язвенные палочки поглощены фагоцитами на месте прививки 

и разрушены внутри клеток» (стр. 183). 
В этом влиянии чуждых .микробов на те, против кото· 

рых хотят предохранить организм, дело, . следовательно, за

ключается в чем-то аналогичном с тем, что получается при 

иммунизировании н~рмальными серумами или различными 

другими жидкостями. 

В обоих· случаях невосприимчивость быстро устанавли

вается, но она очень кратковременна и сводится к воз.бужде· 

нию сопротивляемости фагоцитов. Можно также наблюдать 
вмешательство прямого действия, как 'в примере . палочки 
синего гноя, но оно не необходимо. 

1 Annales de I'Institut Pasteur, 1890, т. IV, стр. ~9. 
2 Zeitschrift ftir Hygiene, 1894, т. XVIII, стр. t'n. 
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Когда фагоциты организма находятся в возбужденном 

состоянии, то животное может обойтись без этого прямого 

влияния микробов и ограничиться собственными средствами 

для устранения сибирской язвы. 

Работая в том же направлении относительно противодей

ствия между сибиреязвенной палочкой и некоторыми другими 
микроба,ми, К л е й н 1 показал, что для устранения заражения 

морской свинки экспериментальным холерным перитонитом 

стбит накануне впрыснуть культуру вибрионов Ф и н к л е р а 

и Пр и о р а или некоторых других бактерий. 

Эти опыты К л е й н а послужили исходной точкой длй 

работы И с а е в а, при,ведшей к открытию возбуждающего 

действия различных жидкостей, впрыснутых в брюшную по

лость морских свинок. 

При этой кратковременной невосприимчивости, вызывае
мой помощью продуктов, чуждых тому !Микробу, против ко

торого хотят предохранить животное, самая постоянная, а 

следовательно, и самая существенная роль принадлежит фа· 

гоцитам. 

Но только к ней присоединяется более или менее силь
ное влияние веществ, находящихся в серумах, как микроци

тазы и фикс~торы, могущие иметь прямое действие на пато· 

генных микро~ов. 

Во всех до сих пор известных и разобранных случаях 

-необходимо вмешательство живых элементов организма, а 

потому эту категорию приобретенной невосприимчивости 

против микробов нельзя признать действительно пассивной. 

1 ZentralЬiatt ffir Bakterlologle, 1893, т. XIII,·. стр. 426. 
1 



ГЛАВА XI 

ЕСТЕСТВЕННАЯ НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ ПРОТИВ 

токсинов 

Примеры естественной невосnрнимчивости nротив токсинов. - Невоспри

имчивость nауков и скорnионов к тетаническомУ. яду.- Невосприим. 

чивость скорnиона к собственному яду. - Лротивоядная сnособность крови 

скорпиона .. - Невосприимчивость личинок Oryctes и сверчков к тетаниче
ском у яду .-Невосnриимчивость и чувствительность лягушек к· этому яду.
Естественный иммунитет реnтилий к тетаническому яду. Лротивотетани

ческ·ое свойство крови кайманов. - Невосприимчивость змей к эмеиному 
яду.-Невосnриимчивость курицы к тетаиическоиу яду.-Невосприимчивостъ 

ежа к микробным и животным ядам. - Невосприим~ивость крысы К' 

дифтеритному яду. 

Так как главная задача этой книги заключается в изу

чении невосприимчивости к заразным болезням, то вопрос 

сопротивления организма относительно ядов интересует нас, 

только поскольку сопротивление эт.о касается иммунитета 

nротив микробов. Итак, здесь не сnедует искать трактата 

об отравлениях в строгом смыспе сnова, ни об иммунитете 

nротив различных ядов. Для этого нам пришлось бы значи· 

тепьно расширить nределы избранной нами задачи и войти 

в рассмо·трение вопросов, для которых мы не им.еем никакой 

компетенции. Наша главная цепь будет заключаться в том, 
Чтобы представить читателю свод современных сведений об 

иммунитете против микробных ядов н установить отношение 

между эт~м родом невоспринмчивости и иммунитетом к за

разным микробам. Но для достижения этого результата нам 

иногда придется выходить из границ нашей главной про· 
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граммы и коснуться некоторых задач, относящихся к со

противлению организма к ядам немикробного nроисхояс

дения. 

l(ак и против самих микробов, невосприимчивость nро

тив токсинов может быть естественной или приобретенной. 

Так как многие яды известны с незапамятных времен, то 
были собраны многочисленные данные относительно сопро

тивляемости к ним организма. Это было сделано еще тогда, 
когда не имели никакого понятия о невосприимчивости 

к заразным болезням. 

При отравлениях часто этиология гораздо очевиднее и 
проще, чем при заражении, и это еще одна из причин, по

чему старинные понятия о невосприимчивости nротив ядов 

были гораздо более подвинуты, чем относительно иммунитета 
против заразных болезней. 

В предыдущих главах мы уже приводили несколько при

меров естественного иммунитета у низших животных. 

Так, мы видели, что инфузории выдерживают яды, очень 
r·убительные для множества высших животных, как, напри·. 

мер, тетанический, дифтеритный и особенно угриный яды. 

Мы также упоминали пример личинок жука-носорога, 
мечуветвительных к сильным дозам токсинов некоторых бак

терий; личинки эти в то же время весьма подвержены смер

тельному заражению очень маленькими дозами тех ясе бак

терий. 

Личинки эти, так же как и личинки хруща, однако до
вольно чувствительны к яду скорпиона. Несколько других 

видов членистых животных, изученных с точки зрения невос

приимчивости против токсинов, обнаруясили аналогичные 

особенности. Так, пауки и скорпионы оказалмер невосприим· 

чивыми к тетаническому яду. В одном опыте я в два приема 

впрыскивал по 1 см3 тетанического токсина в брюшную по

лость конговекого (Mygale) паука весом в 7,5 г. 

Такая доза достаточна, чтобы убить при всех nризнаках 

столбняка 1 000 мышей, каждая из которых весит вдвое 
больше паука. 

Паук прожил все время в термостате nри 36° в течение 
двух месяцев, пока длился опЫт . 

• 
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Он не обнаружил даже временных признаков столбня
кового сокращения мускуло11 и никакой перемены в своих 

привычках или естественных отправлениях. 

Тетанический токсин исчез из крови паука, но не было 
вовсе такого момента, когда бы жидкость эта обнаруживала 

какое бы то ни было антитоксическое действие против бак
тернальпого яда. 

Этот случай естественной невосприимчивости никоим об
разом, следовательно, не зависит от антитоксической способ

ности жидкостей; он является примерам невосприимчивости 

тканей, или, по терминологии фон Беринга, гистогенного 

иммунитета. Но при неполноте наших современных знаний 
невозможно определить его внутренний механизм. Если бы 
мы сказали, что паук невосприимчив к тетаническому яду, 

потому что его чувствительные элементы лишены рецепторов, 

способных схватывать гаптофррные группы этого токсин~. то 

это была бы просто гипотеза, которую мы не имеем возмож

ности проверить путем опыта. 

Скорпион, столь известный представитель паукообразных 

с членистым брюшком, так же невосприимчив к тетаииче

скому яду, как и паук (Mygale). Алжирские и тунисские 

скорпионы (Scorpio afer et Androctonus occitanus) легко пе

реносят дозы этого яда, смертельные для 1 000 ц более мы
шей. Им можно безнаказанно прививать в 5 000 раз больше 
токсина по отношению к их весу, чем мышам, пе вызвав ни 

малейшего болезненного признака. Скорпионы, так же как и 
Mygale, свободно живут в термостате при 36Q и их содержат 
именно при этих условиях во время опытов с тетаническ:им 

ядом. Здесь мы и~еем дело с гистогенной невосприимчиво

стью. Жидкости скорпиона ·не имеют никакого антитоксиче

ского действия. I<огда смешивают кровь нормального скор

пиона с различными дозами тетанического яда и когда 

впрыскивают. эту смесь мышам, то последние заболевают 

столбняком и умирают точно так же, как и их свидетели. 

В некоторых исключительных опытах наблщдалось известное 

запоздание_, но несомненно, что крОВ1':\ скорпиона вообще не

способна- помешать развитию тетануса у животных, чувстви

тельн.ых· к этой болезни. 
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Тетанический яд, привитый скорп.ионам, недолго остает
ся в их крови. Последняя не вызывает и следа столбняка, 

когда через несколько дней после прививки яда ее впрыс

кивают под кожу мышей. Приготовление экстракта различ

ных органов скорпионов, привитых тетаническим ·токсином, 

показывает, что одна лишь печень поглощает токсин. Он 

находится в ней через несколько дней после прививки его и 

долго остается здесь неизмененным. 

Экссудат печени скорпионов, вскрытых через месяц и 

более после впрыскивания токсина в общую полость, вызы

вает у мышей типичный и смертЕ:льный столбняк~ 

Присутствие тетанического токсина в организме скорпио
нов не вызывает в нем вовсе образования антитоксинов. 

По крайней мере целый ряд опытов, выполненных нами 
в этом направлении, никогда не дал никаких положитель

ных результатов. 

Хотя скорпионы и выдерживали повторные дозы тетани

ческого токсина и безобидно жили при 36°, но кровь их ни
когда не обнаруживала способности предохранять мышей от 

смертельного столбняка. А между тем скорпион может об
ладать антитоксическими свойствами. 

Всем известна легенда о мнимом самоубийстве скорпио
нов. Рассказывают, будто животное это, находясь при . усло
виях неизбежной смерти, укалывает себя кончиком хвоста и 

лишает себя · жизни собственным ядом. Даже описывают 

nростой сnособ для воспроизведения подобного опыта: для 

этого надо окружить ск~рnиона огненным кольцом; животное 

тогда кидается во все стороны, ища выхода, и, не находя 

его, лишает себя жизни. 

Б ё р н 1 в Мадрасе подробно изучил этот воnрос на 
круnном виде индийского скорпиона и доказал всю невер

ность этой истории самоубийства, которая являлась бы един

ственным . nримерам самопроизвольной смерти у животных. 

Воспроизводя классический опыт, Б ё р н убедился в том, 

что скорnион, окруженный огнем, подвергается очень высокой 

темnературе. Начиная же с 40°, он ослабевает, а около 50° 

1 Proceedings of the Royal society, 1887, т. XLII, стр. 17. 
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он впадает в коматозное состояние. С другой стороны, Б ё р н 
доказа;~~, что яд скорnИона, смертельный для больших 
nауков, ·Насекомых и млекоnитающих, безобиден для особей 
вида, произведшего его. 

Мы можем подтвердиrь все эти наблюдения английского 

ученого. Занимаясь историей развития скорnиона, я много 

раз повторял опыт мнимого самоубийства его и никогда не 

мог добиться nоложительного результата. С другой стороны, 
я часто мог убедиться в безвредности скорпионного яда, 

вnрыснутого особям того же вида. Более того, я мог самым 

точным образом убедиться в том, что кровь скорnиона обла
дает несомненным антитоксическим свойством. Стбит приба

вить О, 1 см3 ее к дозе яда, убивающего мышей через пол-
. ч~са, для того чтобы мышь, привитая такой смесью, 

окончательно выжила. 

Эта антиtоксическа~ способность одинако~а как у Scor
pfo afer; так и у алжирского Androctonus. Наоборот, эмуль
сия печени скорпиона совершенно неспособна помешать смер

тельному отравлению мышей. 

Этот пример антитоксической способности - единствен
ный, найденный мной у беспозвоночных. Следует ли смотреть 
на него, как . на случай естественного, врожденного антито

ксическоrо иммунитета или же приобретенного в течение 

жизни? Этот вопрос нелегко решить ОПЫ"I:НЫМ путем. Легко 
можно добыть новорожденных скорпионов и воспитывать их 

в течение векоторого времени, но количество их крови недо

статочно для предохранительной прививки. Скорпионы не 

миролюбивы н часто вступают в жестокий и смертельный 
бой между собой, в котором сильнейшие убивают более ела· 
бых и высасывают их кровь. Поэтому возможно, что в тече· 

ние жизни скорпионы предохраняются против своего яда или 

кишечным путем, или же уколами кончиком своего хвоста. 

Было. бы очень интересно изучить этот вопрос nри хо
роших условиях, так как он может пролить свет на задачу 

присхождения · антитоксинов с общей точки· зрения. Во вся
ком случае появление антитоксической способности в крови 

беспозвоночных должно произойти медленно и с трудом, как 

показывает наша неудача с тетаническим токсином. 
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Насекомые вообще очень хорошо переносят впрыскива

ние этого яда. Но так как тетанический токсин (как мы ука

жем это позже) действует хорошо и в малых .дозах только 

при высоких. температурах (около 30°) и так как громадное 

большинство насекомых нелегко приспособляется · к ним, то 
пришлось выбирать между видами, способными жить при вы

соких температурах. Всего более подходящей к такого рода 
наблюдениям оказалась личинка Oryctes. Она очень хорошо 
выживает при 30-36° и при этих условиях гораздо лучше 
выдерживает заражение грибком Isaria, чем nри более низких 
температурах. Ее можно сохранять в течение месяцев в тер

мостате, в стеклянных сосудах, наполненных землей с дубо

выми опилками. Вnрыскивание· громадных количеств очень 
деятельного тетанического токсина неnосредственно в кровь. 

совершенно безвредно для этой личинкИ. Но, в то время как 
у паукообразных кровь быстро освобождается от яда, у ли

чинок Oryctes она очень долго сохраняет его. Наибольшее 

количество крови, взятой у личинок, привитых за несколько 

месяцев перед тем, впрыснутое мышам, вызывает у последних 

типический столбняк, который убивает их· в короткое время. 

Однако ток'син, в конце концов, исчезает из крови. Не-· 
которое количество его находится в клетках около сердечной 

сумки и особенно в жировом теле: 

Никогда и ни при каких условиях не мог я nодметить 
антитоксического действия крови личинок Oryctes. Когда 

жидкость эта уже не вызывает более столбняка у мышей, 

она оказывается тем не менее совершенно неспособной поме

шать отравлению, если ее до впрыскивания смешивают 

с тетаническим токсином. 

Между взрослыми насекомыми кузнечик всего удобнее 
для исследований тетануса. Полевые кузнечики хорошо вы

носят высокие температурЫ - до 30° и выше. Они беспре

дельно выдерживают впрыскивания тетанического яда, но 

так же, как и личинки Oryctes или паукообразные, они ни· 
когда не обнаруживают способности производить тетаниче
ский антитоксин. 

Б е с n о з в о н о ч .Н ы е, которых мне удалось изучать, 
вообще оказались замечательно невосприимчивыми к взвеет-
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ным нам бактериальным ядам, но механизм этой естествен

ной невосприимчивости не моr быть определен вследствиеза

труднения, встречаемого при исследовании изменений и на
блюдений внутри органрв. Мысль восцользоваться низшими 

животными, чтобы облегчить решение задачи происхождения 

антитоксинов, не могла быть выполненной, потому что все 

беспозвоночные, служившие для моих опытов, никогда не 

производили противоядий ни· после одного, нй после повтор

ных впрыскиваний токсинов. 

Естественная невосприимчивость беспозвоночных к бак

териалъным ядам, следовательно, не может считаться приме

ром гуморального иммунитета. Ее надо отнести к. категории 

гистогенной невосприимчивости, хотя мы и не в состоянии 

точно определить роль клеточных элементов в заrцнте орга

низма прот-ив этих Я!J.ОВ. Итак, приходится подняt•си выше 
по ступеням животного царства, для того чтобы попытаться 
решить главные вопросы, относяrциеся к антитоксической не

восприимчивости. 

Низшие позвоночные - рыбы - не годятся для этого рода 

исследований. Наиболее известные бактериальньtе uы дей· 

ствуют главным образом на теплокровных ~а1щтных и тре· 

буют содействия высоких температур. P~w же ЖiiBYT в 

неволе только при относительно низ~~~ ~мпературах и уми

рают вскоре после перенесения в т~рмостат, регущtрованный 

дщ1 температуры в 30° и более. Поэтому сл~дует обр.атиться 
к амфибиям, которые гораздо легче могу~ привыкПуть жиТь 
при таких температурах. Аксолотли~ 6~J,tучи мексиканского 
происхождения, уже по своей ~р~роде способцы выносить 

сильную жару. Они .могут жиr-ь оЧень долго при 30-37°. Но 
они представляют то неу добство, что Q'«'JIЬ чувствительны 

к тетаннческому яду, маленькие д~щ которого вызывают 

у них смертельный тетанус. 

Всего удобнее для этих исследований ЗеJ~енаи лягушка 

(Rana esculenta). Она ДОВОЛЬНО легко прпаwкает к подходя
IЦИМ температурам (30.,.-36°) и q~~~)fживает по kрайней 
иере известную степень невос~пммчиаости к нескольким 

бактериальным токсинам. В <>.цпqft и~ предыдущих глав мы 
уже упомянулк, что зелен~~ апrушка нечуастаительна к зна-
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чительным количествам дифтеритного яда. Она также выдер

живает и тетанический яд, но этот естественный иммунитет 

связан с особенными условиями. К у р м о н н Д о й о н 1 nер

вые обратили внимание на тот факт, что, начиная с 20-25°, 
зеленые лягушки могут заразиться столбняком. Зимой они 

невосприимчивы, но становятся чувствительными летом. 

Наблюдатели эти убедились с тех пор в том, что ля

гушки, привитые одинаковой дозой токсина и распределенные 

на две груnnы, одна из которых подвергалась температуре 

приблизнтельно в 10°, а другая в 30-39°, оставались здоро
выми при низких температурах и все заболевали столбняком 
при высоких через ·пять дней после прививки. Оnыт этот бЫл 
подтвержден несколькими наблюдателями и дал повод к 

тому заключению, что тетанический яд для обнаружения 

своего токсического влияния требует содействия довольно вы

сокой температуры. Результат этот Должен быть принят 
только с иЗвестным ограниЧением. Несомненно, что дозы те
танического яда, вызывающие смертельный тетанус у ля

гушек при высоких температурах, остаются безобидными при 

низких. Но, усиливая. дозу, моЖно вызвать столбняк у ля
гушки даже nри более низких температурах. Так, М а р и 2 

в течение всей зимы 1мог вызывать столбняк у зелен.ых и бу

рых ляГушек, Живущих в воде nри 13 и 18°. Инкубар.иЯ в 
этом случае гораЗдо продолжитеЛьнее (иногда она дЛится 
до 25 дней), чем у лягушек, Содержавшихея при более высо
ких температурах. 

Итак, температура есть важный фактор, влияющий на 
отравление тетаническим ядом и .на сопротивление лягушки; 

но постепенно яд может обнаружить свое специфическое дей

ствие даже при сравнительно низких температурах. 

М о р г е н р о т 3 пытался разобрать механизм сопротив
ления н чувствительности зеленой лягушки, подверженной 

1 Comptes-rendщ; de la Societe de Ьlologie, 1893, 11{111 и IO{VI; 189R, 
26illl, Le tHanos, Paris, 1899, стр. 25. · 

z Anna1es de I'Institut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 597, 
8 Archives lnternationales de pharmacodynamie et de therapie, 1900, 

т. VII, стр. 265. 
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различным температурам. Он показал, что тетанический яд 

фиксируется на центральной мерв~ой системе даже при низ

ких температурах - около 8°. Но только при этих условиях 

он не в состоянии вызвать ни малейших nризнаков столб· 
няка. Но в термостате, нагретом до 32°, лягушки заболевают 
столбняком после инкубационного периода в несколько дней 
(2-3). В первые 24 часа этого периода лягушки еще не об
наруживают никаких признаков столбняка, и если их вновь 

перенести в хоJюдное место, то они окончательно остаются 

здоровыми. 

Но если через не слишком длинное пребывание в холоде 

животных этих вторично подвергнуть высокой температуре, 

то они заболевают уже через более короткий инкубационный 
период. Холод, следовательно, приостановил столбняк. даже в 

такое время, когда токсин уже произвел некоторые скрытые, 

но стойкие изменения нервной системы. 

Лягушки, привитые тетаническим ядом и сохраненные в 
течение несколЬких месяцев на холоду, окончательно отде
лываются от этого яда. После такого периода в реме ни они 

больше не заболевают столбняком и тогда, когда их содер

жат при высокой температуре. Мы могли убедиться в том, 

что тетанический яд, по крайней мере большей частью, в те

Чt>ние долгого времени остается в крови лягушек, привитых 

н хранимых при низкой температуре. Небольшое количество 

этой жидкости, взятой почти два месяца ·после последнего 
sпрыскивания, вызва-!JО смертельный столбняк у мыши. Хотя 

и неизвестно, каким путем лягушки освобождаются от столб

нячного яда, тем не менее возможно доказать, что в этом 

случае мы вовсе не и~еем дело с производством антитоксина. 

М о р г е н р о т подтвердил этот результат. 

Из всех позвоночных представители класса рептилий 

имеют наиболее резкий естественный иммунитет к столбняку. 
Они бесконечно выносят огромные дозы тетанического яда 

при низких, средних и высоких температурах·- безразлично 

(30-37°). Зеленые ящерицы хорошо выносят значительные 
дозы тетанического токсина. Не заражаясь столбняком, они, 

однако, очень медленно отделываются от его яда. Так, яще

рица, ·находящаяся при 20° и nривитая таким количеством 
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токсина, который достаточен, чтобы убить 500 мышей, еще 

через два месяца заключала достаточно sща в своей крови, 

для того чтобы 0,1 см3 ее вызывал у мыши смертельный 

стол.бняк. 

Черепахи представляют аналогичный случай. Болотные 

черепахи, ~mys orblcularis, выносят очень больцrие количе

ства тетанического яда, впрыснутого в подкожную клетчатку 

как при низких, так и при высоких температурах, при 30° и 
выше (36-37°). Через короткое время токсин переходит в 
кровь и долгое время остается локализированным в ней. 

I(ровь черепахи, находившейся в лабораторном аквариуме, 
вызывала столбняк у мыши еще через четыре месяца после 

впрыскивания яда в брюшную полость. У другой черепахи, 

жившей в термостате при 36-37°, кровь была еще токсична 
через два месяца после подкожного впрыскивания тетаниче

ского яда в количестве, смертельном для 500 мышей. Я на
блюдал у черепах, живущих при 36°, обильные выпоты в 
брюшную полость, жидкость которой, очень бедная клеточ

ными элементами, вызывала сильнейший столбняк. 

Приходится, следовательно, допустить, что токсин сохра

няется в кровяной плазме и переходит с ней в транссудат. 

Разнообразные клетки должны обнаруживать очень резкую 
отрицательную химиотаксию по отношению к тетаническому 

яду, для того чтобы он сохранялся так долго в жидкостях. 

При этих условиях неудивительно, что мне никогда не уда
валось наблюдать у черепах ни малейшей антитоксической 

способности крови. Их столь сильный естественный иммуни
тет должен зависеть от другой причины. 

Кайманы (Alligator mississipiensis) также оказались со
вершенно невосприимчивыми к столбняку как при холоде, 

так и при высоких температурах. С внешней точки зрения 

они относятся точно так же, как и черепахи, т. е. после 

впрыскивания· различных, иногда очень больших, доз токсина 

они не обнаруживают никаких болезненных признаков во

обще, ни тетаническах в частности. Но внутренние явления, 

наступающие в их организме, совершенно отличаются от на

-блюдаемых у черепах. Токсин быстро удаляется из крови, 

даже когда кайманы находятся при · сравнительно низких 
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температурах (20°). Только при таких условиях температуры 
кровь, потеряв способность вызывать столбняк, не стано»ится 

антитоксичной. Наоборот, когда кайманы живут при более 
высоких температурах (32-37°), то у них очень быстро раз
вивается антитоксическая способность крови. Очень молодые 

кайманы (весом в 500 г приблизительно) уже могут, хотя 

довольно медленно, производить антитоксин. Через месяц 

после первого впрыскивания тетанического токсина их кровь, 

неспособная вызвать столбняк у мышей, еще не антитоксич

на. Но после второго месяца она, несомненно, мешает разви

тию болезни, если ее впрыскивать мышам в смеси со смер

тельными д·озами токсина. 

У более старых кайманов антитоксичная способность 
развивается гораздо скорее, и несколько раз я мог убе

диться, к моему великому удивлению, что уже через 24 часа 
после впрыскивания токсина кровь была явно антитетанич

ной. Кровь тех же кайманов, испробованная до впрыскивания 

токсинов, как и кровь новых кайманов вообще, не представ

ляла никаких антИтоксических свойств. 

В нескольких опытах мы измеряли ректалькую темпера• 

туру наших животных и никогда не наблюдали ни малейшего 

повышения относительно температуры воды, в которой жили 

кайманы. ·Несомненно, что, несмотря на легкость, е которой 

рептилии эти производят тетаническое противоядие, иммуни

тет их не зависит от их антитоксической способности. Оче

видно, молодые кайманы, так хорошо вьщержавшие сразу 

впрыснутую дозу яда, достаточную, чтобы убить 6 000 мы
шей, обязаны своей невосприимчивостью другой причине, чем 

антитоксичности жидкостей, потому что кровь нх обнару

жила это свойство только через два месяца после прививки. 

Эти же рептилии очень невосп~н~~чивы к холерному 
токсину,· ({оторый они переносят в, бмьшнх дозах; против 

привнвок его они реагируют образованнем соответствующего 

антитоксина: Наоборот, они чувствительн~ к дифтеритному 
яду, маленькие дозы которого уже достаточны для смертель

ного отравления их. 

Змеи, как и другие рептилии, невосприимчивы к тетани
ческому яду. Но изучение их естественного иммунитета на-
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талкивается на то затруднение, что кровь их по . природе 
своей ядовита для лабораторных животных. Яд этот, анало

гичный рыбьему яду угринаго серума,. сравнивали со змеи

ным ядом, к которому животные эти в сильной степени не

восприимчивы. Не одни лишь ядовитые змеи обладают имму

нитетом к собственному яду. Уже Ф о н т а н а 1 заме!тил, что 

ужи отлично вЫносят не только укусы виперы, но и под

кожное· в~рыскивание ее яда. Ф и з а л и к с и Б е р t р а н 2 

подтвердили эти данные и установили, что уж безнаказанно 

выносит дозу змеиного яда, способную убить от 15 до 

20 морских свинок. 
Добиваясь причины этой естественной невосприимчиво

сти, ученые эти пришли к тому заключению, что она зависит 

от присутствия в крови ядовитых веществ, подобных яду 
виперы. Те же вещества находятся и в железах верхней 

губы ужа и, по мнению Ф и з а л и к с а и Б е р т р а н а, мо

гут оттуда переходить в кровь путем внутреннего выделения. 

К а л ь м е т т 3 убедился в том, что кровь змей, впрыснутая 
в неядовитых дозах~ предохраняет известнЬIХ млекоnитающих 

против змеиного яда. Физаликс и Бертран наблюдали даже 

антитоксическое действие, впрыскивая смесь нагретой до 58° 
змеиной крови со смертельными дозами яда. Пример этот 
nредставляет, следовательно, нечто сходное с фактами, при

ведеиными нами относительно скорnиона, с той разницей, 

однако, что кровь этих паукообразных уже сама пь себе ан

титоксична, в то время как змеиная - становится таковой 

только после видоизменения, вызванного нагреванием. 

Классическим примером невосnриимчивости к бакте

риальным ядам в отряде nтиц служит куриU.а, нечувствитель

ная к столбнячному яду. С Первых же исс-ледований этого 

яда его стали прививать очень различным позвоночным 

и были поражены той легкостью, с которой куры выносят 

очень большие количества его. О..ztнако, как почти всегда, им

мунитет этот оказался неабсо.тtютным. Прививанием огром-

1 Traite sur \е venln de la vlp~re~ Florence, 1781. 
2 Archives de phys1ologie, 1894, стр. 423. 
• Le venin des serpents, 1896, стр. 40. 
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ных .nоз под кожу или в мускульную ткань кур можно вы

звать у них вполне типичный к. смертельный столбняк~ Но это 
достигается даже и меньшими дозами, если куры ослаблены 
холодом. 

Еще легче вызвать столбняк у кур, впрыскивая . им яд 

непосредственно в мозг, по способу Ру и Б о' р ре л я. Так, 
по наблюдению Бери н г а 1, прививка одного только милли

грамма токсина в мозг курицы, весящей· 1 кг, вызывает 

у нее верный столбняк. 
После сделанного Б е р и н г о м в сотрудничестве с К и

т аз а т о столь блестящего и богатого применениями. откры

ти-я антитоксической способности крови можно было думать, 

что невосприимчивость к токсИнам и, между прочим, есте

ственный иммунитет зависят от свойств жидкостей нейтра

лизовать токсины. Гипотеза эта была высказана несколько 

раз; но В а л ь я р 2 первый подверг ее контролю опыта, 

именно по поводу столбняк·а кур_ 

Как кровь этих· животных, так и их кровяной серум. 

смешаннh!е в различных - малых, средних и больших - до

зах с теrаническим ядом, никогда не были в состоянии по
~ешать чувствительным животным (мыши, морской свинке, 

кролику) получить столбняк в такой же степени, как и их 

свидетелям, привитым одним токсином. 

Сильное сопротивление курицы столбняку, служащее 

одним .из самых типичных примеров естественного иммуни

тета к микробному яду, не может, следовательно, объясниться 

присутствием в жидкостях антитоксина, способного нейтра

лизовать. и обезвредить тетанический яд. 

С другой стороны! мы не имеем права поставить это 
сопротивление исключительно в зависимость от отсутствия 

соответствующих приеминков в чувствительных нервных 

клетках. Так как курица легко заражается столбняком, когда 
ей впрыскивают яд непосредственно в мозг или когда ее 

ослабляют холодом, то очевидно, что чувствительные эле-

1 Allgemeine Therapie der Jnfectionskrankheiten, 1899, стр. 992. 
z Comptes-rendus de la Soci~t~ de Ьlologfe, 1891, стр. 462; Annales de 

l'lnstitut Pa$teur, 1&92, т. Vl, стр. 229. 
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менты не лишены возможности поглощать н фиксировать яд. 

Только в обыкновенных случаях, когда курица обнаруживает 
свою замечательную сопротивляемость к токсину, впрысну-· 

тому ей в очень большом количестве под кожу, в мускулы 

или в брюшную полость, яд этот не достигает чувствитель

ных клеток вследствие того, что он, повидимому, задержи

вается и обезвреживается по пути, в организме. 

Б е р и н г 1 предполагает, что в случаях естественного 

иммунитета, как рассматриваемый нами теперь, главная при

чина невосприимчивости зависит от непроницаемости для 

токсина стенок капиллярных сосудов. Но трудно согласиться 

с этим мнением в применении к столбняку курицы ввиду того 

факта, что тетанический яд легко проходит сквозь фильтры 

и оболочки, и особенно ввиду того, что ослабление курицы 

холодом делает ее чувствительной к таким дозам токсина. 

которые безнаказанно выносятся нормальнЫми курами. 
Итак, приходится отнести естественный иммунитет ку

рицы к тетаническому яду к категории клеточной ·невос

приимчивости. Как мы сказали выше, токсин этот должен 

быть задержан по пути, прежде чем он достигнет клеток 
нервных центров. Но где и как происходит эта благодетель

ная задержка тетанического Яда? Уже прошло более 10 лет,. 
как В а ль яр показал, что ·кровь кур, привитых тетаниче-· 
ским токсином, вызывает у чувствительных животных типичный 

столбняк. Эта способность крови nроизводить его сохра

няется ею в течение нескольких дней. Количественное изме
рение ее показывает, что весь или почти весь тетанический 

яд, впрыснутый в брюшную полость кур, переходит в кровь. 

и остается нетронутым в ней в течение различного числа 

дней; С морфологической точки зрения кровь тотчас после 

прививки токсина представляет более или менее продолжи

тельный гиперлейкоцитоз. 

При вскрытии курицы в период, коГда кровь ее (вслед

ствие впрыскивания токсина в брюШную полость) становится 
способной вызывать тетанус, можно убедиться в том, что 

1 Статья <clnfektionsschutz und lmmunitiit•>, Eulenburg's Encyclop. Jahr
bftcher, 1900, т. IX, стр. 203. 
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внутренности ее могут произвести столбняк у чувствитель

ных животных, талька поскольку они содержат кровь. Одни. 
' богатые ею, красные органы, как селезенка, печень, . почки, 

щитовидная железа и костный мозг,- вызывают столбняк,. 

пока кровь их не была удалена. 

Из всех органов одни только половые - яичники и се-. 

менные железы - поглощают известное количество впрыс-

. путого токсина. Совсем молодые семенные железы или самые 
мелкие в яичнике яички, не содержащие еще вовсе следов 

желтка, будучи привиты мышам, производят у них смертель

ный столбняк. 

Итак, у кур, не чувствительных к тетаническому яду. 

последний находится в половых железах и в кровli. КоГда для 

точного определения места, где яд этот локализируется 

в крови, измеряют способность производить столбняк uель-. 

ной кровью сравнительно с этой же способностью асептиче-. 

ских экссудатов, вызванных впрыскиванием глютеин-казеина 

и, следовательно, гораздо более богатых лейкоцитами, то при .. 
ходят к . тому ~:~ыводу, что экссудаты содержат больше тета .. 
нического токсина, чем кровь. 

Следует ,заключить, что яд этот,. по крайней мере отча

сти, поглощается лейкоцитами. Как в этих элементах, так и 
в половых железах надо искать факторы, задерживающие 

токсин и мешающие ему достигнуть нервных центров. 

Часто противопоставляют клеточную или гистоген~ую. 

невосприимчивость химической, не отдавая себе отчета в дей

ствительных аналогиях и различиях между обеими. ОчевиднQ, 

что в обоих случаях организм видоизменяет введенные то

ксины, и что изменение это есть хИмический процесс. Но 
только при клеточной невосприимчивости акту этому пред

шествуют- некоторые биологические явления, как реакция ор
ганизованных элементов и поглощение болезнетворного ве

щества. В этом случае невосприимчивость является более. 

сложной, чем в примере, когда токсин нейтрализуется непо

средственным действием жидкостей. Но, в конце конuов, она 

всегда сводится к химическому или, быть может, к физико

химическому действию веществ организма на токсические

вещества ядов. 
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У млекопитающих примеры естественной невосприимчи

вости к некоторым ядам нередки. Скоро будет сто лет, как 
О к е н сделал наблюдение, что особа, желавШая отравить 
ежа опиумом, синильной кислотой, мышьяком или сулемой, 

не могла добиться этого благодаря его сильной невосприим

чивости к этим ядам. 

Г а р н а к установил, что еж выносит вшестеро боль

шую дозу синеродистого калия, чем та, которая убивает 

кошку в несколько минут (О .О 1 г). В опытах Л е в и н а 1 еж 

выдержал· впрыскивание растертых шпанских мух в количе

'стве, превосходящем в семь раз дозу, убивающую наверное со
баку и также большую, чем смертельная доза для человека. 

Тот же наблюдатель подтверждает, что необходимо гораздо 

большее количество алкоголя, чтобы опьянить ежа, чем кро

лика или даже собаку. Х о р в а т 2 довольно долго кормил 

ежей живыми шпанскими мухами. Эти насекомоядные охотно 
поедали свою ядовитую добычу без всяких признаков забо

левания, кроме известной степени исхудания. Когда Л е .в и н 

хотел определить причину этого естественного иммунитета 

ежа, то он исследовал, антитоксична ли его кровь по отно

шению к кантаридину. Все его опыты привели к отрицатель

ному результату. Однако трудно в этом вопросе притти 

к точному выводу, вследствие того, что кровь и кровяная сы

воротка нормальных ежей токсичны для мелJ(их лаборатор

ных животных. Возражение это было высказано Ф и э а л и к
с о м и Б е р т р а н о м по поводу аналогичных опытов 

Л е в и н а относительно невосприимчивости ежа к яду виперы. 

Давно уже известно, что ежи охотно едят некоторых 

рептилий и усиленно охотятся за змеями вообще и випе

рами в частности. При этом еж избегает быть укушенным, 
но если, как часто случается, это ему не удаетсrt, то он 

отлично выдерживает ужаление виперы. 

Наблюдение это подтвердилось оnытным путем. Ф и з а

л и к с и Б е р т р а н 3 установили, что сопротивление · ежа 

1 Deutsche medizlnische Wochenschrift, 1898, стр. 373. 
2 Врач, 1897, стр. 964. 
а Comptes-rendus de la Soci~t~ de Ьlologie, 1899, стр. 77; Bulletin du 

Museum d'histoire naturelle, 1895, т. I, стр. 294, 
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к яду виnеры nриблизительно в сорок раз больше, чем у мор· 
ской свинки, т. е. что еж далеко не обладает абсолю~ным 

иммунитетом, но что он тем не менее обнаруживает гораздо 

более резкую сопротивляемость, чем громадное большинство 

животных. Л е в и н • убедился в том же факте относительно 
взрослых ежей; что же касается молодых особей, то они, по 

его мнению, гораздо чувствительнее. 

Так, по его словам, молодой еж, укушенный в мордочку 

виперой, умер после девятидневной болезни. Это наблюде
ние говорит в пользу того, что невосприимчивость ежа скорее 

приобретена естественным путем, чем действительно есте· 

ственна. Охотясь за разными мелкими животными, еж часто 

имеет случай быть укушенным виперами и может этим пу

тем быть предохранен от их яда. При таких условиях 

понятно, что кровь этого «насекомоядного~ может обнару

живать специфическую антитоксичную способность. 

Желая путем прямого опыта убедиться в существовании 
этой способности, .Л е в и н, наоборот, убедился только в том, 

что кровь ежа бессильна помешать смертельному действию 

яда виперы на маленьких животных. Но, как и в своих опы
тах относительно кантаридина, он не имел в виду токсично

сти, свойственной самой крови. Ф и з а л и к с и Б е р т р а н 2 

со своей стороны изучили этот вопрос и пришли к противопо

ложным· результатам, чем Л е в и н. Во-первых, они установи

ли, что кровь нормальных ежей способна отравить. и даже 
убить таких лабораторных животных, ка.к морская свинка. 

Поэтому совершенно "'')Нятно, что и смесь этой жидкости с 
ядом виперы также не выносится животным. Но стоило на~ 
греть до 58° кровь е~а. чтобы не только обезвредить ее, но 
даже чтобы она стала обнаруживать антитоксичное свойство 
по отношению к змеиному яду. 

·так, морские свинки, которым впрыснуто в брюшную по· 
лость 8 см3 нагретой кровяной сыворотки ежа, были спо
собны тотч~с вслед за тем вынести дважды смертельную 

дсзу яда виперы. Ф и з а л и к с и Б е р т р а н заключают из 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1898, стр. 629. 
s Comptes-rendus de la Soci~t~ de Ыologie, 1895, стр. 639. 
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этого, что «естественная невосприимчивость ежа к яду ви

аеры зависит от присутствия в его крови иммунизИрующего 

вещества». Но эти же самые наблюдатели 1 убедились в том, 

что кровяная сыворотка лошадей и даже морской свинки, не

сомненно, влияет как проrивоядие, а между тем животные 

эти вполне чувствительны к змеиному яду. С другой сто

роны, необходимость предварительного нагревания крови до 

58° лишает этот вывод желательной в таком вопросе точно
сти. Кроме того, большая чувствительность молодых ежей 

мешает отнести невосприимчивость взрослых особей к кате

гории естественного иммунитета в строгом смысле слова. 

Подобные же рассуждения приложимы и к изученному 

К. а л ь м е т т о м 2 случаю фараоновой мыши (Herpestes 
ichneurnon). По его исслеДованиям, этот ихневмон Антиль

ских островов мало чувствит~ен к змеиному яду; он легко 

переносит значительные дозы последнего относительно сво

его роста; но невосприимчивость его неполная. Своим уда

чам в борьбе со змеями он обязан главным образом обыкно

венной ловкости. Кровь фараоновых мышей, смешанная со 

змеиным ядом, бесспорно имеет антитоксическую способность, 

но последняя слишком слаба для того, чтобы предохранить 

чувствительных животных от смертельного отравления. 

Мы не имеем достаточно данных для выяснения происхо

ждения этой антитоксической способности, но весьма ве

роятно, что здесь также дело заключается только в отно

сительной невосприимчивости, приобретенной в течение 

жизни. 

К а ль м е т 'r замечает, что его фараоновы мыши были· 

доставлены из Гваделупы, где не существует ядовитых змей. 

Можно, следовательно, предположить, что слабая антитокси

ческая способность крови этих млекопитающих .зависит от. 

укусов других змей .или таких видов животных, кровь кото

рых обладает пекоторой ядовитостью 3 • 

1 Bulletin du Mus~um d'histoire naturelle, 1896, т. 11, стр. 100. 
2 Le venin des serpents, стр. 43. · 
а Временная невосnриимttивость сурка (среди млекопитающих) 1< те

таничесJ<ому яду должна быть отмечена отдельно. По Б и л л и н r е р у 
и д е н и ц у, сурок нечувствителен J< этому яду во время зимней спячки, но, 
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Мы имеем гораздо больше точных сведений об есте

ственной невосприимчивости некоторых млекопитающих' к ядам 
микробного происхождения. Нанлучше Исследованный при

мер, ставший, так сказать, классическим, есть иммунитет 

крыс к дифтеритному токсину. Со времени открытия этого 

первого, хорошо изученного бактериального яда, найденного 

Р у в сотрудничестве с И е р с е н о м, было докаЗано, что 
.мыши и крысы безнаказанно -выносят значительные количе

ства дифтеритных культур, 'цельных или лишенных своих 
продуктов посредством фильтрации. Крыса безнаказанно· вы

носит дозу дифтеритного яда, убивающего нескольких кроли
ков. Чтобы объяснить эту столь сильную невосприимчивость, 
думали воспользоваться открытием антитоксического свой

ства жидкостей. Предnоложили, что кровь крыс по своей 

природе была способна нейтрализовать дифтеритный токсин. 

Но, как и относи:rельно столбняка кур, факты не замедлили 
опровергнуть такую .гипотезу. Куприян о в 1 изучил этот 
вопрос под руководством Л е ф ф л е р а. ИзЛожение eto 
оnытов щжазывает, что кровь серых крыс, очень невосприим

чивых к дифтериту, не заключает никаких веществ, мешаю

щих губительному влиянию дифтеритного яда на Чувстви

тельных. животных, а именно на морскую свинку. 

Стали искать другого объяснения и остановились на 
мысли, что невосприимчивость крыс зависит от нечувстви

тмьности их живых клеток к дифтеритному яду. Опыты, сде

ланные Ру и Борреле м 2, доказали неосновательность 

этой гипотезы. Невосприимчивость крыс очень велика, когда 

им впрыскивают дифтеритный токсин под кожу или в брюш

ную полость. Но слабая доза (0,1 см3) этого яда, вве~енная 

непосредственно в мозговое вещество крысы, вызывает у 

них полный nаралич, длящийся несколько дней н ведущий 

ВЬiйдя из нее, он легко заражается столбняком. М е й е р, Г а л з е й и 

Ран с о м наблюдали то же над летучими мышами, .находящимися в спяч

ке и после нее. В этом примере невосnриимчивостъ зависит от низкой тем
пературы. Таким образом, случай этот подходит к естественной невосприим. 

чивости лягушки против того же токсина. 

1 ZentraiЬI&tt fUr Bakteriologle, 1894. 
11 Ann<~:les de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. Xll, стр. 225, 
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к смерти животного. Р у и Б о р р е л ь заключают из этого, 

что «мозг крысы чувствителен к дифтеритному яду; если же 

крыса не умирает после впрыскивания больших количеств 
токсина в ее подкожную клетчатку, то это зависит от того, 

что яд не достигает мозга:.. 

Аналогичные факты были найдены этими учеными и по 

отношению к другим примерам естественного иммунитета. 

Кролик, легко выносящий подкожное впрыскивание 30 см3 

солянокислого морфина, умирает от отравления одним мил

лиграммом этой соли, введенной непосредственно в мозг. 

В этом примере невосприkмчивость также не может быть 

объяснена ни чувствительностью клеток, ни антитоксической 
способностью крови (существование ее относительно алка

лоидов никогда не могло быть доказано). Невосприимчи

вость обязана, наоборот, тем факторам, которые задержи

вают яд по пути и мешают ему достичь нервных центров. 

Несмотря на недостаточность наших сведений об есте

ственном иммунитете к растворимым ядам, мы имеем право 

утверждать, что эта категория фактов входит главным· обра

зом в область клеточных явлений. Жидкости животных, пред
ставляющих такую невосприимчивость, оказались антито

ксичными только в некоторых случаях (скорпион, змеи, еж, 

фараонова мышь). Кроме того, большинство последних объ

ясняется исключительными причинами, как внутренним выде

лением Ядов, вырабатываемых их железами у змей и скор

пионов, или приобретением антитоксической способности в 

течение жизни вследствие поранений или поглощения ядо

витой пищи. 

Теория нечувствительности клеток естественно невоспри
имчнвых организмов к токсинам должна быть отброшена, так 

как она не соглашается с прочно установленными фактами. 

Остается, следовательно, предположить, что этот есте

ственный иммунитет главным образом обязан организован
ным элементам; вмешаrельство последних преграждает ядам 

путь к нервным клеткам, всегда очень чувствительным к то

ксическому действию этих ядов. 



ГЛАВА XII 

ИСКУССТВЕННАЯ НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ ПРОТИВ 

токсинов 

Привыканне к ядам. -Искусственная невосприимtJивость к бактери

альным и раститепьным токсинам и к змеиному яду. -Главные способы 

иммунизации. -Предохранение nосредством токсинов и то~соидов'.-Пред
охранение от дифrеритного токсина. - Явления, nроисходящие во время 
nредохранения nротив токсинов. - Повышения темnературы тела.- J}ейко

цитоз. - Развитие антитоксической сnособности - своnства антитокси
нов. -Образ деltствия антитоксинов.- Действие антитоксинов in vitro.
Иx деltствие в организме. - Влияние живых частей на соединение антито

ксина с токсином. - Антитоксическое . действие несnецифических сыворо
ток, сывороток nредохраненных животных и бульонов. -НевосnР.иW'Iчи
вость к токсинам не находится n прямомотношении к содержанию антито
кtина в жидкостях организма. - Усиленная чувствительность организма 

nосле nовtорных вnрыскиваний токсинов. -Ослабление чувствительности 
организма, сделавwеrося невосприимчивым к токсинам. -Гиnотезы о при

роде и о происхождении антитоксинов. -· Гипотеза о превраwении токсинов 
в антитоксины. - Гиnотеза о происхождении антитоксинов от рецепторов,. 

отделившиж·я от клеток. -Гиnотеза о нервном источнике антитоксина про

тив столбняка. - Фикскроварне столбнячного яда веществом нервных цент
ров. - Отношеfiие между саnонином и холестерином. - Противомышьяко

вая сыворотка. - Роль фагоцитов в борьбе организма против ядов. -
Вероятное участие фагоцитов в производстае антитоксина. 

Между тем как ученые лишь немногим более десяти лет 
научились искусственными мерами предохранять организм 

от действия ядов, первобытные народы уже в древнИе вре
мена обладали способами предотвраiЦать отравление различ~ 

ными веiЦествами. Неоднократное наблюденке случаев, когда 
АОЗЫ ядов, недостаточные для смертельного отравления. 
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обусловливали невосприимчивость на более или менее долгое 

время, должно было повести к отысканию искусственных 

способрв для предохранения организма. 

Ф о н Б е р и н г 1 справедливо полагает, что подобные 

факты должны были быть известны врачам древности и чтр 

на них должен был основываться Г и п п о к р а т, утверждав

ший, что причина, производящая болезнь, в то же время спо-

собна и предотвращать от нее. . 
П л и н и й сообщает, что Митридат Понта-Эвксинского 

обладал средством предохранения от многих ядов посред

ством особого приучения к ним и, между прочим, при 

помощи крови уток, которых он кормил ядами. 

Приучение лошадей и горных жителей Штирии к мышь

яку и привычка столь многих морфиноманов наших дней 

к морфию суть факты общеизвестные. Люди, привыкшие 

к морфию, могут ежедневно потреблять по Нескольку смер

тельных доз этого вещества. В некоторых случаях это коли

чество может доходить до двух и даже трех rраммов в день. 

Человек может привыкнуть к ядам самого разнообраз

ного химического состава, каковы мышьяк, алкоголь, мор
фий, никотин и др. Даже в то время, когда в науке накопи

лось большое количество данных о невосприимчивости, 

приобретенной против микробов, еще ничего не было известно 

о механизме привыкания к бактериальным ядам и о пред

охранении против них. Открытие Ш а р р э н а и Г а м а л е и, 

что животные, вакцинированные против микробов, столь же 

чувствительнЫ к их ядовитым пррдуктам, как и непредохра

ненные, подало по~од Б у ш а р у 2 (в лаборатории которого 
была сделана эта· работа) высказать, что предположение 

о привыкании клеток к бактериальным ядам должно быть 

окончательно покинуто. Он развил эту мысль на Междуна

родном съезде в Берлине в 1890 г. и выразил ее в следую~ 
щей форме: «Нпрыскивая нормальному животному и пред-

1 Allgemelne Theraple der lnfektionskrankheiten, Berlin-Wien, 1899, 
стр. 982. 

2 Essai d'une theorie de l'lnfection, Berlin, 1890, и Les mlcrobes patho
genes, Paris, 1892, стр. 33. 
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охраненному того же вида растворимые продукты микроба, 

который служил для предохранИтельных прививок, доста
точно взять одинаковую дозу яда, для того чтобы одновре
менно убить обоих животных. Не стоит после этого говорить 

о приучении лейкоцитов и о привыкании нервных клеток 

к бактериальным ядам, иначе мы впадем в чистую риторику». 

В 'это время только что начали добывать точные сведения 
о ядах, производимых микробами. В течение длиного пе

риода их искали среди птомаинов, т. е. стойких. веществ, 

близких к алкалоидам. Но, следуя по этому пути, наука все 

более и более заблуждалась. Лишь только со времени клас
сических работ Р у и И е р с е н а 1 о дифтеритном токсине, 
напечатанных в 1888 и 1889 гг., выяснилась настоящая при

рода бактериальных ядов. Оказалось, ·что, вместо того чтобы 

принадлежать к группе птомаинов, они должны быть отне

сены к числу растворимых ферментов, т. е. веществ. неопре

делен-ного химического состава, близких к белковым и столь 
же непрочных. Методы, употребленные Р"у и И е р с е н о м 

в их исследованиях дифтеритного яда, позволили вскоре за· 

тем другим ·ученым открыть сходные токсины у нескольких 
других видов бактерий. К н у д-Фа беру 2, Бри г ер у 

и Ф р е н к е л ю 3 удалось получить яд столбнячной палочки, 

способный вызвать у животных тетанические судороги, столь 

же типичные, как и те, которые обусловливаются самим ми

кробом столбняка. 

Эти работы проложили новый путь в микробиологии 
и позволили в первый раз научным образом подойти к во

просу о невосприимчивости, приобретенной ~о отношению 

к бактериальным ядам. Спустя лишь несколько месяцев после 

того, как Б у ш а р провозгласил свою теорию на Берлинском 
конгрессе, появились, на расстоянии нескольких дней друг 

от друга, первые работы, доказавшие возможность предохра

нить искусственным путем лабораторных животных от дифте

ритного . и столбнячного токсинов. Тотчас же после открытия 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1888, т. 11, стр. 629; 1889, т. 111, стр. 273. 
s Berliner klinische Wqchenschrift, 1890. 
8 1Ьid, 1890, ;м 11. 
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этих ядов ученые начали предохранять от них различных 

животных, но сразу они наткнулись на очень большие пре· 
пятствия, так как животные, в конце концов, худели и уми

рали от впрыскивания 11осходящих доз токсинов. Тогда 

К. Ф р е н к е л ю 1 пришла мысль ослаблять ядовитое дей· 

ствие дифтеритного яда помощью нагревания до 60°. Неза· 
висимо от него ф. Б е р и н г и К и т а з а т о 2 стаnи ос~1аб
лять столбнячный и дифтеритный яды действием· химических 

веществ и главным образом трихnористым иодом. Животные, 
выдержавшие осnабленные тако~ обработкой токсины, ока
зались способными выносить и неослабnенные яды, впрыски

ваемые во все более и более крупных дозах. Посредством 

таких приемов удалось сообщить животным несомненную 

и прочную невосприимчивость против бактериаnьных ядов. 

Выработка способов предохранения против бактериаnь· 

ных токсинов тотчас же повлекла за собой открытие анти

токсической способности крови животных, получивших искус

ственную невосприимчивость против этих ядов. .Всеми 

признано и оценено огромное значение этого великого откры-

1'ИЯ, сделанного ф. Бери н г о м при содействии К и т а

з а т о. Оно проложила новый путь к науке, оказавшийся 

плодотворным во многих отношениях. Э р JI и х 3 примениn 
его к предохранению животных от растительных ·ядов: рицин, 

абрин и робин, что дало ему возможность выработать точные 

способы иммунизации и добыть очень важные резуnьтаты 

относительно невосприимчивости против токсинов вообще. Он 

в то же время доказал, что животные, предохраненные от 

этих растительных ядов, уже по своей природе бnизких 

к микробным токсинам, получают резко выраженную анти· 

токсическую способность крови. 

Несколько лет спустя открытие антитоксинов могло быть 

распространено на змеиный яд - выделение животного орга

низма, представляющее сходный химический состав с бакте

риальными токсинами и с растительнЫми ядами, иссле-

1 BeШner klfnlsche Wochenschrlft, 1890, Nr. 48. 
2 Deutsche medizinlsche Wochenschrlft, 1890, Nr. 49. 
8 Deutsche medizfnische Wochenschrlft, 1891, стр. 976 и 1211:1. 
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дованными Э р л и х о м. Ф и з а л и к с и Б е р т р а н 1 и 
К а л ь м е т т 2, независимо друг от друга, выработали спо

собы предохранения против змеиного ·яда и доказали суще

ствование антитоксической способносТ.и крови у иммунизиро

ванных животных. 

Исследования, которые мы перечислили вскользь, легли 

в основу современных знаний об искусственной невосприим-

i чивости против токсинов. 

t Было бы очень интересно узнать, могут ли также и 
~ ... •. низшие животные быть вакцинированы против ядовитых 
' веществ, по отношению к которым они более или менее 

'······· · чувствительны. К сожалению, эта задача наталкивает, при ее 
~ изучении, на очень большие препятствия. Мы неоднократно 
1 пытались ее разрешить при помощи различных приемов. 

Имея в виду, что речные раки чувствительны к змеиному яду 

н к ихтиотоксину угриной крови, мы старзлись предохранить 

их от этих ядов. Полученные результаты оказались, однако, 

столь непостоянными и даже противоречивыми, · что мы не 

решилис'ь извлечь из них никакого определенного вывода. 

Даже низшие позвоночные поддаются лишь с очень 

большим ·трудом предохранению от ядов. В моей лаборато· 
рии делались попытки иммунизировать лягушек ·против 

столбнячного яда, но всегда безуспешно. К а л ь м е т т и 

Д е л е а р д 3 получилИ более определенные результаты 

с абрином. Лягушки, мало чувствительные к этому расти
тельному токсину и далеко не обладающие по отношению 

к нему естественной невосприимчивостью, могли быть пред

охранены nротив доз абрина, смертельных для непредохра

ненных .Лягушек. "Но _при этом упомянутые исследователи 
должны б_ыли пускать в дело величайшую осторожность и 

делать впрыскивания яда не иначе, как через значительные 

промежутки времени. Кровь предохраненных ими лЯгушек 
не только не оказалась антитоксичной против абрина, вnрыс

нутого мышам, но сохранила даже достаточное количество 

1 Comptes-rendus de la Socl ~t~ de Ьlolвgle, 1894, стр. 111. 
11 IЫd., стр. 120, 204. 
а Anna1es de l'lnstitut Pasteur, 1896, т. Х, стр. 683. 
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этого яда, чтобы причинить этим грызунам смертельное от

равление. Этот опыт говорит, конечно, против предположе

ния, что приобретенная невосприимчивость лягушек зависит 

от развития в их жидкостях специфической антитоксической 

способности; но он не в состоянии разрешить вопроса окон

чательным образом, так как всегда можно возразить, что 

кровь, ядовитая для мышей, могла бы быть, наоборот, анти
токсической для лягушек, но что количество этого антито

ксина недостаточно для нейтрализации всего абрина, присут

ствующего в крови. Необходимо поэтому предпринять новые 

исследования в этом направлении. 

Даже у высших позвоночных часто встречаются очень 

большие затруднения при предохранении их против различ
ных токсинов. Особенно трудно получить искусственную 

невосприимчивость у мmтJеньких млекопитающих, обнаружи

вающих большую чувствительность к этим ядам. Как пока
зали В а ль яр и ф. Бери н г, их можно предохранить при 

помощи постепенно возрастающих доз неизмененных токси

нов, но этот сnособ требует очень продолжительного времени 

и передко весьма рискован, что делает его очень непригод

ным для практического применения. Яды, которые действуют 

через посредство пищеварительных путей, могут быть легче 

употреблены для предохранения, как это было показано 
Э р л и х о м. Этот ученый оказался вынужденным покинуть 

nредохранение мышей помощью подкожного впрыскивания 

рицина вследствие изъязв.ilений, развивавшихся на месте при

вивки. Вследствие этого он прибегпул к вакцинации через 

пищеварительные органы -способ, давший хорошие резуль

таты не только для рицина, но также и для абрина. К сожа

лению, этот метод может быть употреблен с пользой лишь 

для небольтого количества ядов. 

Можно также предохранять млекопитающих, даже гры

зунов, употребляемых в лабораториях, каковы кролики и мор

ские свинки, при помощи малых доз неизмененнога змеиного 

яда, но этот способ очень труден и должен быть употребляем 

не иначе, как с величайшей осторожностью. Нужно начинать 

с очень малых доз, впрыскивать их в течение продолжитель

ного времени и увеличивать количество яда не иначе, как с 
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чрезвычайной постепенностью~ К а л ь м е т т 1 изменил этот 
способ посредством введения под кожу кусочков мела, пропи

танного малыми количествами змеиного яда. и окруженного 

слоем коллодия. При этих условиях яд просачивается очень 

медленно- и в то же время непрерывно через коллодийную 

перепонку. 

Крупные млекопитающие, как бараны, быки, лошади, мо
гут быть с меньшим трудом предохраняемы против неизменен

ных токсинов, но и в этом случае нужно поступать с боль

шой осторожностью. С а л о м о J{ с е н и М а д с е н 2 описали 
подробно историю лошади, которую они иммунизировали 

помощью дифтеритного яда. Кобыле весом в 665 кг они вна
чале могли впрыснуть лишь 1 см3 этого токсина, количества 
которого увеличивались лишь крайне постепенно. 

Ввиду всех этих трудностей •. встречаемых при оммуни· 
зации токсинами неизмененными, в настоящее времЯ дело 

иммунизации животных ведется совершенно иначе, все равно, 

ирееледуются ли при изготовлении антитоксинов цели науч

ные или промышленные. Начинают иммунизировать живот

ных токсинами, ослабленными нагреванием или химическими 
реактивами. Дифтеритный и тетанический токсины, имеющие 
наиболее широкое при.менение в деле серотерапиц~ nолвер
гаются обыкновенно предварительному нагреванию ло из

вестной температуры. Впервые этот метод был употреблен 

Ф р е н к е л е м 3 при иммунизации против дифтерии, затем 

В а л ь я р о м 4 против столбняка. 

Метод этот заключается в том, что животному вводятся 

массивные дозы фильт-рованных культур, которые были пред

варительно нагреты ·при температурах, прqrр~ссивно умень

шающихся, при 60°, затем при ·55° и це>.ц~щнщ при 50°, после 
чего впрыскивают негретые фи.т:п~1'Р~В~\ШЫе культуры, со
хранившие свою токсичность, в до,~~~~· JICQ более и бме.е возра
стающих. Описанный нами только. что метод весЬJ.Jа удобен при 
им,муниэации небольших животных; когда приходится иметь 

1 Le venin des serpents, Paris, 1896, стр. М. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т.· Xl, стр. 316. 
а Berliner klinische Wochenschrift, 1890, Nr. 48. 

-4 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1892, т. Vl, стр. 225. 
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дело с крупными млекопитающими, метод этот значительн<> 

упрощается: в продолжение векоторого времени вводятся 

животному токсины, нагр.етые до 60°, и затем их. замещают 

токсинами, не подверrшимися предварительной обработке. 

Фи за л и к с и Бертран 1 воспользовались аналогич
ным методом при иммунизации морских с~инок против змеи

ного яда. Этот яд значительно труднее ослабляется нагрева

нием, чем токсины дифтеритный и тетанический, и поэтому 

его пришлось нагреть .при 80°, чтобы сделать его безвредным 
для лабораторных животных. Обработанный таким образом 
змеиный яд сообщает животным· иммунитет, но иногда даже 

при указанной температуре он не теряет окончат~ьно своей 

токсичности и может вызвать у небольших животных рас

стройства, оканчивающиеся смертью. Ввиду этого I( а л ь
м е т т, заготовляющий противозмеиную сыворотку в больших 

количествах, предпочитает начинать иммунизацию животных 

таким змеиным ядом, который был подвергнут предварительн(} 

обработ~е химическими продуктами. 

Б ер и н г и I( и т аз а т о 2 первые употребили треххлори

стый иод для вакцинации животных против токсинов столбняч

ного и дифтеритного. Вначале они впрыскивали треххлори

стый иод перед тем, как ·ввести токсины; 'впоследствии они 

ст-али вводить животному смесь этих двух тел, приготовленную 

in vitro. Р у предложил более простой способ, который в то 
же время более надежен и легче применим на практнке, по
чему ему теперь повсюду и отдают предпочтение перед дру

гими. СПособ этот заключается в том, что токсины тетаниче

ский и дифтеритный смешиваются с жидкостью Л юг о л я 

(раствор пода в надистом калии). В малых дозах иод нейтра

лизует или ослабляет действие токсинов, и вместе с тем сам 

он легко переносится даже небольшими животными. Увели

чивая мало-помалу количество введенной смеси и ~еньшая 

в последней количество иода, можно легко достигнуть имму

низации животных весьма чувствительных н ввести значи-

1 Comptes-rendus de 1' Academie des sciences, 1894, 5 fclvrier; Comptes
rendus de la Societe de blologie, 1894, 10 fevrier. 

3 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1890, стр. 1145, 1245. 



ИСКУССТВЕННАЯНЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ ПРОТИВ ТОКСИНОВ 429 

' "Тельные количества чистого токсина. Таким именно способом 
.и удается иммунизировать СВ1fнок против весьма сильно дей
-ствующего тетанического токсина; Этим же способом поль
зуются, когда желают приготовить лошадей к получению 

неиэмевенных токси~ов. В продолжение пекоторога времени, 
-смотря по чувствительuости лошади, последней впрыскива~ 

ются токсины в смеси с люголевской жидкостью. Когда ло~ 
шадь достигла известной степени резистентности, ей можно 
-безнаказанно ввести все более и более возрастающие дозы 
чистого токсина, на этот раз неизмененного. , 

Для иммунизации млекопитающих (свинки, кролики, со

баки, лошади) против змеиного яда К а л ь м е т т также при~ 

обегает к яду, измененному под влиянием химических реаген

"ТОВ, но он поступает несколько иначе, чем нами только что 

обыло указано. В продолжение нескольких недель он впрыски~ 

вает Животным возрастающие дозы яда, к которому он при

обавляет все М,еньшие и меньшие количества хлорноватистой 

извести в растворе 1 : 60. Получив обработанный таким об
разом з:мёиный яд, животные делаются способными выносить 
впрыскивания чистого змеиного яда в· дозах, все более и 

-более возрастающих. 

В. последнее время пробавали иммунизировать лошадей 

против микробных токсинов и особенно против дифтеритного 

токсина, впрыскивая смесь токсина и соответствующего ан

титоксина или же впрыскивая сначала одно из этих веществ, 

а вслед за н~м другое. Б а б е ш 1 первый высказался в nользу 

употребления этой смеси как лучшего способа для получения 

прочного и продолжительного иммунитета. Вслед за ним дру

гие ученые, между . которыми я упомяну П а в л о ·в ~ к о г о 
и М а к с у т о в а 2, П а л м и р с к р г о и особенно Н и к· а н о

р о в а 3, занялись изучением этого вопроса и получили ре
зультаты весьма благоприятные. Ф о н Б ер и н г • находит 

1 Bulletin de I'Acad6mie de mMeclne, Paris, 1895, т. ~XXIV, стр. 216. 
11 Zeftschrift fttr Hygiene, 1896, ~. XXI, стр. 485. 
8 0 nриrотовлении nротиводифrеритной СЫIIОрОТI<И, С.-Петербурr, 1897. 
• Allgemeine Therapie der lnfektionskrankheiten, стр. 1093. 
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этот способ полезным в некоторых случаях. Так, для вакци

нации свинок против тетанического. токсина он советует 

впрыскивать им ·смесь. антитоксина с избытко~f токсина не
усредненного. В этом случае ему легко удается иммунизиро

вать этих щивотных, в то время как другие способы имму

низации оказываются бессильными. Тем не менее этот 

способ не применяется в обычной nрактике иммунизации, и 

Р у, исnытавший его несколько раз, считает его неудовле
творительным. 

Этот сnособ иммунизации с помощью смесей токсина И 
антитоксина часто обозначают nод названием способа имму

низации посредством т о к с о н о в. Под этим именем 

Э р л и х 1 разумеет nродукт, выработанный дифтеритной па

лочкой в nитательных средах, nродукт, менее токсичный и 

действующий иначе, чем обыкновенный дифтеритный токсин, 

но в то же время сnособный нейтрализовать антитоксин, Та

кое представление о токсинах у Э р л и х а выработалось на 

основании ваблюденного им весьма важного факта, заКлю

чающегося в следующем: если к нетоксичной, нейтральной 

смеси дифтеритного тqксина и антитоксина прибавить одну 

или даже несколько смертельных доз токсина, животное 

относится к такой смеси индиферентно. Для того чтобы 

вызвать у такого животного смерть nосредством отравления, 

необходимо иногда nрибавить более 20 смертельных доз то
ксина. Чтобы объяснить это парадоксальное явление, Эрлих 

предположил, что в растворенных продуктах дифтеритного 

бацилла заключаются два Яда: настоящий токсин, обладаю

ший весьма сильным сродством к антитоксину, зат~м токсон, 

обладающий менее сильным сродством. В том случае, когда 

к недеятельной смеси nродуктов дифтеритного бацилла и 

антитоксина nрибавляется новое количество этих продуктов, 

вновь nрибавленный токсин, благодаря своему большому 

сродству, замещает токсон в предыдущем соединении. В ре

зультате, таким образом, получается то, что в смеси, к кото~ 

рой была прибавлена одна или несколько смертельных доз 

1 Deutsche medizlnische Wochenschrift, 1898, стр. 597. 
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дифтерит~оrо яда, свободным оказывается только токсон. 

а весь токсин оказывается ",связанным антитоксином. 

А ввиду того, что токсон сам по себе весьма мало токси

чен, животное при впрыскивании его не представляет серь

езных расстройств. М а д с е. н 1 вьжсказался в пользу теории 

Э р л и х а относительно дифтеритного токсона; по его иссле

дованиям это вещеСТJ3О вызывает лишь медленное отравле

ние, не производит ни некрозов, ни выпадения волос, но об

разует в месте впрыскивания легкие отеки и вызывает 

поздние параличи. Чувствительные животные могут погИб· 

нуть от токсонов, но гораздо позже, чем в СJ!учае отравле

ния токсинами. 

Ученики Э р л и х а расширили понятие о токсонах, пере

неся его на другие микробные яды. Так, М а д с е н 2 описал· 
токсон тетанического яда- тетанолизин, по Эрлиху,- кото
рый растворяет красные кровяные шарики. Н е й с с е р и 

В е к с б е р г 3 допускают присутствие токеона в яде, выра
батываемом стафилококком. 

Э р л их различает в дифтеритном яде также т о к с о и
д ы. В то время как токсон представляет продукт, вырабо

танный самим дифтеритным бациллом, токсоиды (протоксои
ДЫ и синтоксоиды) представляют токсин, измененный помим() 

действия микроба. Токсоиды не токсичны и обладают срод

ством к антитоксину. По гипотезе Э р л и х а. под влиянием 

различных факторов молекула токсина может легко потерять 
свою токсичную группу, способную отравить организм, т. е. 

группу т о к с о ф о р н у ю, и в · то же время . сохранить свою 
групflу г а п т о ф о р н у ю, т. е. группу, входящую в соедине

нпе с антитоксином. Токсаиды представляют таким образом, 

по Э р л и х у, не Что иное, как гаптофорную группу дифте
ритного токсина. По мнению этого ученого, токсоиды способны 

нейтрализовать антитоксин и вызвать в организме образова

ние этого последнего, оставаясь сами по себе безвредными 

для животного. В способах иммунизации, предложенных 

1 ~itschrift fUr Hygiene, 1897, т. XXIV, стр. 425. 
11 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XHI, стр. 568, &.01. 
1 Zeitschrift .. fUr Hygiene, 1001, т. XXXVI, стр. 325. 
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Б а б е ш е м и вышепоименованными русскими авторами, 

дело, значит, сводится, по. мнению Эрлиха и его учеников, 
к иммунизации токсоидами. 

Токсоны, оказывается, также способны вакцинировать 

против токсина и токеона и способствовать образованию 

дифтеритного антитоксина, активного по отношению к этим 

обоим ядам. Так по крайней мере утверждают М а д с е н 1 и 
Д р е й е р 2 в сообщении, сделанном последним на ~семир

ном медицинском конгрессе в Париже. 
Благодаря различным методам, которые мы только что 

вкратце описали, можно достиг_нуtь настоящей невосприим

чивости по ·отношению ко всевозможным ядам: бактериаль
ным, растительным и змеиным. Напротив того, методы вак· 

цинации, описанные в главе VIII и сообщающие с-'i"Ойкий 
иммунитет по отношению к микробам, неспособны у живот

ных, таким ·образом вакцинированных, вызвать иммунитет по 

отношению к соответствуЮщим токсинам. Животные, отлично 
иммунизированные против различных микробов и способные· 

выносить без вреда огромные дозы культур, оказывались со

вершенно неспособными вынести минимальную смертельную 

дозу яда. Отсюда следовало заключить, что невосприимчи
вость по отношению к токсинам могла быть достигнута 

только для некоторых из их представителей. Вот почему по
пытку ф. Б е р и н г а получить у животных иммунитет по 

отношению к холерному токсину следует рассматривать ~ак 

важный шаг вnеред. До ф. Б е р и н г а не раз удавалось имму

низировать различных животных, и весьма недурно, против 

холерного вибриона, но дело именно в том, что эти живот

ные, даже отлично иммунизированные, не в состоянии были 

nротивостоять холерному токсину. По совету ф. Бери н г а, 

его ученик Р а н с о м 3 nредпринял иммунизацию свинок, 
приняв за исходный материал не микробные культуры, 

1 Comptes rendus du Congreslnternatlonal de mMeclne.de Parls. Sectlon 
de bacteriologie et de parasitologie, 1901, стр. 40. 

в IЬid., стр. 45: Zeltschrift fl1r Hyglene, 1901, т. XXXVII, стр. 250. 
е Deutsche medlzlnische · Wochenschrift, 1895, Nr. 29. 
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~ , живые или мертВЪiе, как это часто делалось и до него, а ис-
ключительно фильтраты, ПОJtУченные от культур и Qсвобож
денные таким образом от тел вибрионов. С этой целью при

шлось приготовить фильтраты настолько токсичные, чтобы они 

были в состоянии отравить контрольных свинок невакцини

рованных. Результаты исследований Р а н с о м а вполне 
оправдалИ его оЖ!Идания: его свинки оказались весьма хо

рошо иммунизированными против холерного яда. Он, однако, 

ошибся, предположив, что во всех случаях приобретенной 

невосприимчивости по отношению к кохавекому вибриону 

нужно усматривать в сущности антитоксический иммунитет. 

Исследования, произведенные в Пастеровском институте 1, 

подтвердили. факты, сообщенные Р а н с о м о м1 но привели 
к совершенно иной их интерпретациИ. Эти исследования по

казали, чtо невосприимчивость по отношению к вибрионам 

ничего обще~о не имеет с невосприимчивостью по отношению 
к их токсину и что ,в данном случае мы имеем дело с двумя 

сортами приобретенного иммунитета. Вакцинация при по
мощи тел микробов позволяет животному противостоять про

тив инфекции вибрионами, но нисколько не предохраняет его 
протин токсина. Напротив, животное, получившее имму

нитет по отношению к растворенным продуктам, · освобож
деюjым от микробов, ·тем же самым приобретает иммунитет 

и по отношению к холерному токсину, и по отношению к хо

лерной инфекции. Правда, .животное, которому вводятся 
цельные культуры или даже тела вибрионов, получает вместе 

с последним и холерный токсин, но при этих условиях этот 

токсин неспособен вызвать антитоксический иммунитет; при

сутетвне вибрионов Является как будто фактором, мешающим 
проявлению этого иммунитета. 

Вскоре после этого А. В а с с е р м а н 2 доказал, что это 
явление наблюдается также на пиоциани:qеском бацилле. 
Впрыскивая морским свинкам ·цельные культуры этого ми

кроба, он последним сообщил иммунитет исключительно по 

отношению к инфекции, между тем как впрыскивание этих 

1 Annales de l'lnstltut Pasteur, 1896, т. Х, стр. 257; М е t с h.n i k о ff, 
R о u х et S а 1 i m Ь е n i, Toxine et antitoxine chol~riques. · 

а Zeitschrift tUr Hygiene, 1896, т. XXII, стр. 312. 
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самых культур, освобожденных от тел микробов при помощи 

фильтрации, позволяет животным, таким образом иммунизиро

ванным, противостоять одновременно и против пиоцианиче

ского токсина, и против перитонита, вызываемого впрыскива

нием живых микробов. Этот двойной иммунитет · бЫJl 
констатирован у лабораторных животных также по отношению 

к тифозной палочке и к некоторым другим микробам. 

Во время иммунизации животных против токсинов можно 

наблюдать ряд явлений, более или менее постоянных; в 

числе последних особенно следует отметить повышение тем

пературы, местную реакцию и изменения, происходящие 

в соках организма. 

Лихорадка составляет общее явление во время вакцина
ции млекопитающих. После впрыскивания токсинов почти 
всегда наблюдается гипертермия; ее продолжительность, 

равно как и интенсивность, бывают весьма различны, и она ни

сколько не влияет на результат вакцинации. Ввиду весьма круп

ных колебаний, отмеченных в этом отношении, пришлось отка

заться от формулировки какой бы то ни было законности. 
Местная реакция также весьма часто наблюдается во 

время вакцинации; на это явление обратил особенно внима

ние ф. Б ер и.н г 1• Совместно со своими сотрудниками этот 

ученый заметил, что нормальные лошади, которым вво

дятся под кожу малые или крупные дозы тетанического 

токсина, не дают экссудата в месте впрыскивания. Совер

шенно то же наблюдается у лошадей, которые погибают 

от отравления или же выздоравливают. Напротив. того, 

у лошадей, находящихся в периоде иммунизации и подвер

гающихся время от времени впрыскиванию возрастающих 

доз токсина, всегда наблюдается припухлость в месте впры

скИвания. Б е р и н г приписывает это различие тому, что 
живые элементы, способствующие образованию экссудата 

в подкожной клетчатке, обнаруживают вначале нечувстви

тельность к тетаническому яду, эта чувствительность насту

пает только во время вакцинации и выражается появлением 

видимой реакции. Мы полагаем, что это явление с большей 

1 Allgemeine Therapie .der lnfektionskrankheiten, стр. 1052, 
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вероятностью можно объяснить тем, что отрицательн·ая хи

миотаксия элементов, прин~мающих участие в этом воспали

тельном экссудативном процессе, уступает место химиота

ксии положительной. Клетки в самом начале не реагируют 

вовсе не потому, что они нечувствительны к токсину, а ско

рее потому, что они слишком чувствительны. Во время их 

вакцинации они постепенно успевают привыкнуть к яду, что 

и выража.ется появлением нормальной воспалительной реак
ции. Это объяснение гармонирует вполне с тем общеизвест

ным фактом, что в период вакцинации вообще и в ·период 

вакцинации против токсинов в частности в крови наблюдает

СsJ весьма часто более или менее ясно выра)_Кенный гиперлей

коцитоз. Известно, что это явление гиперлейкоцитоза является 
наиболее резким проявлением положительной химиоrаксии 

лейкоцитов. Правда, по этому вопросу не усrановилось еще 

в литературе абсолiотнqго единогласия. Безредка 1 в од
ной из работ,. посвящен.ных этому вопросу, высказывается 
весьма .определенно: «Во время иммунизации козы против 

дифr~ритного токсина у нее всегда наблiQдается эцачитель
ная реакция то в самом начале иммунИзации, то в более 

поздней стадии, ~ главным образом в перв~е часы вслед за 

впрыскиванием:. (стр. 322). Н и к о л а и Кур м о о • заяв

ляют в работе, сделанной по тому ~е вопросу. что «rипер

лейкоцитоз не необходим при иммунизации». Между тем, 

просматривая опыты этих авторов, щ:>ставленные на лоша

дях, иммунизированных· против дифтерИтного токсцна, легко 

убедитьс.f!, что число белых шариков в их на~лl<'>дениях часто 

значительно превышало норму. Кроме тщ•о, они несколько 

раз наблюдали· в месте впрыскивания Qбразование оnухолей, 
оканчивающихся нагноением. В эт~х условиях нет возмож

ности отрицать участия, принимаемого лейкоцuтами в деле 

вакцинации. Спустя некоторое время Н и к о л а, К у р м о н 
и П р а 3 опубликовали новую работу, в которой они стара

лись поДтвердить высказанное ими раньше мнение о беспо

лезности гиперлейкоцитоза при вакцинации против дифтерит-

1 AnnЗ!Ies de 1' Institt1t Pasteur, 1898, т. ХН, стр. 318. 
· 11 Archives de mMecine experimentale, 1897, т. IX, стр. 770. 

• journal de physiologie et de patЦologie generale$, 1900, т. Н, стр.97З. 
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ного яда. Сообщая детали своих опытов, сделанных на раз

ных видах животных, онИ особенно подчеркивают те условия, 

при которых им не .удалось наблюдать гипер.лейкоцитоза. 

«Начальные дозы были всегда весьма малы, к ним nрибав
лялась жидкость Л юг о л я, чтобы ослабить их действие; мы 

ув~личивали дозы весьма осторожно, так как э т о о д н о и з 

н е о б х о д и м ы х у с л о в и· й, п о з в о л я ю щ и х и з б е г

н у т ь к о л е б а н и й в ч и с л е л е й к о ц и т о в и в то же 
время nолучить скоро хороший антитоксин» (1., с. стр. 974). 
Эти особые предосторожностц, которые следует принимать, 
чтобы не наблюдать гиперлейкоцитоза, лучше всего доказы

вают, что это - явление обычное в периоде вакцинации. 

Само собой разумеется, что, вnрыскивая весьма малые 

дозы токсина и производя эти впрыскивания весьма осто

рожно, можно добиться того, чтобы уменьшить или даже 

совсем устранить наплыв лейкоцитов; но это нисколько не 

говорит против важной ро,~Iи, которую играет при вакцина

ции лейкоцитарная реакция. 

Можно только сказать, что в особых условиях, указан

ных авторами, количество лейкоцитов может быть не осо

бенно сильно увеличено в циркулирующей крови; и когда 

внимательно читаешь их протоколы опытов, легко убеж

даешься s том, что, несмотря на все принятые ими предосто
рожности, им никак не удавалось устранить гиперлейкоцитоз. 

И действительно, во всех тех случаях, где им приходи

лось считать число шариков несколько раз в день, они кон

статировали ясно выраженное увеличение числа белых шари

ков. Заметим по этому поводу, что С а л о м о н с е н и М а д

с е н наблюдали у своей лошади, иммунизированной nротив 

дифтеритного токсина, частое появление припухлостн и даже 

абсцессы. В большинстве случаев гной был стерильный, ·нз 

чего с большой вероятностью можно заключить, что белые 

шарики попали в место впрыскивания в силу действия, ока

зываемого на них дифтеритным токсином. 

Самое важное, без сомнения, явление, наблюдаемое у 

животных, вакцинированных nротив токсинов и ядов, заклю·. 

чается в том, что кровь _эти}!: Жи.вотных н все их жидкости 

вообщ~ прнобретают. ан~нтоксн~:~еские свойства. 



ИСНУССТВЕННАЯ НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ ПРОТИВ ТОНСИНОВ 437 

Это явление было в первый раз констатировано, как из
вестно, ф. Бери н г о м и KJI т аз а т о 1 в крови кроликов, 

иммунизИрованных против столбняка. Смесь крови этих по
следних Или одной только кровяной сыворотки с более не
жели смертельной дозой токсина при впрыскивании ·живот
ным не производила на них · никакого вредного действия. 

В своих первых опытах ф. Б е р н н г и 1( и т а з а т о сохраняли 
смесь в qродолжение 24 часов in vitro, прежде чем ее впрыс
нуть животному. Впоследствии они убеднлись, что эта предо

сторожность бесполезна н что можно получить такие же точно 

хорошие результаты, впрыскивая в одно время н сыворотку от 

животных иммунизированных, н токсин, все равно, будет ли 

это впрыскивание сделано в одно место или в разные места 

животного тела. Это открытие было тотчас же прнменено авто
рами при дифтерите, затем оно было подтверждено для дифте

ритного и тетанического токсинов целым рядом других ученых. 

В течение векоторого времени довольствовались тем, что 

иммунизировали маленьких лабораторных животных, на ко

торых можно было убедиться, что сыворотка их обладает 
антитоксическими свойствами. Позднее стали иммунизиро
вать крупных животных, главным .образом лошадей, с целью 

получения в болыuом количестве противотетанической и про

tиводифтеритной сывороток для терапевтических целей. При 
проиэводстве этих работ удалось установить некоторые осо

.бенности, присущие антитоксическим жидкостям. Сначала 
задались было целью очистИть кровяную сыворотку от вси

.кой ненуЖной примеси в надежде получить возможно более 
чистый антитоксин. Но скоро пришлось от этого отказаться, 

так как·получение в чистом виде антитоксина оказалось не

возможным. Дело в том, что антитокс;ин - вещество не кри
сталлиэующееся, химический состав его неиэвестен и, кроме 

того, он неразрывно связан с белковыми веществами сыво

ротки. Принято рассматривать антитоксины нан в~щества 

белкового характера, но доказать это наглядным образом до 

сих пор не удалось. Так, ф. Бери н г 2, занимавшийся этим 

1 Deutsche medlzlnlsche Wochenschrift, 1890, Nr. 49, стр. 1113. 
2 Die praktischen Ziele der Blutserumtherapie, Leipzig, 1892,, стр. 52. 
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вопросом совместно с К н о р р о м, решительно высказы

вается проrив белкового характерг противотетанического 

антитоксина. Эти ученые заметили, что если подвергнуть 

диализу противотетаническую сыворотку, то акУивное ве· 

щество проходит через животную перепонку, а между тем ни 

одна из характерных реакций на альбумин не дает положи· 

тельных результатов с диализатом. Правда, этот отрицатель

ный аргумент сам по себе еще не достаточен, чтобы можно 

было с уверенностью отрицать белковый характер антито

ксина. Когда Н е н u к и й и 3 и б е р 1 попытались получить 

характерные реакции на белок с пиЩеварительным соком 
Nepeпthes (общеизвестное насекомоядное растение), они nо
терпели неудачу, но достаточно было сконцентрировать сок 

в пустом пространстве, чтобы тотчас же получить характер

ные реакции с у1~сусной кислотой, с железистосинеродистой 

солью и с реактивом М и л о н а. 
Антитоксические вещества сывороток могут быть осаж

дены вместе с глобулинами, они отличаются довольно значи

тельной резистентнастью no отношению к физическим и 

химическим агентам. В этом отношении они напоминают аг

ГJiютинины, фиксаторы и· преципитины, о которых речь. была 

выше, и резко отличаются от цитазов. Антитоксины выдер· 

живают хорошо температуры, при которых цитазы уничто

жаются; их можно ослабить только нагреванием при 60-65° 
и выше. Анти·токсины более устойчивы, чем токсины тетани

ческий и дифтеритный, но они легче nоддаются иЗменениям, 

чем токсины холерный, пиоцианический и яДы. В ·сухом виде 

и в отсутствие света и воздуха они сохраняются очень долго, 

nочти не nретерпевая изменений; Это свойство очень ценно 

на лрактике. 

Антитоксины, равно как и фиксаторы и агглютинины, 

представляют вещества гуморальные в тесном смысле этого 

сJюва. Они находятся не только в сыворотке, но и в плазме 

циркулирующей крови, равно как и в плазме лимфьi и экссу· 

датов. В а л ь а р и Р у 2 наблюДали, что серозная отечная 

1 Zeitschrift fUr · physiologische Chemie, 1901, т. XXXII, стр. 318. 
2 Annales de l'lristltut· Pasteur, 1893, т. VII, стр. 81. 
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жидкость, не заключающая форменных элементов, получен

ная от кроликов, вакцинирован!jЫХ против тетанического ток

сина, так же антитоксична, как и сама кровь. Даже водя

нистая влага животного, очень сильно иммунизированного, 

обладает антитоксическими свойствами, хотя и в более 

rлабой степени. Напротив того, слюнная жидкость и моча об

наруживают весьма слабо выраженные антитоксические свой

ства даже у животных, гипериммунизированных против тета

нического токсина. Молоко довольно богато антитоксином, 

как это было впервые доказано Эрлих о м 1, хотя и менее, 

чем кровь. По вычислениям Э р л и х а и В а с с е р м а н а 2, 

молоко содержит от пятнадцати до тридцати раз меньше 

дифтеритного антитоксина, чем кровь того ЖЕ_! самого. живот

ного. Гной всегда обнаруживал менее сильно выраженные 
антитоКСJ!ческие свойства, чем кровь и кровяная сыворотка. 

На основании данных Р у и в·а л ь а р а 3 { 1. с., стр. 82) · гной 
кроликов, вакц~нированных против тетанического токсина, ·от 

шести до ·вось~н раз менее антитоксичен, чем кровяная сы

воротка. У противодифтеритной лошади С ·а л о м о н с е н а 

и М а д с е н а осадок гнойных клеток оказался почти вдвое 
.менее а.нтитоксичен, чем кровь. 

Животные могут не быть чувствительны к даliному яду 
и тем lfe менее быть в состоянии вырабатывать антитоксины; 
этот факт изблюдалея для токсинов дифтеритного и тетани
ческого. Так, В а ль ар 4 установил, что курица, обладающая 

естественной невосприимчивостью к столбняку, после. одного 

илИ нескольких · впрыскиваний тетанического токсина дает 
сыворотку с ясно выраженными противотетаниЧескими свой
ствами. В а л ь а р заметил т.акже, что яичный белок таких 

кур нисколько не антйтоксичен, в то время какЖидкости их 

организма обладают антитоксическими свойствами. Антито
ксин относится, очевидно, в даlfном случае иначе, чем это 

наблюдается для молока млекопитающих. С другой стороны, 

1 Zeitschrift fur Hygiene, 1892, т. XII, стр. 183. 
2 IЬid., 1894, т. XVIII, стр. 248. 
а Annales de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. XI, стр. 324. 
' Comptes-rendus de la Societe de Ыologie, 1891, стр. 462; Annales de 

l'lnstitut Pasteur, 1892, т. Vl, стр. 229. 
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К л е 1М n ер е р 1 наблюдал, что желток яйца кур, которым 

делались впрыскивания тетанического токсина, nриобретает 

через некоторое время резко выраженные антитоксические 

свойства. 

Антитоксины, присутствие кот.орых констатируется глав
ным образом в жидкостях организма и только в слабой сте

пени в клетках, действуют на токсины. Но каков характер 

9Того действия? Вопрос этот весьма важен с точки зрения 

учения приобретенной невосприимчивости против токсинов 

вообще, и он был предметом многочисленных. исследований. 

В первой своей работе, сделанной совместно с I< и т а з а т о, 
ф. Бери н г (Deutsche mediziпische Wocheпschr'ift, 1890, 
стр. 1113) высказывается по этому вопросу следующим обра· 
зом: «Кровь кролика, иммунизированного nротив столбняка, 

обладает способностью уничт.ожить тетанический токсин:.. 
Эта идея об уничтожении токсина должна была, естественно, 

первая явиться в голову, и она тотчас же была принята боль

шинством ученых. Но с тех Пор в литературе накопилось 

много фактов, которые не согласуются с представленнем об 

уничтожении токсинов антитоксинами. Т и ц ц о н и 2 первый 

обратил внИмание на то, что явления, наблюдаемые у живот
ных, иммунизируемых тетаническим токсином и а~титокси

ном, находятся в противоречии с теорией уничтожения. Неза

висимо от него, Бухнер 3, опираясь на наблюденные им 

факты, высказался в nользу того предположения, что анти

токсин не действует непосредственно на токсин, а действует 

исключительно на живые клетки организма, предохраняя их 

таким образом от интоксикации. В числе аргументов, приво
димых в пользу этого взгляда, Бухнер главным образом 

ссылается на то, что смесь тетанического токсина и проти

вотетанической сыворотки производит различный эффект на 

животных разных видов. Известно, что морские свинки бо· 

лее чувствительны к тетанусу, чем мыши. Чтобы вызвать 

смертельное отравление тетаническим токсином, абсолютное 

1 Archlv fUr experimentelle Pathologle, 1893, т. XXI, стр. 371. 
2 Berliner klinische Wochenschrift, 1893, стр. 1266. 
в MUnchener medizlnische Wochenschrift, 1893, стр .. 480. 
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количество последнего должно быть больше, чем это нужно 

для мыши. Но если приня'IЬ во внимание разницу в весе 

этих животных, то условия совершенно меняются. Так, чтобы 

убить тетаническим ядом свинку, весящую в двадцать раз 
больше мыши, достаточно впрыснуть этой свинке дозу, не 

превышающую во всяком случае десятикратную смертель

ную дозу для мыши. Б у х н е р приготовляет смесь тетаниче
ского токсина и антитоксина в такой пропорции, чтобы она 

не могла _вызвать у мыши никаких тетанических явлений или 

в крайнем случае чтобы она вызывала явления переэкие и 

скоропреходящие. Если теория непосредственного действия 

антитоксина на токсин верна, то в указанной смеси токсин 

должен быть почти нацело нейтрализован антитоксином. 

А между тем, когда Б у х н е р впрыскивает эту самую смесь, 
нисколько ее не изменяя, свинке, то он вызывает у последней 

характерный столбняк. Очев·идно, в смеси часть токсина оста
лась в свободном состоянии, и присутствие ее обнаружено 

свинкой ввиду ее большей чувствительности к данному то

ксину. Э'J'"от опыт Б у х н е .р а был проверен некоторыми дру

гими учеными. Оnыты Р у и В а л ь а р а 1 говорят в том же 

направлении. Одна и та же смесь тетанического ·токсина и 
сыворотки, . которая легко переносится нормальными свин

ками, вызывает типический столбняк у свинок совершенно 

здоровых, такого же веса, но Подвергшихея раньше иммуни

зации против вибриона М а с с а у а. 

В другой серии опытов эти ученые впрыснули свинкам 
весьма большое количество противотетанической сыворотки, 
«способнQе иммунизировать их много тысяч раз:., и вскоре 

nосле этого - смер_тельную дозу тетаннческого токсина. Ока
залось, что нормальные свинки вполне оправилнсь, в то 

время как некоторые из свинок, которым были одновременно 

введены продукты других микробов, заболели тетанусом. 

Аналогичные опыты были сделаны с дифтеритным токсином 
и противодифтернтной сывороткой, н результаты получилнсь 
те же. Из ЭTiiX опытов Р у заключил, что «антитоксины дей

ствуют на клетки». Против предположения о разрушении 

1 Annales de J'lnstitut Pasteur, 1894, т. VIII, стр. 724. 
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токсинов антитоксинами, по мнению Ру, говорит также резуль

тат нагревания смеси этих обоих веществ. По предложению 

Р у К а л ь м е т т 1 приготовил омесь змеиного яда· и проти
возмеиной сыворотки таким образом, чтобы см;.есь была не

деятельна; будучи нагрета до 68° в продолжение пяти миАут, 
последняя сделалась токсичной: впрыснутая здоровой свинке, 

она ее убила, так же как если бы был впрыснут чистый 

змеиный яд; объясняется это тем, что в смеси, нагретой до 

68°, антитоксическое действие было уничтожено; что касается 
токсина, то он остался без изменения при этой температуре. 

Подобный же результат получил В а с с ер м а н 2, экспери

ментируя над пиоцианическим токсином. Этот последний про

тивостоит еще лучше высокой те~пературе, чем змеиный яд, 

а между тем -соответствующий антитоксин разрушается При 
тех же условиях, что и другие антитоксины. В а с с е р м а н 

воспользовался этим·и свойствами; он смешал пиоцианический 
токсин с антитоксической сывороткой, разбавил смесь двой
ным количеством воды и подверг ее кипячению. Обработан

ная таким образом смесь, бывшая совершенно безвредной 

для свинки до начала опыта, после кипячения оказалась 

смертельной ввиду разрушения антитоксина. 

Приведеиные опыты доказывают, что ·для об'Вяснения 

действия антитоксина на токсин не может быть речи о на

стоящем разрушении последнего, с чем, впрочем, согласились 

ф. Б ер и н г и Э р л и х. Что касается проявления токсиче

ского действия змеиного ящ1 после нагревания смеси его 

с антитоксином, то, как на это указал Ру еще в 1894 г. на 

Всемирном конгрессе в Будапеште, явление это можно объяс- · 
нить тем, что если эти два вещества и вступают во взаим

ное соединение, то последнее должно быть во всяком случае 

очень непрочно. Это замечание может быть отнесено и 

к опыту В а с с е р м а н а. Таким образом, в настоящее вре

мя огромное большинство ученых, чтобы не сказать - все, 

того мнения, что антитоксин дает с токсином соединение без

вредное и непрочное, способное разложиться на свои состав-

t Le venin des serpentS, стр. 58, 
2 Zeitschrift 'fUr Hygiene, 1896, т. XXII, стр. 263. 
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ные элементы под влиянием нагревания и некоторых других 

факторов; Исследования, проивведенные над действием анти
токсинов fп vitro, в значительной степени способствовали 

утверждению этого мнения. 

Еще опыты Д е н и и в а н д е В е .JJ ь д а 1 говорили 

в пользу непосредственного действия некоторых антитоксинов 

на токсины. Эти ученЫе констатировали, что сыворотка жи

вотных, вакцинированных против стафилококка, способна нейт

рализовать in vitro токсин, который в а н д е В е л ь д назвал 
л е й к о ц и д и н о м. Если к капле кроличьего экссудата 

nрибавИТ.f? немного лейкоцидина, белые кровяные шарики 

быстро растворяются, сохраняя только ядро. К.огда Д е н и 

и в а н д е В е л ь д приготовили in vitro смесь лейкоцитов, 
лейкоцидина и противолейкоцидиновой сыворотки, белые 

шарики оставались неприкосновенными в продолжение дол

гого времени. Действие лейкоцидина, очевидно, было парали· 

зовано прнсутствием соответствующего антитоксина. Этн 

наблюде11ия были проверены Б а А л е м 2 и другими учеными 
и . распространены на некоторые другие бактериальные · то· 
ксины. Так, пиоцианический бацилл вырабатывает также лей· 

коцидин, который убивает белые шарики и растворяет их со
держимое 3• Чтобы облегчить опыты над ·лейкоцитарными 

ядами и соответствующими антитоксическими сыворотками, 

Н е й с с ·е р и В е к с б е р г 4, работавшие во Франкфурт

ском институте экспериментальной терапии, придумали спо· 

соб, позволяющий наблюдать явления разрушения лейкоци

тов и антитоксическое действие в пробирках, не прибегая 

к микроскопическому исследованию. Они для этой цели вос· 

польэовались наблюдением, сделанным Э р л и х о м и заклю

чающимся. в том, что живые форменные элементы раскис
ляют метиленовую синьку и таким образом ее обесцвечивают. 

Они вводят в Пробирки лейкоциты из асептических экссуда-

1. La Cellule, 1896, т. Xl, стр. 359; Annales de l'lnstitut Pasteur, 1886, 
т. Х, стр. 580. 

s Archiv fnr Hygiene, 1897, т. ХХХ, стр. 349. 
s Г е о р r и е в с кий, Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xlll, 

стр. 239. · 
с Zeitschrift fUr Hygiene, 1901, т. XXXVI, стр. 330. 
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тов и сверху наливают слабый раствор (2%) метиленовой 

синьки. Чтобы помешать новому окислению красящего 

вещества кислородом воздуха, поверхность жидкости зали

вается слоем жидкого· парафина. Если лейкоциты живы, ниж
ний слой синьки через некоторое · время (спустя приблизи

тельна два часа) раскрашивается; если же лейкоциты убиты, 

раскрашивания не происходит. Если к смеси лейкоцитов и 

красящего вещества прибавить одного лейкоциднна или лей

коцидина н противолейкоцидинной сыворотки, то можно 

наблюдать невооруженным глазом не только явления, при 

этом происходящие, а также составить себе понятие об отно

сительном количестве заключающихся в смеси яда и проти

вояДия. 

Все эти исследования оставляют вне сомнения тот факт, 

что антитоксин действует непосредственно на лейкоцидин. 

Аналогичные факты были наблюдены и по отношению к не

которым другим органическим ядам и их антитоксинам. 

Вскоре после сделанного Д е н и и в а н д е В е л ь д о м 

исследования относительно антилейкоцидина К: а н т а к сооб

щил в Лондонском физиологическом обществе, что ему уда

лось помощью противозмеиной сыворотки помешать сверты

вающему действию яда кобры на кровь. Но из всех опытов, 
произведенных с целью доказать непосредственное действие 

антитоксина на токсин, наиболее важными в этом отношении 

являются опыты Э р л и х а 1• Этот ученый обратился к ри

цину, который, как доказали исследования К: о б е р т а, об
ладает способностью агглютинировать красные кровяные 

шарики, в чем легко можно убедиться на опытах iп vitro. 
Если в пробирки, заключающие красные шарики, прибавить 

немного рицина, шарики собираются в кучки, падают на дно 

пробирки, а жидкость делается совершенно прозрачной. При

ливая все более и более возрастающие количества противо

рициновой сыворотки в пробирки, заключающие ~месь крови 
и рицина, Э р л и х заметил, что малые дозы антирицина 

замедляют выпадение в виде осадка красных шариков, а 

крупные дозы совершенно мешают этому выпадению. 

1 Fortschritte der Medizin, 1897, т. XV, стр. 4 J. 
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Э р л и х исследовал,. в какой пропорции следовало смешать 
рицин и антирицин, чтобы замедлить. или помешать отравле

нию животных, и он был немало удивлен, когда увидел, что 

между явлениями, происходящими в· живом организме, и 

теми, которые наблюдаются iп vltro, существует полный па
раллелизм. 

Ближайшее знакомство с антицитотоксинами, о которых 
была речь в главе V, позволило также изучить действие анти
токсинов in vitro. Первые исследования в этом направлении 
были сделаны 1( а м ю и Г л е е м, а также 1( о с с е л. е м 
относительно действия антитоксической сыворотки, приготов

ленной против ихтиотоксина угриной крови. Впоследствии 

это явление было неоднократно -наблюдено на антигемолизи

нах и антиспермотоксинах. Точно так же действуют и проти

водиастаэ.ические сывороТJ(и in vitro, и так как их образ· дей
ствия · может быть обнаружен помощью растворимых 
ферментов в присутствии неорганиэованных веществ, каковы 
же_~~атина и казеин, то чисто химический характер· реакции 

с.тановится еще более очевидным. По этому вопросу сущест

вуют точные опыты Дунгерна, Брно и Моргенрота. 

Мар т и н и Ч ер р и 1 прибегли к несколько иному спо
собу для докаэаrельства прямого действия антитоксинов на 
токсины. Они приrотовили смесь змеиного яда и . противо· 
эмеиной сыворотки, затем подвергли ее фильтрованию под 

сильным ·давлением через слой желатины; они при этом 

исходили из того соображения, что если змеиный яд и его 
антитоксин не вступают в хим·ическое соединение, то первый 

(т. е. яд) пройдет в фильтрат благодаря тому, что его мо~ 

лекулы меньше молЁщул антитоксина; и если бы это .оказа
лось так, то фильтрат должен был обл'адать токсическими 

свойствами, в то время как первоначальная смесь нисколько 

не токсична. М а р т и н и Ч е р р и, раньше чем фильтроватЬ 
указанную смесь, держали ее некоторое время в сосуде·, 

чтобы благоприятствовать взаимодействию составляющих ее 

веществ. После целого ряда опытов, поставленных в этом 
направлении, авторы убедилисъ, что фильтрат оказывается 

1 Proceedings of the Royal society, 1898, т. LXIII, стр. 423. 
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токсическим, когда указанное взаимодействие непродолжи

тельно - несколько минут; напротив того, когда контакт 

происходил в продолжение получаса, фильтрат оказывался 

совершенно безвредным. Отсюда английские ученые заклю

чили, что антитоксин вступает в химическое соединение со 

змеиным ядом и что это соединение происходит не сразу, а 

требует некоторого времени. 

Кроме времени, существуют еще другие факторы, имею
щие влияние на взаимодействие токсинов и антитоксинов, 

как это вытекает из работ Э р л и х а 1 и К н о р р а 2• По ис

следованиям этих ученых, антитоксин нейтрализует токсин 

медленнее в разведенных растворах, чем в концентрирован· 

ных. Вот почему, когда животному впрыскиваются слишком 

разбавленные растворы, токсин может проявить ·свое дейст

вие раньше, чем он успеет быть нейтрализованным антито

ксином, что может повести к ошибочным заключениям. На 

основании опытов тех же ученых температура также оказы

вает влияние на способность нейтрализации то:к:синов анти

токсинами. Повышенная температура ускоряет нейтрализа

цию, в то время как пониженпая - замедляет ее. Э р л и х и 

К: н о р р подчеркивают тот факт, что. вступившие в. химиче· 

с~ое соединение токсин и антитоксин в случае полной ней

тралИзации токсина следуют строго закону кратных отноше

ний; другими словами, чтобы сделать безвредной сто раз 

смертельную дозу, необходимо прибавить как раз в сто раз 

больше антитоксина. 

Все те факты, которые мы только что вкратце резюми

ровали, доказывают, что антитоксины могут действовать 

непосредственно на токсины. Но в таком случае, каким 

образом примирить эти факты с вышеизложенными данными, 

из которых вытекает, что при интоксикации смесью токсинов 

и антитоксинов живой организм играет существенную роль. 

К н о р р 3 попытался было умалить значение фактов, приве-

1 Юinisches Jahrbuch, 1897, т. Vl, стр. 13. 
• Fortschritte der Medizin, 1897, т. XV, стр. 657; Mllnchener medlzl· 

nische W ochenschrift, 1898, стр. 321. 
8 Experimentelle Untersuchungen Uber die Grenzen der Heilungsmбglich· 

keit des Tetanus, Marburg, 1895, стр. 14, 21. 
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денных Б ух н е р о м и Р у. Он полагал, что если пригото

вить смесь, состоящую иЗ большого количества тетаниче
ского токсина (20 000 смертельных доз) и из соответствую

щего количества противотетанической сыворотки, и если 

такую смесь впрыснуть._ морским свинкам и мышам, то эф

фект у обоего сорта животных будет тот же, вопреки за

яьлению Б у х н с р.а. Меняя количество антитоксина, он 

видел, что смесь де.лается в одинаковой степени токсична или 

в одинаковой степени безвредна для обоих родов животных. 

Однако факты. сообщенные К н о р р о м, таковы, что не по

зволяют согласиться с его выводами. В его опытах, равно как. 

н в опытах Б у х н е р а, морские свинки оказывались более 
чувствите.льными, чем мыши, и погибали от таких смесей, 

которые у последних вызывали только столбняк средней 

интенсивности. 

Опыт Б у х н е р а попытались было ·объяснить тем, что 

смеси, оказывавшиеся смерте.льными для свинок и безвред

ными длЯ мышей, ·обязаны были своей токсичностью т е т а
н и чес к о м у т 9 к с о н у, а н е т е т а н о сп а з·м и н у, 

который и nредставляет собой настоящий яд тетануса. Это 

nонятие о токсовах было, как мы уже уnоминали, введено в 

науку Э р л и х о м nосле его весьма остроумных исследований 
над структурой дифтеритного яда. Но ввиду того, что токсовы 

действуют, вероятно, иначе, чем токсины, первым можно 

было nриnисать смерть свинок только в том случае, когда 

налицо не было типичных симптомов тетануса, т. е. когда 

не было .контрактур. А между тем в опытах Б ух н е р а 

эти животные, получивши.е те же смеси, что и мыши, по

гибали в большем количестве, чем мыши, и представляли 

nри этом характерные тетанические судороги. Но если даже 

н допустить, что в некоторых случаях. смерть свинок была 

вызвана токсонами, положение вопроса от этого нисколько 

не меняется. По Э р л и х у, токсаны вырабатываются микро

бами на питательных cpe.nax и составляют .одну из состав

ных час.тей естественных бактериальных ядов. С другой 

стороны, токсаны могут быть нейтрализованы . антитокси
ческими сЪшоротками. Если поэтому при одинаковом количе

стве токсанов и антитоксина, заключающихся в · смеси, 
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последняя все-таки оказывается более токсичной для свинки, 

чем для мыши, это доказывает, что в организме происходит 

нечто такое, что изменяет условия токсичности. 

В ей г ер т 1, не оспаривая опыта Бух ·н ер а, дает ему 

другое объяснеиие: он допускает в организме присутствие 

вещества, имеющего очень большое сродство к токсину и 

способного разло)Кить нейтральное соединение антитоксина и 

токсина наподобие того, как это производило нагревание в 
изло)Кенных выше опытах 1( а л ь м е т т а и В а с с е р м а н а. 
В том и другом случае токсин делается свободным и про

являет свое токсическое действие. Эта гипотеза очень веро

ятна, так как она соответствует наблюдаемым фактам• но 

она требует вмешательства нового фактора в самом орга

низме, фактора, относящегося разлИчно в зависимости от 

того, имеем ли дело с морской свинкой .или с мышью. 

При настоящем поло)Кении наших познаний трудно опре

д.елить с точностью условия, необходимые для того, чтобы 

свинка сделалась чувствительна к токсину, находящемуся в 

смеси с антитоксином. Тем не менее; чтобы до пекоторой сте

пени удовлетворить пытливость нашего ума, желающего про

никнуть в механизм ·этих явлений, небесполезно указать на 

другой пример антитоксическ·ого действия, некоторые фазисы 

которого отличаются своей простотой. 

Исследованиями Л а н г а, Г е й м а н с а и М а з у а н а 2 

было установлено, что гипосульфит натрия может помешать 

отравлению си.нильной кислотой. Этот страшный яд делается 
безвредным, если ввести ж.ивотному каким-нибудь путем 

(через кожу, вены или желудок) достаточное количество 

гипосульфита натрия. Последний в этом случае замещает 
водород синильной кислоты, в результате чего получается 

сульфоциановая кислота, совершенно безвредная для организ

ма. Таким образом, гипосульфит действует по отношению к 
синильной кислоте, как антитоксин, благодаря тому что эти 

два вещества вступают друг с другом в химическую реакцию. 

1 Ergebnisse der allgemeinen Pathologie u. pathologischen Anatomie, 
1898, т. IV, стр. 121. 

2 Archives lnternatlonales de pharmacodynamie et de therapie, 1896• 
т. 111, стр. 77. 
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И что удивительно, до сих пор ни разу не удалось воепро

нзвести эту реакцию in vitro, между тем как в животном 
теле она . совершается с большой легкостью. Ввиду этого 
можно с известным правом говорить о вмешательстве живого 

организма, что, однако, нисколько не преnятствует тому, что 

превраrцение токсического веrцества в безвредное совер

шается путем чисто химической реакции. Надо полагать, что 
аналогичные явления суrцествуют при действии настояrцих 

антитоксинов на бактериальные токсины и на веrцества, им 

бJшзкие, каковы яды и растительные токсальбумины. 

Разрушение микробов в орг.анизме, доступное наблю
дению глазом, дает нам в этом отношении ценные указания. 

Непосредётвенное действие uитазов на некоторых микробов,. 

как, например, холерный вибрион, может быть доказано in 
vitro с такой же очевидностью, как действие антнрнuнна на 
pиUИfl. Но если бы из этого факта, который сам по себе 
верен, поспешили заключить, Что живой организм не играет 
никакой роли при разрушении м~кробов и что это разруше

ние <;овершается в~егда щщобно феномену n ф е й ф ф е р а 
in vitro, то, разумеется, пришли бы к весьма ошибочному 
представленню. 

Мы т.еперь уже хорошо знаем, что превраrцение вибрио

нов в гранули составляет только одно из многих явлений, 

сопровождающих. разрушение микробов, и что последнее 

главным образом со~ершается при более или менее актив

ном вмешательстве организма. В действительности явления 

протекают в большинстве случаев очень сложи~. прихо
дится считаться и с прямыми и непрямыми факторами, и 

роль тех и других бывает весьма различна. В примерах, при

ведеиных в другом месте, мы видели наряду с зернистым 

превращением вибрионов также явления агглЮтинации и 
иммобилизации, равно как явления · захвата и внутриuеллю
лярного разрушения микробов .. 

Как бы то ни было, в конце концов, все сводится к дей
ствию химическому или физико-химическому, которое пре

терпевают микробы, но этот конечный результат достигается 

самыми разнообразными путями. Надо думать, что нечто ана

логичное наблюдается прн действии антитоксинов на токсины. 
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При изупении действия сывороток на микробов мы убе

дились, что небесполезно ·было узнать, как действуют неко

торые жидкости, менее сложные, чем противоинфекционные 

сыворотки; точно так же знакомство с антитоксическим дей

ствием жидкостей, отличных от настоящих антитоксинов. 

может нам дать полезные сведения. Довольно часто нормаль

ные сыворотки оказывают некоторое влияние на токсины. 

Так, П ф е й ф ф е р 1 заметил, что кровяная сыворотка нор

мальной козы может помешать смертельному отравлению 

холерным токсином. Ф рей н .д, Г р о ш и И е л и н е к 2 кон

статировали аналогичное действие для растворов нуклеоrи

стона при дифтеритном отравлении, а I< о н драть е в 3 на

блюдал это самое для экстракта селезенки по отношению к 

тетаническому токсину. К а ль м е т т 4 совместно с Д е л е

а р д о м изучил влияние целого ряда жидкостей на интокси

кацию абрином. Физиологический раствор оказался совер

шенно неспособным помешать смерти животных, а свежий 

бульон оказывал несомненно антитоксическое действие. 

Между нормальными сыворотками бычья сыворотка 

обладает некоторыми антирабическими свойствами. д.алее. 

сыворотки животных, иммунизированных против различных

токсинов (противотеtаническая,противодифтерийная,противо

змеиная и т. д.}, оказались сnособными nомешать отравле
нию абрином. Эти факты можно сопоставить с другими ана
погичными, установленными еще раньше К а л ь м е т т о м t>. 

из которых я укажу некоторые: так, сыворотка животных. 

вакцинированных против тетанического токсина, такж~ 

действительна, хотя и в меньшей степени, по отношению к 

змеиному яду; сыворотка кроликов, вакцинированных про

тив яда бешенства, хотя и не может предохранить от гидро

фобии, тем не менее проявляет весьма явственное действие 

на змеиный яд; сыворотка, полученная от животных, имму

низированных против змеиного яда, в то же время анти-

1 Zeitschrift ftlr Hygiene, 1895, т. ХХ, стр. 210. 
2 Zentra!Ьiatt fnr .innere Medlzin, .1895, стр. 913, 937. 
а Archiv ftir experimentelle Pathologie, 1896, т. XXXVI, стр. 191. 
• Annales de l'lnstitut Pasteur, 1896, т. Х, стр. 702. 
• IЬid., 1895, т. JX, стр. 225. 
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токсична по отношению к яду скорпионов (я сам в этом мог 

несколько· раз убедиться). 'Во всех приведеиных примерах 
сыворотки оказались менее действительными по отношению 

к разным ядам, чем по отношению к тому токсину, который 

служил для их приготовления. 

Со своей стороны Э р л и х 1 установил, что животные, 

вакцинированные против робина (токсальбумин Roblnia 
pseudoacacia), дают сыворотку, действительную не только 

против этого яда, но также и против рицина. Само собой ра

~умеется, что во всех этих примерах неспецифического дей
ствия. сывороток животных вакцинированных это действие не 

может быть отнесено к особенностям нормальной сыворотки 

этих самых животных; контрольные опыты, поставленные с 

последними, оказывались без всякого действия. 

Если нейтрализующее действие неспецифических сыворо

ток на токсины можно было бы еще с пекоторой вероятно
стью приписать их антитоксическим свойствам, то этого уже 

во всяком случае нельзя сказать о бульоне. Бульон, имея 

химический состав ·более nростой, чем сыворотка, представ

ляет отличную· питательную среду для микробов и весьма 
благоприятную для образования токсинов, равно как и для 

их сохранения. Ввиду этого никак нельзя допустИть, чтобы 

он обладал каким-либо антитоксическим характером, а ско
рее надо рассматривать его как фактор, служащИ'Й для воз

буждеюш реакции в животном организме. Роль бульона в 

рассмотренном случае аналогична, вероятно, той, которую он 

играет в качест~е предохранительного агента при впрыски

вании микробов и о которой было упомянуто в главе Х. 

К этой же категории явлений ~епрямого действия нужно от
нести антитоксическое влияние крови .раков на яд скор

пионов. 

Целым рядом опытов нам удаЛось установить, что све

жая кровь раков препятствует отравлению мышей смертель

ной дозой яда скорПионов. Кровь рака, впрыснутая в количе

стве 1-С25 см3 за несколько ми пут или за час до введения 

скороионного . яда в дозе, убивающей в весьма короткое 

1 Die Wertsbestimmung der Diphterieheilserums, 1897, стр. 30. 
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время, проявляет весьма очевидное антитоксическое действие. 

Можно было бы подумать после этого, что рак принадлежит 

к числу животных, нечувствительных ·к яду скорпиона. 

В действительности наблюдается совершенно противополож

ное. Рак очень чувствителен к этому яду и умирает от дозы, 

вчетверо меньшей той, которая нуЖна, чтобы вызвать смерть 

у мыши. Кровь рака, значит, совершенно неспособна защи

'ТИ rь это животное; она проявляет свое действие только в 

организме мыши. Можно было бы подумать, что указанная 

кровь приобретает свои антитоксические свойства только 

nосле того, как она извлечена из те.ла рака. Однако опыт не 

оправдывает нисколько этого предположения. Если впрыс

нуть рачьей крови другому раку в количестве, равном или 

иревосходящем то, котор9е в состоянии предохранить мышь, 

то этим все-таки нельзя помешать отравлению скороионным 

ядо!-f; а между тем в этих опытах мы впрыскивали ракам 

только четвертую часть той дозы змеиного яда, которая была 

употреблена для мышей. 

Остается поэтому допустить, что кровь рака антитоксич

на для мыши не потому, что она непосредственно нейтраJIИ· 

зует действие яда, а потому, что она проявляет косвенное 
влияние · на мышиный .организм. Определить точно сущность 
этого влияния нет возможности. Вероятно, рачья кровь со

держит вещество, которое само по себе не в состоянии поме

шать отравленяю, но которое, встретив в организме мыши 

другое вещество, также само по себе неактивное, делается 

способным предохранить мышь от смерти. Происходит, 

вероятно, нечто аналогичное тому, что наблюдается при им

мунитете по отношению к микробам, когда необходимо со

действие фиксатора и цитаза для разрушения микробов. Ис
С.'Iедуя in vitro действие жидкостей организма на бактерий, 
можно заметить некоторые явления, которые как бы указы

вают на их прямое действие. Возьмем для примера отечную 

жидкость у животного, иммунизированного против холерного 

вибриона; эта жидкость in vitro иммобилизирует и агглюти
нирует эти вибрионы; ничего подобного не ·наблюдается с 
отечной жидкостью здорового ·животного. Но ес.1и. мы поспе
шим заключить из этого, что в отечной жидкости или под· 
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кожной клетчатке живого организма явления протекают 

точно так, как в пробирке, и что организм не реагирует 

иначе, то мы совершим крупную ошибку. Весьма вероятно, 

что и в борьбе организма с токсинами явления гораздо 

сложнее тех, которые наблю_даются in vitro. Лучшим приме
рам в этом отношении может служить рачья кровь, которая 

предохраняет мышей от отравления и нисколько не действует 

на самих раков. Весьма возможно, что в этом случае nрини

мают участие, как и в борьбе с микробами, два вещества, из 

которых каждое само по себе никакого действия произвести 

не может·; одно из этих веществ, вероятно, находится в 

рачьей крови, а другое находится в мышином организме. 

Может статься, что действие этой крови более сложно и что 
оно проявляется при посредстве живых клеточных элементов. 

ИссЛедования, сделанные относительно невосnриимчиво
сти по отношению к токсинам, nоказали, что в известных 

случаях невосприимТJивость не может быть отнесена на счет 

антитоксически.х свойств жидкостей организма. Животные, 

вакцинированные против живых микробов, могут погибмуть 

от инфекции, несмотря на сильно выраженные противоинфек

ционные свойства их соков; точно так же животные, имму

низированные к токсинам, могут погибпуть от интоксИкации, 
несмотря на имеющийся у них антитоксин. Подобные явле

ния далеко не редки. Р у и В а л ь а р 1 наблюдали несколько 

раз смерть от тетануса у животных, которые заключали 

большое количесТВ() антитоксина в кров~. Б е р и н г 2 и его 
сотрудники - 1( н о р р, Р а н с о м, 1( и т а ш и м а - также 

констатировали аналогичные явления. Так, по их наблюде

ниям, лошади, мнрго раз получавшие токсин и обладающие 

весьма антитоксической кровью, тем не менее сил-ьно реаги

руют при новых впрыскиваниях токсина и могут даже. погиб

hуть, хотя их кровь заключает достаточное количество анти

токсина. Правда, в этих случаях симптомы отЛичаются от 

тех, которые обычно наблюдаются при столбняке: Вместо 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. VII, стр. 99. 
11 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1893, стр. 1253; Allgemeine 

Therapie der lnfektionskrankheiten, стр. 1051. 
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характерных мускульных контрактур упомянутые ученые 

наблюдали уклонения со стороны температуры тела, воспа

лительный экссудат в месте впрыскивания, уменьшение аппес 

тита и веса. Иногда им удавалось заметить мускульное дро

жание и бо.льшую слабость в движениях. Ввиду того что эти 

симптомы отсутствуют при типичном столбняке, то возникает 

вопрос, не вызывается ли это отравление некоторыми особы
ми продуктами, заключенными в впрыскиваемой жидкости, 

отличными от тетанического токсина. Б е р и н г не разделяет 

этого предположения, так как, по его наблюдениям, прибав

ление противотетанической сыворотки мешает образованию 

экссудата в месте впрыскивания, из чего он заключает, что 

эти экссудаты вызываются тетаническим токсином. 

В тех случаях, когда животные, иммунизированные про

тив дифтеритного токсина, заболевают или даже умирают от 

новых впрыскиваний этого токсина, несмотря на присут

ствие больших количеств антитоксина в ~рови, можно также 

усомниться в том, что это отравление дифтеритного проис

хождения, так как при этом клиническая картина далеко не 

характерна. В Пастеровском институте, где протщюдифте

ритная сыворотка готовится в ~ольшом количестве, время от 

времени приходится наблюдать, что лошади, с давних пор 

иммунизируемые и доставляющие отличную сыворотку, вдруг 

заболевают и умирают от отравления без всяких признаков 
инфекционной болезни. Однажды случилась даже маленькая 
эпидемия отравления со смертельным исходом после впрыски

вания такой дозы дифтеритного токсина, которая раньше 

легко переносилась. Пять И? лучших лошадей, доставлявших 

противодифтеритную сыворотку, погибли от токсина; другие, 
в том числе и такие, которые давали слабую сыворотку, 

выжили. 

Б е р и н г и К и т а ш и м а 1 сообщили подробно исто

рию одной молодой лошади, сделавшейся весьма чувстви

.тельной при вакцинации против дифтеритного токсина. Под

конец эта лошадь погибла от отравления, хотя кровь ее со

держала достаточно дифтеритного антитоксина. 

1 Berliner klinlsche Wochenschrlft, 1901, стр. 137; · 
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Если в приведеиных прifмерах может с некоторым пра

вом заро~иться сомнение о том, что ·происшедшее отравле

ние происхождения специфического, это сомнение не может 

иметь места в факте, приведеином Б р и г е р о м 1• Одна из 

его коз, хорошо иммунизированная против. тетанического 

токсина,· доставлявшая в продолжение многих месяцев актив

ную сыворотку и даже противотетаническое молоко, вдруг 

заболела после одного из впрыскиваний сравнительно круп

ной дозы тетанического токсина; у нее обиаружились тета

нические судороги, принявшие все большие и ббльшце раз

меры, и она умерла цри типцчных симптомах столбняка. 

Кровь, цспытанная после смертц, оказалась в высокой сте

пени антцтоксической. 

Основываясь на этцх фактах, ф. Б е р ц н г высказал 

теорцю о чрезмерной чувствительности (hyperseпsibilite), 
приобретаемой животными во время цммунцзации. «Как это 

ни кажется парадоксальным,- заявляет ф. Б ер ц н. г в 

одной из своих последних работ 2,- несомненно, что лошади, 

достигшие высокого цммунцтета в силу впрыскивания им 

тетанического токсина, прцобретают особую чувствительность 
(hypersensibllite) в тех органах, которые реагируют на тета

нический- токсцн:.. Чтобы доказать это положение, ф. Б е
р и н г сравнивает результаты впрыскивания токсина у лоша

дей, иммунцзированных к этому яду, и у лошадей нормаль-

. ных, которым вводится антитоксическая сыворотка других 

Jюшадей. Первые, несмотря на то, что. они содержат в 

1 500 раз ·больше антитоксина, чем вторые, тем не менее бо
лее восприимчивы к тетаническому токсину. Эта восприцмчи
вость и обязана, По мнению ф. Б е р и н г а, большей чув

ствительности клеточных элементов лошадей, Подвергшихея 

многократным впрыскиваниям токсина. 

Мненце ф. Б е р и н г а относительно этой своего рода 
специфцческой гиперестезии было подтверждено рядом хо

рошо установленных фактов. Эти факты позволяют думать, 

1 Zeitsehrift fllr Hygiene, 1895, т. XIX, стр. 109. 
1 Allgemeine .Therapie der lnfektlonskrankheiten,. стр. 1052. · 
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что в организме животного, подвергающегося впрыскиваниям 

токсина, одновременно происходят двоякого рода явления: с 

одной стороны, клеточные реакции, результатом которых бы· 
вает образование антитоксина, и, .с другой стороны, .усиление 

чувствительности некоторых живых элементов по отношению 

к специфическому яду. Мы вправе, однако, задаться вопро

сом, действительно ли вся разница, наблюдаемая между жи

вотны~и. получающими токсины, и теми, которые получают 

антитоксическую сыворотку, может ·целиком быть сведена к 

этой чрезмерной чувствительности, о которой была речь 

выше. 

Рассмотрим ближе некоторые примеры этой чувствитель

ности. Известно, что морск.ие свинки отличаются естествен
ной чувствительностью по отношению к тетаническому и 

дифтеритному токсинам. Достаточно самых малых доз этих 

последних, чтобы вызвать смертельное отравление. Но воз

можно еще значительно усилить и без того сильную вос

приимчивость свин:ж, впрыскивая им часто очень малые 

дозы токсина. l( н о р р 1 усилил чувствительность этих гры

зунов к тетаническому яду, впрыскивая им ежедневно одну 

десятую смертельной дозы. Животные в этом случае умирали 

раньше, чем они успевали получить десять десятых этой 

дозы. Чувствительность в этих условиях может до того уси

литься, что одна пятидесятая смертельной дозы их убивает. 

Стщювится поэтому попятным, почему так трудно вакцини
ровать свинок против неизмененнога токсина. 

Б е р и н г и l( и т а ш и м а 2 произвели аналогичные 
опыты над чувствительностью ·свинок к дифтеритному то
ксину. Частыми впрыскиваниями весьма малых доз этого яда 

они достигли того, что убивали этих животных 1 /4оо смертель

ной дозы, разделеиной на несколько приемов. Им никак не 
удалось иммунизировать свинок при помощи возрастающих 

Доз чистого дифтеритного токсина. Их животные погибали 
даже в тех случаях, когда они начинали иммунизацию с од
ной миллионной части минимальной смертельной дозы. 

1 Experimentelle Untersuchungen flber die Grenzen etc., стр. 18, 19. 
2 Berliner klinische Wochenscflrift, 1901, C'rp. 157. 
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Так.овы, значит, случаи наиболее выраженной чрезмер· 
ноi\ чувствительности, котерую только удается наблюдать. 
Если же их сравнить с изменениями, которые претерпевает 

антитоксическая сила крови, то мы увидим, что последние 

1 бывают еще более резки. Так, лошадь С а л о м о н с е н а и 
1: М а ;ц с е н а, о которой было уже упомянуто выше, пред· 
" [ ставляла в этом отношении огромные колебания. После 
к одного из впрыскиваний дифтеритного токсина, сделанного в 

t.: периоде иммунизации, антитоксическая сила ее крови понизи
t л ась более чем на треть (на 35%). Между тем если бы по
~· надобилось нейтрализовать эту дозу токсина антитоксической 
1 сывороткой этой же самой лошади, то этой сыворотки пошло 
1 

i бы для этой цели самое малое количество. Сделанное ука· 

заиной лошади впрыскивание в сущности должно было 
пройrи незамеченным, так как она заключала в своих сосу· 

дах.' 50 литров весьма анти'l'оксической крови. ·А между· тем 
антитоксИческая сила последней понизилась в 12 000 раз бо
лее того,- чем этого следовало бы ожидать на основании чис· 

ловых данных. Это понижение не~равнеюю более резко, чем 

~.·.· увеличение чувствительности даже в наиболее характерных 
~- примерах, которые были приведены выше. 

1
; ма"'та.~к:'::.:~:.·:;:.::о:::::т8 •:р;::::;:·~0то8;:;:; :~: 

мунизац~и- против токсинов, гораздо сложнее, чем это обык: 

новенно предполагают. Если впрыскивания этих Ядов в 

состоянии вызвать, с одной стороны, специфическую гипере

стезию и,_ с другой стороны, сильное понижение антитоксиче

ской силы с последующим увеличением ее, то очевидно; что 

~· введение токсинов_ вызывает сильную пертурбацию в функ
[ · uиях клеточек организма. Иммунитет, приобретенный к ми
f кробам и к токсинам, по всей вероятности,· основан на одина
, ковых началах. I< р е т ц 1 предполагает, что антитоксическое 

1 

действие совершается благодаря взаимодействию двух ве
шеств, аналогичных фиксатору и цитазу; при отсутствии одного 

из этих веществ другое само по себе не в состоянии нейтра
лизовать токсин. Вот почему антитоксическая сыворотка 

1 Zeltschrlft fllr Heilkunde, 1001, т. XXII, стр. 1. 
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может действовать различно, смотря по тому, заключается 

ли она в организме, ее готовящем, или в организме здорового 

животного, которое ее получает извне. Объяснение, приве

деиное для антитоксического действия рачьей крови, впрыс

нутой мыши, может быть приложимо к антитоксическому 

действию сывороток иммунизированных животных, которые 

между тем сами погибают от отравления. 

Опыты В а с с е р м а н а 1 над противоцитазическими сы
воротками, казалось бы, говорят против нашей гипотезы. 

Этот ученый заметил, что животные, которым впрыскивается 

противотифозная сыворотка, погибают тем не менее от ин

фекции, если им одновременно ввести противоцитазической 
сыворотки; он тогда решил посмотреть, не могут ли также 

антитоксины быть парализованы противоцитазической сы

вороткой. С этой целью он вnрыснул ·свинкам смесь. '!РО· 

тиводифтеритной сыворотки и дифтеритного токсина и, кроме 

этого, довольно большое (3 см3) количество противоцитази

ческой сыворотки, о которой мы говорили в VII главе. Жи

вотные, получившие эту смесь, реагировали так же, как и 

контрольные животные, которым были впрыснуты только 

токсин и антитоксин без примеси противоцитазической сыво

ротки. Из этих опытов В а с с ер м а н заключил, qто, в про

тивоположность противомикробным сывороткам, исключение 

цитаза из опыта нисколько не мешает действию антитокси

нов. Это заключение, кажущееся основательным на первый 

взгляд, в. действительности недопустимо, так как ти-= 

фозная инфекция и дифтеритное отравление, изученные В а с

с е р м а н о м, резко друг от друга отличаются. В первом 

случае мы имеем дело с экспериментальным тифозным пери

тонитом, от которого контрольное животное погибзет менее 

чем в 24 часа, тогда как во втором случае контрольное жи
вотное погибзет от дифтерии только на шестой день. Так 

как действие противоцитазической сыворотки весьма непро

должительно, то вполне естественно, что она дает себя чув

ствовать в инфекции, продолжающейся короткое время, и, 

наоборот, остается без влияния при медленном отравлении. 

1 Zeitschrift f!lr Hygiene, 1901, т. XXXVII, стр. 194. 
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Вnрочем, В а с с е р м а н сам заметил, что при инфекции 

другими микробами (инфлуэнца, леnра) вnрыскивание проти
воцитазических сывороток нисколько не увеличивало воспри

имчивости животных. Но если бы даже было доказано, что 

цитазы не играют никакой роли в иммунитете к токсинам, 

то это тем не менее не исключило бы возможности, что эта 

роль могла бы принадлежать другому, ана.rюгичному фактору. 

Анал?гия между иммунитетом к микробам и иммуните
том к токсинам может облегчить изучение последнего и его 

отношение к антитоксическим свойствам жидкостей. ·В пре

дыдущих главах мы nривели примеры, из которых вытекает, 

что животные, кровь которь1х обладает превентивными свой

ствами, остаются тем не менее восприимчивыми к инфекции 

данным микробом; с другой стороны, мы цитирова.I1и слу

чаи присутствия противомикробного иммунитета, .котя кровь 

была слабо nревентивна. Ввиду этого бесnолезно измерять 

' стеnень приобретенного иммунитета по отнощению к м~иро

бам на основании превентивной или агглютинативной сnасоб
иости крови. Точно так же невозможно рассма1'ривать имму
нитет к токсинам как функцию антитQ~~ических свойств 
жидкостей организма. В nредыдущей ~лаве мы видели, что 

животные, совершенно не восприимчивые к тетанусу~ как, 

наnример, кайманы, иммунитет которых ничегq совершенно 

общего не имеет с nротивотетаническим св,Q~етвом их крови, 

могут вырабатывать антитоксин под '1-\~иянием впрыскивае

мого тетанического яда. То же явление, хотя ц tt более сла
бой стеnени, наблюдал В а л ь я р для курцuы:. Несмотря на 
свою естественную невосnриимчивость к столбняку, курица, 
получающая тетанический токсин, вырабатывает антитетанин, 

в то время как кролик, животное чувствительное, может 

приобрести действительную невосnриимчивостg\ хоти бы его 

кровь не заключала .антитоксических св,Qftств. Этот факт 

также· был констатирован В а ль яр q м 1• Он доказал:, что 
многократные вирmскивания тетаиических спор одновремен

но с небольшим количеством молочной кислоты, сделанные 

под кожу хвоста кроликов, делают последмп~ невосприим-

1 Copmptes-rendus de la So~.i'.~• ~~ ~·olщ~i~, t~r. стр. 464. 
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чивыми к тетаническому токсину, хотя кровь их не приобре

тает антитоксических свойств. Сто частей кровяной сыво
ротк'и оказались в этом опыте неспособными нейтрализовать 
минимальную смертельную дозу токсина. Между тем кролик 

есть животное, способное вырабатывать противотетаниче

скую сыворотку; для этого достаточно впрыснуть ему тета

нический токсин, нагретый до 60° или предварительно обра
ботанный люголевской жидкостью. На основании своих ис

следований В а л ь я р формулировал такое заключение, что 

антитоксическая способность жидкостей организма, взятая в 

отдельности, «не может объяснить явлений приобретенной 

невосприимчивости, так как эта способность не наблюдается 

у всех животных, сделавшихся невосприимчивыми:.. 

Вышеуказанные факты были констатированы еще при 

первых исследованиях над антитоксическими свойствами 

организма. С тех пор сделалось известным много других 

аналогичных фактов. Еще недавно ф. Б е р и н г и К и т а

ш и м а 1 должны были отказаться от иммунизации обезьян 

против дифтеритного токсин/'! ввиду дурных выходов на анти

токсин. Одна из обезьян, nриобретшая большую резистент

ность к очень большим дозам дифтеритного токсина, 

пмела кровь сравнительно слабо антитоксическую. Лица, 

занимающиеся приготовлением сыворотки в больших коли

чествах, знают, что доброкачественность антитоксина вовсе 

не находится в постоянной зависимости от степени 

иммунизации животного; это наблюдение не раз было сде

лано на лошадях Пастеровского института. Так, из двух 

лошадей, иммунизированных дифтеритным токсином в со

вершенно одинаковых условиях, одна лошадь дала отличную 

сыворотку, заключавшую от 200 антитоксических единиц 

1 Berliner klinische Wochenscnrift, 1901, стр. 157. Б ер и н г стал 
иммунизировать обезьян к дифтериту в надежде на то, что сыворотка, no· 
лучеиная от животных, бл~:~зко стоящих к человеку, дает более nродолжитель

ный иммунитет. Ф. Бери н г рассчитывал на то, что дифтеритный антиток

син, вnрыснутый человеку, будет дош ще оставаться в организме nоследнего, 

если антитоксин будет выработан обеаьяной, чем если он будет доставлен 
лещадью. Иммунитет, nолучаемый от лошадиной сыворотки, обыкновенно 

весьма неnродолжителен. 
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до 400, в то время как сыворотка другой лошади едва 

содержала 150 единиц 1• Обе Э1"И. лошади представляли оди

наковый иммунитет к дифтеритному токсину, они легко пере

носили крупные дозы токсина· и реагировали весьма слабым 
повышением температуры. В другой серии лошадей, иммуни

зированнЫх против дифтерита около семи лет тому назад, 

одна лошадь дала большое количество антитоксина, ее сыво

ротка заключала от 200 до 300 единиц. Пять лет спустя анти
токсическая си~а значительно упала, а между тем лошадь 

не потеряла нисколько своего иммунитета. Напротив того, 
она ,вынесла в начале текущего года без малейшей темпера· 

турной реакции впрыскивание 250 см3 токсина, 0,002 см3 ко
торого достаточно, чтобы убить свинку. Попытки усилить 

ацтитоксические свойства крови впрыскиванием токсина и 

дифтеритных культур в вены не увенчались успехом. Выхо
дw на а.нтитоксин все более и более уменьшались, так что 

вынуЖдены бьtли употребить эту лошадь. для других целей. 

И это не единичный случай. В числе лошадей, подвергаю

щихся иммунизации, довольно часто бывают такие, которые, 

не будучи особенно чувствительны к данному токсину, оказы

ваются . совершенно неспособны выработать соответствую

щий антитоксин. Приведеиные выше наблюдения мне были 

сообщены ветеринарным врачом П р е в о, который заведует 

серотерапевтической станцией Пастеровского института 
в Гарше.· 

Принимая во вннмаuие тот факт, что, с одной стороны, 
у животных, весьма резнстентных по отношению к токсинам, 

кровь может быть весьма мало или вовсе не антитоксична, 

и, с друГой стор~ны, что животные, обладающие сильно вы
раженными антитоксическими _свойствами, могут умереть от 

отравления, становится понятным, что иммунитет к токсинам 

1 Антитоксическая единица Э р л и х а принята очень многими экс

периментат(!рами не только в Германии, но также и в других странах. 

Эта единица соответствует 1 см8 сыворотки, способной нейтрализовать 100 · 
смертельных доз токсина, служившего для определения первого образчика 

антитоксина. Сыворотка должна быть опрыснута после того, как она сме

шан~ in ·vitro с токсином. Неiiтрализаuия должна быть полная, так чтобы 
смесь не вызывала ни малеnшего симптома интоксикации. 
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и антитоксические свойства жидкостей организма - явления 

разного nорядка. Ф. Бери н r ясно доказал факт чрезвычай
ной чувствительности (hypersensibllite) клеточек ·организма; 

иммунизированного к известному токсину, и этот факт он 

особенно nодчеркнул. Он пришел к тому заключению 1, что 

«иммунитет тканей и образование антитоксина nротекают до 

того не nараллельно, что, несмотря н'а большое скоnление 
антитоксина, чувствительность тканевых элементов может 

усилиться до чрезвычайных размеров». Если эта чувстви· 

тельность может до такой стеnени быть усилена во время 

иммуцизации, то а priori вероятно, что в известных обстоя

тельствах эта чувствительность может быть также сильно по

нижена. Констатировав, что «СО временем антитоксин ис

чезает из крови животных, иммунизированных к токсинам, 

хотя иммунитет не исчезает», ф. Б е р и н г заключил, что 

«живые элементы организма, бывшие раньше чувствительны 

к ядам, nриобрели невосприимчивость ~ этим самым вещест

вам». Это заключение находится в полном согласии с явле· 

ниями nревращения отрицательной химиотаксии фагоцитов 

в nоложительную no отношению к микробам в период nри

обретения противоинфекционного иммунитета. 

Впоследствии ф. Б е р и н г 2 nеременил свое мнение. До
nуская возможность изменения клеточной чувствительности 

в смысле гиnерестезии у животных, иммунизированных npo· 
тив токсинов, ф. Б е р и н г стал отрицать возможность обрат· 

ного изменения. По его мнению, клетки никогда не теряют 

своей чувствительности, так чrо иммунитет к токсинам мо

жет быть приобретен только nри nосредстве антитоксинов, 

сnособных нейтрализовать яд в организме, чувствительном 

или сделавшемся чрезмерно чувствительным. Ф. Бери н г 

отстаивал эту свою новую теорию в нескольких мемуарах, и он 

вернулся к ней в своих последних статьях. Между тем, оnи

раясь на. факты, прочно установленные, мы должны допустить, 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift. 1893, стр. 1253, 1254. 
2 Статья <<lmmunltii t>) в Reai-Encyclopaedie Eulenbourg,. 3-е изд., 

1896; см. также В е h r 1 n g, Allgemeine Theraple der lnfektionskrankheiten, 
1899, стр. 996, 997. 
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f 
1 что невосприимчивость к токсинам является результа
t том уменьшенной чувствит~ьности вакцинируемого живот-

ного. Наряду с опытами над усилением чувствительности сви

нок по отношению к тетаническому токсину, о которых мы 

упоминали выше, 1( н о р р ( 1. с., стр. 19) проделал анало

гичные опыты на кроликах. Если последним впрыскивать 

часто известные доли минимальной смертельной дозы токси

на, то они не т.олько не становятся чрезвычайно чувствитель

ными к тетанусу, но, напротив, обнаруживают все большую 
и большую невосприимчивость. В то время как свинки при 

впрыскивании в этих условиях умирают от тетануса раньше, 

чем успевают получить минимальную смертельную дозу, кро

лики,· наоборот, после часrых впрыскиваний малых доз тета

нического токсина делаются способными противостоять пять 

раз смертельной дозе (для кроликов контрольных), не обна

руживая При этом ни малейших патологических явлений. Если 
бы мы приписали этот резуль-тат· тому, что клеточные эле

менты сделзлись неq.увствительными, то нам могли бы возра

зить, что нечувствительность в данном · случае зависела от 

быстрого образования антитоксинов в крови кроликов. Но 

это возражение уже ни в каком <;лучае не может иметь 

места, когда дело идет о лошадях, становящихся нечувстви

тельными к токсинам После долгого периода иммунизации. 

Вспомним пример лошади, историю которой мы привели вы

ше по случаю уменьшения ее антитоксических способностей. 

В 1894 г., когда ее только начали иммунизировать, она· реа-· 

гировала на впрыскивание 10 см3 дифтеритного токсИна по· 
вышением температуры на 1°. Четыре года спустя, когда ее 
кровь сд€'.лалась сильно антитоксической (350 единиц в 

1 см3), чтобы вызвать такую же реакцию, пришлось ей вве

сти уже 350 см3 токсина; а сравнительно недавно, когда она 

потеряла большую часть своих антитоксических свойств, она 

не дала ни малейшего повышения температуры после впры

скивания 250 см3 сильного дифтеритного токсина. В данном 

случае несомн.енно произошло понижение специфической чув

ствительности, но одними антитоксическими свойствами. жидко

стей организма объяснить это явление нельзя. Приобре
тенt~ая нечувствительность к различного рода ядам на-
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блюдается также в тех случаях, когда иммунизация не 

сопровождается появлением антитоксических свойств, как 

это видно на примере лягушки, Иммунизированной против 
абрина. Подобный же иммунитет можно проследить у всех 

представителей животного царства вплоть до самых низших, 

каковы, например, плазмодин миксомицетов, которые привы

кают к разного рода ядам (см. главу 11). 
На основании всего изложенного выше видно, что невос

приимчивость к токсическим веществам есть явление очень 

сложное, и свести его только к антитоксической функции 

жидкостей организма нет никакой возможности. Вот nочему 

мы не можем согласиться с той теорией, которая низводит 
этого рода невосприимчивость к одному 'лишь взаимодей· 
ствию двух веществ, ·наподобие того, как это явление проис

ходит в реактивной пробирке. Были сделаны nопытки опре

делить чуть ли не с математической точностью условия, 

необходимые для того, чтобы организм сделался невосприимчи· 

вым к бё:tктериальным токсинам, и с этой целью были пред· 

ложены известные формулы. В Прусени были установлены и 

санкционированы правительством правила для проверки анти

токсических сывороток, и один из параграфов этих правил 

тре~ует, чтобы свинки, идущие на испытание дифтеритного 

антитоксина, вскрывались. «Умершие· животные, - говорит 

инструкция, -должны быть вскрываемы, внимание должно 

быть обращено на предшествовавшие болезни (туберкулез, 
псейдотуберкулез, пнеймония), которые могли увеличить чув
ствительность животных, Подвергшихея опыту». Не следует 

ли видеть в этом доказательство . того, насколько важна роль 
организма, и до чего влияние последнеГо может влиять на 

результаты выкладок, основанных на слишком узких форму

лах. Не следует упускать из виду, что, помимо указанных 

выше трех болезней,. существует целый ряд других факто

ров, могущих влиять в ту или другую сторону на восприим

чИвость животных. Мы уж~ приводили опыты Р у и В а л ь я
р а, из которых следует, что животные, подверr~:риеся раньше 

с целью иммунизации прививкам известными микробами, 

проявляют чрезвычайную чувствительность к смеси токсинов 

и антитоксинов. 
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1 Ввиду этой сложности явлений приобретенного иммуни
r тета к токсинам было бы в~сьма важно иметь сведения от
~ носительна происхождения антитоксинов. К сожалению,- как 
! это видно будет из· последующего,_ вопрос далеко еще не 

~- разрешен. 

i Исходя ·из того · поразительного, специфического дей· 
ствия, которое оказывают антитоксины на токсины, служив-~-

' : 
шие для иммунизации животных, некоторые ученые стара· 

лись объяснить это действие превращением токсинов 

~- в антитоксины. Мы уже указали на то, что это действие не 

~;_::'-· носит . всегда абсолютно специфического характера, так как 
f. есть сыворотки, мешающие отравлению разными Ядами; так, 

., противотетаническая сыворотка действительна не только 

против тетанического, но и против змеиного яда. Но даже и 

в этих случаях существует крупная количественная разница 

между действием антитоксина на соответствующий токсин и 

f.: его действием на чуждый ему яд. Так, например, чтобы ней
t_. __ ; трализовать змеиный яд, требуется гор·аздо больше противо
~ тетанической сыворотки, чем это нужно для нейтрализации 

1 те:rанического токсина. Самый резкий пример сшщнфичности 
~- антитоксинов мы видим в абсолютной недействительности 
1 ___ . nрот~водифтеритной сыворотки при тетанусе и в такой же 
r недеиствительности противотетанической сыворотк~ при 

r дифтеритном отравлении. Казалось бы, наиболее вероятное t объяснение этого специфического действия следовало искать 
1 в том, что антитоксин содержит в себе часть соответствую
~ щего токсина, претерпевшего изменение в живом организме. 

1-

---_· __ ·--· Эту гипотезу впервые высказал Бухнер 1. Я сам думал 2, 
что, вероятно, антитоксины должны быть рассматриваемы 

, главным образом как токсины, видоизмененные известными 

~- клеточными элементами организма, и что этот таким обра

!: зом видоИзмененный продукт выделяет,ся затем в кровь. Эта 
f мысль была высказана мной в форме только «вероятного» 
~- предположения, но далеко не как нечто определенное, точно 

установленное. 

1 Mnnchener. medlzlnische Wochenschrift, 1893, стр. 380. 
2 <•lmmunitiit» в Handbuch der Hygiene. Weyl, 1897, т. IX, CYJ:'. 48. 
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Ввиду неотразимой критики, которой подвергли эту идею 

некоторые весьма крупные ученые, я совсем ·был готов от

казаться от нее. Вот что мне возразили: во-первых, анти
токсин вырабатывается животными далеко не пропорцио

нально тому количеству токсина, которое они· получают~ 

во-вторых, животные, которым впрыскивается антитоксин. 

выде.riяют последний гораздо скорее, чем те, которые его 
сами фабрикуют; в-третьих, антитоксины мощно констатиро

вать иногда в крови животных здоровых, никогда не болев

ших и не привитых соответствующим токсином. Все эти 

возражения основаны на хорошо уста'Новленных факта,к; по

смотрим, насколько они противоречат высказанной выше 

мысли. 

Известно, что антитоксин, вырабатываемый организмом. 

находится в гораздо большем количестве, чем токсин, впры

скиваемый животным, доставляющим антитоксическую сы

воротку. 

К н о р р 1, исходя из своих опытов, вычислил, что на 

каждую единицу токсина лошадь реагирует таким образом. 

что она дает 100 000 единиц антитоксина. Это не позволяет 
нам, конечно, допустить, что весь антитоксин соответ

ствует токсину, но, с другой стороны, не противоречит гипо

тезе, что токсин мог подвергнуться действию клеток орга

низма и находиться в измененном виде в продуктах этих 

клеток. 

Эта гипотеза могла бы объяснить ту замечательную 

специфичность, которой обладают антитоксины. 

Если допустить, что токсин претерпевает изменения nод 

влиянием живых клеток организма, то весьма естественно. 

что этот процесс требует более или менее продолжительного 

срока; вот почему выделение антитоксина в этом случае со

вершается медленнее, чем когда готовый уже антитоксин 

впрыскивают здоровому живоцюму. Э р л их 2 различает 
двоякого рода иммунитет: а к т и в н ы й и м м у н и т е т, по

лучающийся в том случае, когда животному введены токсины. 

и nа с с и в н ы й и м м у н и т е т, когда невосприимчивость 

1 Mllnchener medizinische Wochenschrift, 1898, стр. 321, 
2 Deutschl' medizinische Wochenschrift, 1891.? 
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животного обязана введению антитоксической сыво

ротки, выработанной другИм животным, активно иммунизи
рованным. Б е р и н г ' называет активный иммунитет и з o-

f п а т и ч е с к и м, а иммунитет пассивный - а н т и т о к с и

~:i <I е с к и м. Принято смотреть на первый род иммунитет.а, как 
~· 
~ приобретающийся медленно и продолжающийся более дол-
~ 
1 roe время, чем второй · (иммунитет пассивный, антит6ксиче
\ 

ский), который приобретается тотчас после введения анти-
токсина, но зато и мало продолжителен. Это мнение основано 

на многочисленных фактах, доказавших, что невосприимчи

вость, сообщенная впрыскиванием антитоксических сывороток, 

очень быстро исчезает. По мнению ф. Б е р и н г а, различие, 

наблюдаемое ме~ду продолжительностью иммунитета. изопа
тического и антитоксического, в действительности только 

видимое. Он полагает, что если антитоксины быстро исче

зают из организма, то это происходит потому, что они вво

дятся вместе с сывороткой другого вида животного и вызы

вают поэтому ·сильную реакциЮ в организме. Это быстрое 

выделение антитоксина наблюдается почти всегда у свинок, 

кроликов и мышей, если им впрыскивается антитоксическая 

сыворотк~ лошади; напротив, когда ф. Б е р и н г впрыски

вал лошадям антитоксическую сыворотку от животных того 

же вида, он видел, что антитоксический иммунитет nродол

жается так же долго, как и у лошадей, вакцинированных 

при помощи токсинов. Р а н с о м z работал над этим вопро
сом в институте Б е р и н г а в Марбурге; он пришел к заклю

чению на основа-нии своих сравнительных . исследований над 
различными животными, что антитоксин выделяется тем бы

стрее, чем резче разница между животным видом, которому 

вводится антитоксин, и тем, от которого эта сыворотка по

лучается.· 

Но если даже допустить общепринятое мнение относи

тельно большей продолжительности изопатического иммуни

тета, то· это нисколько не идет вразрез с гипотезой превра-

1 Allgemelne Therapie der lnfektionskrankheiten в Е u 1 е n Ь u rg 
und S а m u е 1, Lehrbuch der allgemeinen Therapie, 1899, стр. 997. 

11 Journal of pathology а. bacteriology, 1899, август, стр, 180, 
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щения токсина клетками организма. Если часть токсина, 

введенного в организм, остается ·долгое время в каком

нибудь органе, то очевидно, что этот токсин может под

вергнуться медленному и постепенному иревращению в клет

ках: организма. При наших современных знаниях . нельзя 
этого доказать, но можно сослаться на аналогичный факт, 

приведенный в главе IV и касающийся продолжительного 

пребывания в органах красных кровяных шариков.. когда 
последние вводятся животному другого вида. Эти шарики, 

в конЦе конuов, перевариваются, но этот процесс требует 
очень много времени. 

Этой же гипотезой можно объя.снить наблюдение, сде
ланное в первый раз Ру и В· а ль яр о м 1 относительно 

того, что у кроликов, иммунизированных против столбняка и 

Подвергшихея частым кровопусканиям, антитоксическая спо

собность крови легко восстановляется и почти до такой же 

степени, как и до кровопускания. С а л о м о н с е н и М а д· 
с е н 2 подтвердили этот факт регенерации антитоксина после 

кровопусканий на животных (лошади, козе), иммунизиро

ванных против дифтерита. Ученые, не допускающие возмож

ности иревращения токсинов при получении антитоксинов, 

рассматривают ·приведенные выше факты, как идущие со

вершенно вразрез с нашей гипотезой. Так, Вейгер т (1. с., 

стр. 122) полагает, что регенер;щию антитоксинов после 

кровопусканий можно объяснить только тем, что антитоксин, 
подобно крови, может вырабатываться у иммунизированного 

животного без предварительного введения токсина. Но нам 
кажется, что это явление может получить еще и другое 

объяснение: почему в самом деле не доnустить, что рег~не

рация антитоксина совершается на счет существующего в из

вестных клеточных элементах известного запаса токсина. 

Это самое объяснение может быть приложимо к наблюде

нию, сделанному С а л о м о н с е н о м и М а д с·е н о м 3, что 

пилокарi:Iин способен усилить количество образуемого анти-

1 Annales de I'Instltut Pasteur, 1893, т. VII, стр. 82. 
2 IЬid., 1R98, т. VIII, стр. 763. 
8 Comptes-rendus de I'Acad~mie des sclences, 1898, т. CXXVI, стр. 1229. 
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токсина. Раз превращением токсинов и выделением анти

токсинов заведуют живые кле3'ки, то весьма естественно, ч:го 

все, что возбуждает клеточную деятельнQсть, является спо

собным оказать влияние на вещество, претерпевающее из

менение в клетках. 

Третий аргумент против возможности превращения то

ксинов в антитоксины основан на том, что сыворотка нор

мальных животных уже бывает до известной степени анти

токсична по отношению к дифтеритному токсцну. Так как 

лошади никогда· дифтерн·ей не болеют, то антидифтерит их 

крови обязан, очевидно, . не дифтеритному токсину. Неиз

вестно, почему кровяная сыворотка. некоторых нормальных 

лошадей действительна по отношению к дифтеритному то

ксИну, в то Брема как сыворотка других нисколько не дей
ствительна; известно только,.что эта особенность далеко не 

общее явление среди лошадей. Может быть, она объясняется 

проннкновением в орган~зм псейдодифтеритного баuилла, 
который, как известно, попадается очень часто н в большом 

колич~стве. Этот микроб может вызвать образование проти

вопродукта, не причинив животному болезни. Так, наnример, 
Ф е р с т е р 1 констатировал в крови ребенка сильно выра
женные агглютинативные свойства в тифозной палочке, хотя 

ребенок этот сам не представлял никаких болезненных сим
птомов, а только находился среди тифозных ·больных. 

Мы видим, что возражения, направленные против того 
предположения, что в состав антитоксина входит видоизме

ненный токсин, до сих пор оказались .ne в состоянии опро· 

вергнуть его, что, впрочем, не доказывает, что эта гипотеза 

верна. Но так как при современном состоянии наших знаний 
этот вопрос с точностью не может быть разрешен и так как, 
с другой стороны, вышеприведенная гипотеза превращения 

объясняет нам лучше всего причину специфического действия 
антитоксинов, то мы считаем себя вправе ее формулировать 
и полагаем, что она заслуживает. внимания не менее во вся· 

ком случае, чем какая-либо другая. 

1 Zeitschrlft fllr Hyglene, 1897, т. XXIV; ст.р. 514. 
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Чтобы объяснить специфичность и вообще происхожде
ние антитоксинов, Э р л и х 1 предложил другую гипотезу. Мы 

имеем в виду его весьма интереснуЮ гипотезу боковых це

пей, или рецепторов, о которых была уже речь в некоторых 

из предыдущих глав этой книги. Она была впервые выска

зана по поводу антитоксинов в собственном смысле этого 

слова, т. е. по поводу веществ, могущих 11омешать отравле

нию бактериальными токсинами. Чтобы представить свою 

гипотезу в возможно более ясной форме, Э р л и х прибеrнул 

к тетаническому токсину. «Когда животному впрыскивается 

небольтое количество тетанического токсина, легко убе

диться самым точным образом, что последtнfй вскоре фикси· 

руется в центральной нервной системе, по всей вероятности, 

в двигательных клетках нервных узлов, и что центральна~ 

нервная система более, чем всякий другой орган, притяги

вает к себе тетанический токсин и удерживает очень прочно 

тетанические молекулы». Эта роль принадлежит боковым 

цепям протоплазмы, которые и подвергают живую прото

плазму продолжительному действию яда. К.ак только боко

вая цепь вошла в химическое соединение, она делается 

неспособной исполнить свою нормальную функцию, следствием 

чего является образование новых боковых цепей на счет 

живых частей протоплазмы. В силу того закона, что реакция 

всегда сильнее, чем причина, ее вызвавшая, новые боковые 

uепи образуются в таком большом количестве, что они стес

няют клетку, давшую им начало, вследствие чего они ею 

выделяются в кровяну.ю плазму. Попав в кровь, боковые 

цепи продолжают обнаруживать к тетаническому токсину 

химическое сродство, и это сродство еще сильнее рыражено 

в том случае, когда боковые цепи находятся в крови в сво

бодном состоянии, чем когда онИ связаны с клеткой. Благо

даря этому сродству эти цепи в крови фиксирую~ тетаниче
ский токсин, введенный в организм, и мешают ему дойти до 

чувствительных нервных элементов. По этой гипотезе, анти

токсины не что иное, как образовавшиеся в большом коли-

1 Die Wer1hbemessung des Diphterieserums. l(llnlsches Jahrbuch, 1897, 
т. Vl, стр. 13, 17. 
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честве и выделенные в .>JU~дкости организма боковые цепи. 

1 Э р л и х распространил свою теорию на все тела, способные 

' дать начало антитоксинам и антидиастазам. «Вероятно, -
говорит Э р л и х,-все аналогичные вещества могут сделаться 

1оксичными для организма только в том случае, когда послед

ний сnособен фиксировать их токсофорные групnы в неко-

1'Орых из_ своих важных для жизни органов» ( стр. 17) . По 
этой теории тетанический антитоксин должен предсущество

вать в нормальном организме и должен находиться в цент

рал~;>ной · нервной системе. В иммунизированном организме 

эти самые боковые цеnи должны образоваться в очень боль

шом количестве в нервных клетках, а оттуда они должны 

nостуnать в циркулирующую кровь. В а с с е р м а н как nри

верженец этой теории задалея целью констатировать присут
ствие тетанического антитоксина в нервных центрах нор

мальных животных. Совместно с Т а к а к и 1 он нашел, что 
головной -и <шинной мозг млекопитающих (свинки, кролики), 

будучи размельчены· ·И смешаны с тетаническим токсином, 

мешают проявлению токсического действия даже у живот

ных, наиболее чувствительных к тетанусу. Головной мозг 

в этом отношении оказался более активным, чем спинной. 

Эта сnособность нейтрализовать тетанический токсин принад-

f .лежит твердым частям нервных центров, жидкая часть моз

' говой эмульсии оказывается лишенной всякого действия. 

' l ,. 
[ 

Это открытие было вскоре подтверждено разными уче

ными. Независимо от В а с с е р м а н а и Т а к а к и эти ис

следованИя были опубликованы Почти в одно " то же время 
1акже Р а н с;: о м о м 2, действительность ука3анных · выше 
фактов не подлежит, таким образом, никакому сомнению, 

Остается только установить, действительно ли «антитоксин» 

нервных центров у нормальных животных тот же, что и 

.антитоксин, находящийся у животных, иммунизированных 

к тетаническому токсину, как это предполагают В а с с е р
.м а н и другие поборники теории боковых цепей. «Антито-

ксин» нервных центров имеет местное дейс1'вие, он не рас-

1 Berliner klinische Wochenschrift, 1898, стр. 1. 
• Deuts'che medizinische Wochenschrift, 1898, стр. 68. 
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творяется и не проникает в другие части тела. Это вытекает 

из опытов Мар и 1, сделанных в моей лаборатории, а такЖе 

и.з мсих собственных опытов 2• Если ввести свинке под кожу 
лапки, со спинной стороны, мозгового вещества· в достаточ

ном количестве, чтобы нейтрализовать несколько смертель

ных доз тетанического токсина, и в то же время под кожу 

этой самой лапки, но со стороны брюха смертельную дозу 

этого токсина, то свинка погибает от типичного тетануса. 

Антитоксиче-ское действие нервного вещества не распростра
няется, следовательно, и даже на малом расстоянии; оно 

исключительно местного характера. 

Тот факт, что фиксация тетанического яда на мозговом 

веществе - явление скоропреходящее, также говорит против 

отождествления действия вещества нервных центров с дей

ствием настоящего антитоксина на токсин. Мы видели, что 

смесь токсина и мозговой массы, не вьщьtвающая тетаниче

ских явлений при впрыскивании в брюшную полость, вызы

вает, наоборот, тяжелый тетанус, если ее ввести под кожу 

бедра; в этом последнем случае токсин отщепляетс11 от ча

стичек мозгового вещества, первоначально его фиксировав

ших. Д а н и ш з также наблюдал, что если смесь мозговой 

эмульсии и тетанического токсина оставить на некоторое 

время в физиологическом растворе хлористого натрия или 
в дестиллированной воде, или, наконец, в 10% растворе хло
ристого натрия, то токсин переходит в жидкую часть эмуль

сии. Поэтому фиксирование токсина мозговой субстанцией 

можно скорее сравнить с действием красящих веществ на 

ткани, чем с настоящим химическим соединением. 

Ученые, повторившие опыты В а с с е р м а н а . и Т а
к а к и, были поражены той разницей, которую наблюдают 

при сравнении действи.я на тетанический токсин мо~говой 

эмульсии, с одной стороны, и мозга живого животног,о -
с другой. В то время как эмульсия, приготовленная из мозга 

свинки, животного, чрезвычайно чувствительного к тетанусу. 

1 Annates de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. Xll, стр. 91. 
2 IЬid., стр. 81 и 263. 
а Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 156. 
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задерживала отравление, ~озг живой свинки оказывался 

неспособным нейтрализовать самые малые дозы токсина. Да
лее, Р у и Б о р р е л ь 1 з·аметили, что мозг нормальных 

кроликов, равно как и вакцинированных против столбняка, 

весьма чувствителен к тетаническому токсину. Кролики обеих 

категорий при введении в мозг тетанического токсина пред

ставляют особенно характерные явления мозгового тетануса. 

Напротив, если впрыснуть чувствительным животным сде

ланную in vitro смесь мозговой субстанции кролика с тета
ническим токсином, то животные остаются здоровым·и. 

Ввиду этого существенного различия между антитокси

ческим действием живого мозга и мозговой эмульсии, ввиду 

чисто местного противотетанического действия этой мозго

вой эмульсии некоторые экспериментаторы заключили, что 

головной мозг нельзя рассматривать как место образования 
настоящего антитоксина, циркулирующего в организме им

мунизированных животных. Это мнение высказали Р у и 

Боррел-ь, Мари и я сам. Кнорр 2 присоединился 

к этому мнению, когда он увидел, что кролики, заболевшие 

тетанусом, представляют в продолжение целых недель кон

трактуры и не способны выработать в своих нервных клетках 

достаточно антитоксина, чтобы противодействовать интокси

кации, В· то время как в крови их уже имеется растворенный 

антитоксин. 

Тогда вообще представляли себе, что предполагаемые 

боковые цепи Э р л и х а бывают способны в некоторых слу

чаях не ~олько фиксировать; но ·и нейтрализовать токсин. 

Вот почему полагали, что эти боковые цепи, размножив

wиеея в бол~шом числе в мозговых клетках, должнЫ были 
бы действовать нейтрализующим образом в самом мозгу. 
Когда же из опытов Р у и Б о ~ р е л я стало ясно, что 
у вакцинированных кроликов мозг также чувствителен, то 

его перестали рассматривать как источник антитоксина. 

Впоследствии Э р л и х и. его адепты, в числе которых 
мы должны упомянуть В е А г е р т а, развили в значительной 

стеnени теорию боJЮвых цепей и этим дали возможность 

1 AnnaJes de l'institut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 225. 
1 Mflnchener medlzlnlsche Wochenschrift, 1898. 
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ин:терпретировать несколько иначе разные факты, раньше 

установленные. В молекуле токсинов Э р л и х различает 

.r а п т о ф о' р н у ю гр у п п у, которая входит в соединение 
-с боковой цепью, или с соответствующим рецептором живых 

элементов, и т о к с о ф о р н у ю г р у п п у, которая произво

дит отравление протоплазмь1. Вот почему, когда эти боковые 

цепи находятся в большом количестве в нервных элементах, 

.их произведших, они могут сделаться опасными для послед

.них в силу того, что они притягивают токсические молекулы. 

В этом случае эти боковые цепи или рецепторы притяги

.вают яд, подобно плохо устроенному громоотводу, который 

прИтягивает молнию. Поэтому кролики, вакцинированные 
против тетанического токсина, заболевают тетанусом, когда 

им токсин вводится прямо в мозг. Рецепторы, выделенные 

в кровь, исполняют функцию настоящих антитоксинов только 

вдали от нервных центров; они там соединяются с гаптофор

ной группой токсической молекулы, оставляя группу токсо

форную неприкосновенной; будучи отдалена от нервных кле

ток, эта токсофорная группа неспособна проявить свое вред

ное действие. 

Если стать на эту точку зрения, то моЖно объяснить не 
только головномозговой тетанус вакцинированных животных, 

но также их чрезвычайную чувствительность, на которую 

ф. Б е р и н г так обращал внимание. Возражения, сделанные 

против нервного происхождения антитоксина, теряют таким 

образом в значительной мере свою силу. Если сопоставить 

наряду с этой гипотезой другие данные, собранные по этому 

вопросу, то легко убедиться в той огромной трудности, ко

торую представляет разрешение разбираемого вопроса. За

долго до того, что В а с с е р м а н и Т а к а к и опубликовали 

свои опыты, я пытался разрешить этот вопрос таким обра

зом: я извлекал у куриц часть головного и спинного мозга, 

рассчитывая на то, что птицы, будучи животныl\fИ, выраба

тывающими хорошо антитоксин, вынесут подобного рода 

операции. Мои надежды, однако, не оправдались; мне никак 

не удалось сохранить моим курам жизнь настолько, чтобы 

иметь возможность довести опыт до конца. ВВIЩУ этого при

ходится пока ограничиться неnрямыми аргументами. Если 
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действительно нервные центры вырабатывают тетанический 

антитоксин и выделяют его в..кровь, то в известный момент 

эти орган_ы должны заключать его в большем количестве, чем 

кровь и другие органы. Напомним по этому случаю чита· 

телю исследования 11 фей ф ф ер а и Мар к с а, а· также 

Д е й т ч а, доказавшие, что у животных, оакцинированных 

против известных микробов, фагоцитарные органы содержат 

большее количество превентивного вещества, чем кровяная 

сыворотка. Аналогичный результат получается при сравне

нии количества тетанического антитоксина нервных центров 

и крови у животных, иммунизированных против . тетануса. 
Сделанные ·мной в этом направлении оnыты не говорят 
в пользу ·.гипотезы о нервном nроисхождении тетанического 

.антитоксина. 

Головной и спинной мозг кур, убитых в начале появле
ния тетанического антитоксина в· крови, не обнаружил при
сутствия антитоксина во сколько-нибудь заметном количе

стве 1• Но этот результат можно было бы объяснить тем, что 

в нервных центрах накопляется токсин, который и мешает 

обнаружить антитоксин. Поэтому в моих последующих опы

тах 11 я пользовался животными, которые были давно имму

низироваf!Ы и кровь которых все еще сохранила антитокси

ческие свойства. С этой целью я убил одну курицу, которая 

·около восьми месяцев не получала уже токсина, И одну 

·свинку, которая в nоследний раз nолучила тетанический то

ксин два года тому назад. После того как я извлек часть го

.ловного мозга у этих обоих животных, я констатировал, что 

кровь их более антитоксична, чем о'на была раньше, что ука
зывало на то, что источник антитоксина еще не иссяк. Для 

того чтобы узнать, находится ли этот источник в нервных 

центрах, я исследовал сравнительно антитоксическую сnособ

ность головного 'мозга, спинного мозга, а также некоторых 

других органов, равно как крови и экссудатов. Резульrат по

лучился на этот раз опять-таки отрицательный. Нервные цен

тры оказались менее антитоксичными, чем кровь и другие 

1 Annates de l'lnstitut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 801. 
1 IЬ\d., 1898, т. XII, стр. 81. 
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жидкости организма, и даже менее активными, чем некото

ры·е другие органы, особенно чем печень и почки. 

Итак, в пользу нервного происхождения тетаническоге> 
антитоксина остается только нейтрализующее действие моз

гового вещества по отношению к· тетаническому токсину. 

Ввиду отсутствия других доказательств этот факт приобре
тает большую важность. Мы уже имели случаЙ ·указать, чте> 
это действие основано на фиксировании токсина ·известными 
частями головного и спинного мозга и что это фиксирование 

скоропреходяще и непрочно. Вправе ли мы отождествить эте> 
фиксирование с тем, которое наблюдается у живых и чувст

вительных к тетаническому отравлению животных? Вскоре 
после сделанного В а с с е р м а н о м и Т а к а к и открытия 

мы констатировали, что смесь мозговой эмульсии лягушки и 

тетанического токсина, впрыснутая животным, не может пре

дохранить последних от смертельного тетануса. Это наблюде

ние было подтверждено К у р м о н о м и Д о й о н о м 1 в uе

лом ряде опытов, сделанных в разных условиях. Они нашли. 

что «мозг лягушек, нагретых или ненагретых, находившийся 

в продолжение нескольких часов в смеси с-токсином при ком

натной температуре или при 38°, нисколько не обладает ней
трализующими свойствами, даже употребленный в большом 

количестве:.. Этот факт нисколько нас не удИвил бы, если бы 

дело шло о животном, нечувствительнQм к тетанусу: но дело 

именно в том, что лягушка очень чувствительна, как это мы 

видели в предыдушей главе. На холоду она с трудом заболе

вает столбняком, но выше 25-30° ·она делается очень чув
ствительной. Черепахи- животные, совершенно не восприим
чивые к этому токсину; их мозг, однако, превращенный в 

эмульсию и смешанный с тетаническим токсином, обладает 

до векоторой степени способностью предохранять отравление 

у животных чувствительных. А между тем мозг живой лягушки 

поглощает тетанический токсин, как это след;ует из опытов 

М о р г е и р о т а. Надо, значит, полагать, что живые элементы 

мозга и элементы мозговой эмульсии различно резорбируют 

1 Comptes-rendus de \а Soclete de Ьlologle, \898, стр. 602. 
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тетанический токсин. Это замечание справедливо также для 

некоторых других токсинов. Дифтеритный яд весьма токсичен 

при впрыскивании в мозг свинки и кролика. В этих условиях 
даже крысы, как это показали Ру и Б о р р е л ь ( 1. с., стр. 238), 
могут бы:rь легко отравлены дифтеритным токсином. Извест
нЫе дозы токсина, могущие быть впрыснуты крысам без 
всякого для них вреда, вызывают· смертельное отравле

ние, когда они вводятся в головной мозг. А между тем эмуль· 
сия головного мозга, смешанная с дифтеритным токсином, 

нисколько не в состоянии предохранить от смерти животных, 

чувствительных к токсину. Многочисленные попытки, сделан

ные с целью воспроизвести опыт В а с с е р м а н а и Т а к а к и 

с дифтеритным токсином, оказались вполне тщетными. Точно 

так же опыты со змеиным ядом дали отрицательные резуль· 

таты. к а л ь м е т т 1 сделал несколько оnытов с эмульсией 
мозга кроликов и змеиным ядом, чтобы посмотреть, облада
ют Ли злементы нервной системы сnособностью нейтрализо

вать змеиный яд, -подобно тому как это наблюдается для 

тетанического токсина. с:Ни одна из этих эмульсий, - утвер
ждает К а ль м е т т,- не обнаружила ни антитоксических, 

ни превентивных свойств in vitro. Нельзя поэтому устано
вить аналогии между действием нервных элементов на тета

нический 1оксин и на змеиный яд». А между тем змеиный яд, 

подобно ~ифтеритному токсину и тетаническому, оказывает 

несомненное действие на нервные центры. 

Известно, с другой стороны, что способность фИксиро
ваться на мозговой субстанции н~ принадлежит исключи

тельно тетаническому токсину. К е м n н е р и Ш е п и л е в

с к и й 2 получили этот самый результат с тоiSсином ботулизма 
(продукт· выделения анаэробного микроба, открытого в а н 

Э р м е н г е м о м и вызывающего кишечное отравление при 
питании известными продуктами). Головной мозг и спинной 

мозг свинки в состоянии эмульсии, смешанные с токсином 

ботулизма-, мешают отравлению животных, чувствительных 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 343. 
' Zeitschrift fflr Hygiene, 1898, т. XXJI, стр. 213. 
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к этому токсину, совершенно так же, как это наблюдали В а с

с е р м а н и Т а к а к и во. всех опытах над тет.flнусом. 

К е м п н е р и Ш е п и л е в с к и й пожелали изучить 

ближе то вещество, или те в~щества, которые закJtюЧаются 

в нервных центрах и которые, факсируя токсин, препятствуют 

отравлению; они заметили, что если впрыснуть смесь леци

-rина или холестерина с этим токсином или же если впрыснуть 

эти вещества пороэнь, но в одно время, то можно nредохра

нить мышь ·от смерти так же, как это достигается с мозговым 

веществом. На"оборот, если впрыснуть лецитин или холесте

рин раньше, чем токсин, то результат получается совсем 

иной. В этом случае указанные вещества неспособны были 
воспреnятство.вать отравлению, между тем как мозговое ве

щество обнаруживало несомнен.ное ·превентивное действие .. 
К е м п н е р и Ш е n и л е в с к и й заметили также, что на
гревание отражается на мешающем действии лецитина или 

холестерина в меньшей стеnени, чем на эмульсии из мозга. 

Эти самые ученые распространили свои исследования 
на действие жиров; они установили, что оливковое масло, 

нейтрализованное щелочью и смешанное с двойной и даже 

четверной смертельной дозой ботулического токсина, пред

охраняет мышей и свинок от смертельного отравления. Тира

зин также оказался способным предохранить мышей от от

равления этим ядом не только в том случае, когда он впры

скивалея в одно время, но даже когда он впрыскивалея 

24 часами ранее, чем этот яд. В заключение своей работы 

К е м п н ер и Ш е пил е в с кий говорят, что им удалось 

констатировать «предохраняющий эффект по отношению 

к ботулиэму не только с веществом нервных центров, но и 

с разными другими веществами» (стр. 221). ·Опыты свои 

с холестерином и тироэином они предприняли, основываясь 

на предшествовавших исследованиях Фи за л и к с а 1, пока

завшего, что желчные соли, равно как холестерин и тирпзин. 

способны предохранить животных от змеиного яда. 

1 Comptes-rendus de 1' Academie des sciences, 1897, стр. 1053; 1898, 
стр. 431. Comptes-rendus de Ja Socicte de Ьiologie, 1897, стр. 1057; 1898, 
стр. 153, 
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Принимая в соображение вышеуказанные фактЬJ, надо 

полагать, что в действии 11ервных центров на токсины глав

ная роль принадлежит жировым веществам; последние фи

ксируют в течение некоторого времени яды, nозволяя таким 

образом организму избежать их вредного действия. Инте

ресно отметить тот факт, что токсическое действие тетани

ческого токсина может быть нейтрализовано и другими ве

ществами, nомимо мозговой эмульсии. Так, в лаборатории 
Ру· было установлено С т у д е н с к и м 1, что кармин фикси

рует тетанический токсин и мешает nоспеднему действовать 
на морских свинок. Но эта фиксация на кармине так же 

мало nр~чна, как и фиксация на мозговой субстанции. Если 
. кармин, фиксировавший тетанотоксин, nоместить в дестилли
рованную воду, то токсин .окисляется и жидкость в состоянии 

вызвать столбняк у животного. Эта фиксация, будь она на 

кармине или на мозговом веществе, не . соnровождается раз
рушением или исчезновением токсина. Если nредварительно 

кармин растворить HJJИ промацерировать .в воде (особенно 

в rорячей), то он теряет затем еnособность фиксировать 

токсин и не в состоянии nоэтому предохранить от о:rравле-

ния. Точно так же стерилизация кармина в физиологическом 1 

растворе при 120°, 100° и даже nри 60° лишает его защити
тельной сnособности, меЖ:Zf.У тем как нагревание в сухом 

виде и в nажных трубках нисколько· на· этой сnособности 

не отражается. 

Кармин, берущий начало из жирового вещества коше

пиля, оказывает антитоксическое ,действие, аналогичное тому, 

которое наблюдается nри мацерации нервных центров. Если 
это действие обязано присутствию жиров, щ делается по
н·ятным, почему головной мозг лягушки, бедпый жиром, не
способен фиксировать тетанический токсин и предохранить 

животное от его вредного действия. Как бы то ни было, rот 

факт, что вещества различного свойства способны оказывать 

на токсины такое же влияние, kак эмульсия нервных цент

ров, не по;3воляет смотреть на опыт В а с с е р м а и а и Т а-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. ХПJ, стр. 126. 
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к а к и как на доказательстао того, что тетанической антито

ксин происхождения нервного. Аналогия с даннымИ, извест

ными относительно антицитотоксинов и изложенными в 

главе V, говорит также nротив этой гипотезы. Нацомним чита
телю, что обе составные части антиспермотоксина, антицитаз 

и антиспермофиксатор, выраба'(ываются хорошо и у живот

ных кастрированных, следовательно, они берут свое начало 

не от сперматозоидов, представляющих элементы, чувстви· 

тельные к спермотоксину. Факты, известные относительно 
антигемотоксинов, указывают такЖе на то, что последние

происходят от других элементов, -яем красные кровяные 

шарики. 

Это последнее положение как будто находится в nроти

воречии с весьма интересными ис~едованиями Р а н· с о м а 1 

над гемолитическим действием саnонина; произведенными в 

лаборатории М ей ер а в Марбурrе. Этот глюказид раство-· 
ряет красные кровяные шарики многих nозвоночных блаrо

даря С)3оей способности фиксироваться на строме этих шари

ков. Сапонин, оказывается, соединяется с холестерином стро
мы, вследствие чего красные шарики изменяются и позволя

ют гемоглобину диффундировать в окружающую среду. Но 

этот же холестерин, благодаря которому ~д попадает в ша

рики, мешает последним растворяться, когда они омываются· 

кровяной сывороткой. Кровяная сыворотка играет роль анти
токсина по отношению к сапонину б.11агодаря заключающему

ся в ней холестерину.Холестерин сыворотки, фиксируясь на 
сапонине, мешает ему nробраться к красным шарикам и ис

полняет таким образом функцию хорошо устроенного громо
отвода. Наоборот, когда холестерин стромы шариков фикси

руется на сапонине, то он им оказывает дурную услугу, как 

это случается с плохо устроенным громоотводом. Ввиду этих 

фактов, находящихся в сог ласин с постулатами теории Э р

л и х а, Р а н с о м предположил, что в вопросе гемолизинов 

и антигемолизинов холестерин, может б~ть, играет аналоr:ич

ную роль. Опыты его, однако, не оправдали этого предполо
жения. 

1 Deutsche medizinisdle Wod'Jensdlrift, 1901, стр. 194. 
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t Ввиду того что, по опытам К а ль м е т т а 1 и по мне
~· нию Эрлих а, алкалоиды и ГАЮкозиДы вообще не в состоя
~. нии дать -начало антитоксинам, можно было бы считать бес
!. полезными попытки nолучить антисапонин с тем, чтобы срав-

нить его с холестерином. Но в этих тонких вопросах не сле
дует слишком полагаться на соображения а priori:'" До 
последнего времени nолагали, что вещества со сложной мо

лекулой, как белковые вещества, токсины и растворимые 

ферменты, должны. всегда ~ырабатывать в организме про

тивотела, в то время как простые тела, имеющие определен

ный химический состав, этим свойством не обладают. В дей
ствительности вопрос этот стоит теперь несколько иначе. 

В главе V' мы уже упоминали о безуспешных поnытках 

Эрлих а и Мор г е н рот а nолучить известные. антификса
торы. А между тем фиксаторы принадлежат к числу тел, 

сnособных вызвать образование противотеJI, как это следует 

из исследований Б о р д э и из наших собственных. С другой 

стороны, некоторые минеральные яды, вонреки всем ожида

ниям, опрыснутые животному, дают начало противоядия м. Этот 
совершt'нно непредвиденный факт пришлось констатировать 

Б е з ре д к е 2, когда он производил в моей лаборатории свои 

исследова·ния над приучаемостью к мышьяку. Автор задалея 

целью изучить механизм невосприимчивости по отношению к 

мышьяку, •!исколько не имея в виду возможности какого~либо 
антитоксического действия, которое было исключено на осно

вании предыдущих работ. Но это действие было настолько 

очевидно, что не было возможности с ним не считаться. 

· Сыворотка животных, иммунизированных против мышь
яковисгой кислоты, оказалось, обладает одновременно пред

охранительными и антитоксичесю~ми свойствами по отно

шению к .дозе мышьяка, убивающей кролика в 48 часов. 

М о р и ш и м а 3, работавший в лаборатории Г е й м а н с а в 

Генте, высказал сомнение па поводу втих результатов. Но его 

J Annales de 1' Institut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 244. 
2 Annales de l'lnstltut Pastettr, 1890, т. XIII, стр. 465 . 

• 8 Archlves internationales de pharmacodynamie et de tblraple, 1900. 
т. Vll, стр. 65. 
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возражения не могут поколебать данных Б ер р е д к и, осно

ванных на весьма точных и многочисленных опытах, при ко

торых мы сами присутствовали. 

М о р и ш и м а упустил из виду некоторые важные об

стоятельства н производил свои опыты, не сопровождая их 

всегда контрольными опытами. Это между тем весьма важ

но, так как восприимчивость кроликов к мышьяку зависит 

от массы разных причин и в известные времена года их го

раздо труднее приучить к мышьяку, чем в другие. Только 

путем продолжительных и многочисленных опытов можно 

притти к точным и доказательным результатам. 

Исходя из этих фактов, я считал полезным установить, 

нельзя ли впрыскиваниями животным сапонина усилить про

тивосапонические свойства их ~ровяной сыворотки, и если 

это возможно, то не обязано ли это антитоксическое действие 

увеличению количества холестерина в сыворотке. Я поэтому 

попросил Б е з р е д к у поставить опыты в этом направлении. 

Нескольким свинкам впрыскивались в продоJJ)Кение более 
двух месяцев прогрессивные дозы сапонина, но их сыворотка 

·по истечении этого времени не обнаружила усиления проти

восапонических свойств. В данном случае, следовательно, 

согласно теории Э р л их а, глюкозид не дал начала антито

ксину, и наши сведения о происхождении противотел, таким 

образом, не подвинулись вперед. 

В своей первой статье, посвященной теории боковых це

пей, Э р л и х настаивал на нервном происхождении антите

танина, указывая на это как на nример образования антито

ксина органами, которые чувствительны к данному яду. Но 

с тех пор, как Э р л и х стал различать rаптофорную и токсо

форную группы в токсической молекуле, он приписывает са

мое важное значение ~оковой цепи, фиксирующей гаптофор
ную группу. «Образование антитоксинов,- заявил он в своей 

вступительной речи, произнесенной во Франкфуртском инсти
туте 1,- кажется таким образом совершенно независимым от 
действия токсофорных элементов:.. Другими словами, для 
того чтобы клетка была способна произвести антитоксин, нет 

1 Semalne m~fcale, 1899, б dc!cembre, стр. 411. 
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никакой надобности, чтобы она была чувствительна к токси

ческому действию яда; необходимо только, чтобы она обла
f дала рецепторами, или боковыми цеnями, сnособными войти 
f; в соединение с гаптофорной группой токсина. Вот почему 

~, удалось получить антитоксины, как это было указано выше, 

i, исходя из измененных токсинов, которых токсическое дей· 

; ствие ничтожно и которые между тем сохраняют способность 
входить в соединение с антитоксическими веществами. По 

Э р л и х у, эти измененные токсины суть т о к с о и д ы, в ко

торых токсофорная группа совершенно уничтожена, «В то 

время как гаптофорная, заведующая образованием иммуни

зирующих веществ, осталась в полной своей неприкосновен

ности». ПонЯтно, что в подобных условиях тетанический ан
титоксин может образоваться и не в нервных центрах, а так

же в друrих органах. Для этого достаточно, чтобы, помимо 
нервных клеток, существовали другие живые элементы, кото

рые 6ыли бы способны фиксировать тетанический токсИн, или, 

выражаясь. языком Э р л и х а, чтобы существовали элементы 

с боковыми цеnями, имеющие сродство к гаптофорной груnпе 

тетаннческого яда. 

Д э н и т ц 1 уже высказал предположение, что у кролика 

тетанический токсин может фиксироваться не только на нерв· 

ных элементах, но также на разного рода других клетках. 

Существование таких клеток, помимо нервной системы, 
более чем гипотетично; это очень яснр вытекает из опытов 
Ру и Бор ре л я над r~ловномозговым столбняком .. Чтобы 
вызвать эту болезнь у кролика, достаточно ему ввести непо

средственно в головной мозг самую малую дозу токсина. Если 

ввести гораздо большие дозы этого самого токсина в под

кожную клетчатку, то кролик остается здоровым .или же 

представляет легкий и скоропреходящий тетанус. «Невоспри

имчивость кролика к тетаническому токсину при введении его 
обыкновенным nутем, -заключают из предыдущего Р у и 
Бор ре ль (1. с., стр. 209),--- объясняется не тем, что его 
нервные центры обладают относительной нечувствительно

стью, а тем, несомненно, что большая часть введенного яда 

1 Deutsche mediz.iniзche Wochenschrift, 1897, стр. 428. 
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не доходит до нервных клеток и где-то раньше разрушается 

в организме». 

Эти самые экспериментаторы заметили, что для морских 
свинок количество тетанического яда, необходимое, чтобы вы

звать смертельнь1й тетанус, одно и то же или почти одно и то 

же, будет ли этот яд введен непосредственно в мозг или в 

nодкожную клетчатку; этот факт указывает на то, что у это

го столь чувствительного животного не происходит разруше

ния токсинов вне нервных цен:гров, и что введенный токсин 

целиком nопадает без задержки в нервные центры. Как вид

но из доклада, сделанного Э р л и х о м на Всемирном меди

цинском конгрессе в Париже (в августе 1900 г.), этот ученый 
соглашается с этими заключениями; во:r как он выражается 

в десятом и одиннадцатом из своих nоложений: «Рецепторы 

существуют или исключительно в известных тканях, или в 

болыuинстве органов (пример тетанического яда в организме 

свинок и кроликов)» « ... присутствие многочисленных рецеn

торов в менее важных органах может служи~ь причиной 

уменьшения чувствительности организма к этому токсину в 

еилу известного рода отклонения молекул токсина» 1• По это

му случаю ПОJJезно будет напомнить различие в чувстви

тельности, наблюдаемое у свинок и у кроликов, когда им 

вnрыскиваются малые, но часто nовторяемые дозы тетаниче

ского токсина, как это делал К н о р р в своих оnытах, о ко
торых упоминалось . выше. Свинки, подвергающиеся этим 

впрыскиваниям, погибают от тетануса раньше, чем они успе

вают получить количество токсина, составляющее минималь

ную смертельную дозу при одиночном впрыскивании. Напро· 

тив, кролики отлично выносят повторные дозы и в скором 

времени приобретают иммунитет по отношенИю к пятерной 

смертельной дозе. К н о р р объясняЛ это разЛичие rиперсен
сибнлизацией нервных центров свинок и приобретенной не
чувствительностью этих самых органов у кроликов. Из опы

тов р у И 5 О р р е Л Я над ГОЛОВНОМQЗГОВЫМ тетанусом КРО" 
JIИKOB, вакцинированных против тетануса, следует, однако, что 

1 Comptes-rendus du Congres international de mMeclne de Parls. Sec
tion de bacteriologie et de parasitologie, Paris, 1001, стр. 30. 



ИСНУССТВЕННАЯ НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ ПРОТИВ ТОНСИНОВ 485 

у этих животных никакой потери чувствительности не _наблю

дается. Надо поэтому пор.ыскаi't этому явлению другое объяс

нение. У кроликов, которые подвергаются впрыскиванию 

малых и повторных доз токсина, этот последнмй все более и 

более задерживается известными клеточными элементами, ко

торые мешают ему добраться до нервных центров. Кроме 
того, этот токсин может быть нейтрализован ·образующимся 

вскоре антитоксином. По исследованиям К н о р р а 1, анти

токсин у _кроликов появляется в тех случаях, когда у этих 

животных, заболевших легкой формой тетануса, оконечности 

оста}Отся еще в продолжение целых недель сокращенными. 

У свинок, представляющих эту форму тетануса, нельзя 
найти антитоксин в сколько-нибудь заметном количестве, даже 

после их окончательного выздоровления. Все эти факты 

вполне гармонируют с предположением, что, помимо нервной 

системы, в организме существую.т клетки, которые погло

щают тетани1;1еский токсин и. вырабатывают антитоксин. 

У кроликов и у кур эта особенность выражена в гQраздо боль

шей степени, чем у морских свинок. По исследованиям К н о р

р а, «куры вырабатывают значительные количества ~нтито

ксина, в то время как тетанические симптомы находятся еще 

в стадии прогрессирования:.. А у этого животного, как это мы 
доказали 2, часть введенного тетанического токсина погло

щается лейкоцитами. Вызывая асептические экссудаты у кур, 
которыц был предварительно привит тетанический токсин, я 

мог убедиться в том, что эти экссудаtы, которые гораздо бо

гаче лейкоцитами, чем кровь, заключают также и более то

ксина, че~ кровь. Я также наблюдал более или менее сильно 

выраженный лейкоцитоз у кур после впрыскивания несмер

тельных доз тетанического токсина. Весьма поэтому возмож

но, что именно лейкоцитам и принадлежит роль защитников 

организма против проникновения яда в чувствительные нерв

ные центры. 

ЗнаЧительная чувствительность лейкоцитов по отноше
нию к бактериальным токсинам позволяла думать, что эти 

1 Munchener medizlnische Wochenschrift, 1898, .стр. 321. 
' Annales de J'lnstitut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 808. 
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клетки играют важную роль в борьбе организма с этими 

ядами. При вnрыскивании. их животным обыкновенно наблю· 

дается резкий гиnерлейкоцитоз крови. Ш а т н э 1 произвел 

по этому вопросу в моей лаборатории цел~й ряд опытов над 

животными, впрыскивая им токсины бактерий (тетануса и 
дифтерита), растений явнобрачных (рицин .и абрин) и жи· 

nотного происхождения (змеиный яд). Ему удалось заметить 

большую аналогию с явлениями, наблюдаемыми при инфек

циях микробами. Когда смерть наступает быстро, количество 

лейкоцитов значительно уменьшается; когда животные вы· 

живают более 24 часов или окончательно выздоравливают, 

то у них наблюдается гиперлейкоu.итоз, часто весьма резко 

выраженный. У свинок, столь чувствительных к тетанусу, 

даже после вnрыскивания несколько раз смертельной дозы 

тетанического токсина наблюдается резкий лейкоцитоз; число 

лейкоцитов остается стационарным или уменьшается только 

в то~ случае, когда вводится доза в сто раз более смертель

ной. В этом отношении явление, наблюдаемое у свинки, ана· 
логично с тем, что известно для сибиреязвенной палочки. За· 

ражение этим столь вирулентным микробом соnровождается 

сильным лейкоцитозом, но собравшиеся лейкоциты оказыва· 

ются несnособными захватить микробов и воспрепятствовать 
их вредному действию. У других животных, как, например, 

у кроликов и у кур, вмешательство лейкоцитов более дейст

вительно и по отношению к сибиреязвенным палочкам, и по 

отношению к тетаническому токсину. 

Когда этот самый токсин вводится не в растворенном 

виде, а вместе с телами микробов, его содержащих, борьба 

организма облегчается. В этих условиях даже очень чувстви· 

тельные животные могут обнаружить значительную невоспри· 

имчивость. 

В а л ь я р и В е н с а н 2 показали, что если впрыснуть 

свинкам живых тетанических бацилJI или споры этих бацилл, 

лишенных свободного токсина, то происходит большой на· 

плыв лейкоцитов; последние nожирают бацилл и их споры 

1 Les reactions leucocytaires vis-a-vis de certaines toxines, Paris, 1894. 
' Annates <ie l'ln6titut Pastt'ur, 1891, т. V, стр. 1. 
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и мешают таким образом появлению инфекции и интоксика-

. ции. Токсин, заключающиtiся в nоглощенных микробах, 

становится безвредным, что доказывает защитительную роль 

лейкоцито.в по отношению к токсину. Это замечание может 

быть применено и к объяснению выживания жив~тных, очень 
чувствительных к тетанусу, когда им впрыскiJвается смесь 

токсина с мозговой эмульсией или с кармином. Как мы уже 
упоминали, в этой смеси токсин фиксируется на известных ча

стях мозга и на зернах кармина. Эта фиксация очень не

прочна, и токсин легко отщепляется; но раз эта смесь .вве

дена в организм, она вызывает очень сильное скопление 

лейкоцитов; последние захватывают частички мозга и зерна 

кармина И вместе с ними они захватывают также токсин. 

Опыты В а с с е р м а н а и Т а к а к и, а также опыты С т у
Д е н с к о г о очень легко объяснить, если допустИть вмеша
тельство двух защитительных процессов: первый имеет зада

чей фиксировать токсин, помешать ему диффундировать и, 

rаким образом, быстро добраться до живых нервных клеток; 

второй сводится к поглощению фиксированного токсина лей

коцитамИ, клетками, обладающими рецепторами для гаото
форной группы токсина и в то же время нечувствителъными 

к его группе токсофорной. Когда один из этих двух факто

ров отсутствует, столбняк неизбежен. Вот nочему в оnытах 

К у р м о н а и Д о й о н а над смесь.ю тетанического токсина 
и мозговой эмульсии. лягушек nривитые этой смесью живот

ные погибали от тетануса, несмотря на наплыв лейкоцитов. 

Так как в указанных усЛовиях токсин не фиксируется на 
частичках мозговой эмульсии, то вмешательство лейкоцитов 

не в состоянии увенчаться успехом. 

Поглощение тетанического токсина становится очевид
ным, когда изучают в деталях опыты с тетаническими спо

рами В а·л ь яр а или опыты В а с с ер м а н а и Т а к а к и 

со смесью мозговой эмульсии и токсина, или, наконец, опыт 

С т у д е н с к о г о со смесью токсина с карJ~.цнюм. Но когда 
приходится привести неоспоримые, осязательные доказатель

ства в пользу присутствия тетанического токсина внутри пей

коцитов, нагруженных спорами, или частичками мозга, или 

зернами кармина, встречаются очень крупные затруднения. 
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Каким образом в самом деле доказать с очевидность~ при
сутетвне этого яда, фиксировавшегося на разных телах, как 

не впрыскиванием его в организм? Вот почему при изучении 

реакции организма на яды весьма важно· обращаться к та

ким телам, присутствие которых может бЫть легче доказано, 
чем присутствие бактериальных токсинов. Обратимся прежде 

всего к алкалоидам, которые представляют в этом отноше

нии большие преи.мущества, и, в частности, к атропину. 

Известно, что кролики легко переносят крупные дозы серно

кислого атропина даже в том случае, если последний вво

дится непосредственно в кровь. Наоборот, достаточно ввести 

в мозг кролика, по способу Р у и Б о р р е л я, незначительные 

количества атропина, как это показал К а ль м е т т 1, чтобы 

вызвать смертельное отравление. Если ввести в. мозг кролику 

сотую часть той дозы, которая, будучи впрыснута в кровь, 

не вызывает никаких изменений, то уже через несколько ми

нут можно наблюдать чрезвычайно резкое расширение зрач

ков, сильное возбуждение, увеличение рефлексов и общую 

анестезию. После этого наступает паралич и, наконец, смерть 

через три или четыре часа после впрыскивания. Естествен

ная невосприимчивость кролика по отношению к атропину 

должна быть отнесена к той же категории явлений, что и 

невосприимчивость к морфину. Ее· следует приnисать 

не врожденной нечувствительности нервных клеток, а неко

торой другой причине, которая препятствует алкалоиду 

дойти до этих клеточных элементов. Чтобы выяснить меха

низм этой невосhриимчивости, К а л ь м е т т впрыснул в вены 

кроликов довольно значительное количество сернокислого 

атропина (0,2); затем он пустил этим животным кровь 

и собрал отдельно кровяную плазму и белые кровяные 
шарики, отделив их друг от друга помощью центрифуги. 

Будучи впрыснуты в мозг других кроликов, плазма и шарики 

вызвали различную реакцию. В то время как явления, 

последовавшие после крупных доз плазмы, ограничились ·крат

ковременным возбуждением и скоропреходящим расширением 

1 Cinquantenaire de la· Societe de Ыologie. Юбилейный выпуск, 1899, 
стр. 2U2. 
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зрачков, напротив того, введение такого же количества лей
коuитов соnровождалось тажелыми явлениями, а часто и 

смертью в 7-12 часов. 
К а л ь м е т т зак.пючил из своих опытов, что атропин 

не СIСтается в жидкой части 1'ела, так как в сыворотке он 

находите~ в виде следов, но что он задерживается и погло

щается почти тотчас же после впрыскивания белыми кро

вяными шариками 1• Этот результат был подтвержден Л о М· 
б а р о м 2 в другой серии опытов. Он впрыснул кроликам 

и свинкам довольно большие количества сернокислого атро

nина, после чего он пустил им кровь и собрал отдельно раз

личные части крови. Эти последние он затем ввел не в мозг 

кроликам, а впрыснул котам, которые очень чувствительны 

к атроПину. Коты, которые получили красные кровяные ша

рики и плазму, показали самые незначите.льные явления от

равлениЯ.- Наоборот, у тех котов, которым было впрыснуто 
соответствую~е количество лейкоцитов, наблюдались гО· 

раЗдо более тяжелые явления отравления, как фотофобия, 

чрезвычайное расфирение зрачков, . дисфагия и продолжи

тельный · понос. 
Естественная невосприимчивость животных к атропину, 

так сильно выраженная, несмотря на чувствительность их 

нервных элементов, объясняется, таким образом, по г лоще

нием атропина лейкоцитами. Это положение удалось оправ

дать бла~одаря тонким физиологическим реактивам, извест
ным для некоторых алкалоидов. По отношению к мышьяку 

демонстрация могла быть сделан~ полная, так как поглоще

ние этого минерального яда лейкоцитами может быть дока

зано химическим путем. 

1 Быстрое исчезновение ядов из крови вытекает та1оке из опытов 
Бери н r а, Д э н и т ц а, д е к р о л я. и Р у с с а (Archives internationa
Jes de pharmacologie et de tblrapie, 1899, т. VI, стр. 211) над змеинъr~ ядом 
и над дифтеритным и тетаническим токсинами, а таrоке из опытов. Г е n. 
м а н с а· и -Маз у а н а (IЬid., 1901, т. Vlll, стр. 1) над яблочными и пи
ровиннока.менными нитрилами. Через несколько минут после впрыскива

ния в вены эти яды поrлощаются клеточными элементами. 

2 Contrlbutlon а l'~tude physlologique du leucocyte, Paris, 1901, 
стр. 39. 
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В то время как я производил свои исследования над 

лейкоцитарными явлениями при отравлениях, я мог конста· 

тировать 1, что у кроликов, которым впрыскиваются смер· 

тельные дозы мышьяковистой кислоты, наблюдается сильное 

уменьшение числа белых шарИков в крови. Напротив, у кро· 
ликов, приученных к мышьяку, те дозы мышьяка, которые 

вызывали гиполейкоцитоз и смерть у контрольных, давали 

сильное увеличение числа лейкоцитов. 

Позднее, Б е з р е д к а 2 предпринял по этому вопросу 
ряд точных и систематических исследований, которые при. 

вели его к весьма интересным результатам. Чт'обы упростить 
условия опыта, ему пришло на мысль ввести в организм 

трехсернистый мышьяк; ~та соль Имеет то преимущества, 

что она трудно растворима, ее Легко узнать по ее оранже· 

вому цвету и к тому же она очень токсична. Когда в брЮш· 

ную полость свинки вводят. несмертельные дозы этой соли, 

происходит прежде всего постепенное уменьшение белых ша· 

риков · в перитонеальной жидкости. В числе этих последних 

главную роль почти исключительно играют макрофаги, кото

рые и захватывают желто-красные зерна трехсернистого 

мышьяка. Через очень короткое время все количество впрыс
нутой соли заключается внутри лейкоцитов перитонеума, и 

животные,_ представляющие столь сильно выраженный фаго

цитоз, остаются совершенно здоровыми. Захваченные зерна 

могут быть еще в продолжение нескольких дней наблюдаемы 

. внутри макрофагов; но с течением времени эти зерна мышь
яка распадаются на все более и более мелкие части и, в 

конце концов, исчезают. Происх9дит растворение трехсерни

стого мышьяка внутри фагоцитов и, по всей вероятности, 

nревращение этой соли в другое соединение мышьяка, безвред

ное для организма .. Это nоследнее, растворившись, выделяется 
из макрофагов и под конец оставляет организм вместе с мочой. 

Так как захватывание трехсернистого мышьяка и пре

вращение его в безвредное состояние совершаются при по

средстве фагоцитов, то нужно было nредвидеть, -что удале-

t Annales de l'lnstitut Pasteur, 1894, т. Vlll, стр. 719. 
2 IЬid., 1899, т. XIII, стр. 49 и 209. 
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ние этих защитительных клеток должно было бы повести к 

смертельному отравлениЮ" даже при таких дозах, которые- в 

нормальных условиях свинками легко переносятся. И дей

ствительно, когда Б е з р е д к а наполнил камышевые ме

шочки трехсернистым мышьяком и ввел эти мешочки в 

брюшную полость свинкам, то в скором времени появились 

симптомы отравления, а затем, в зависимости от количества 

введенного яда, наступала и смерть через более Или менее 

короткое _время. Достаточно было даже ослабить фагоцитар

ную функцию предварительным впрыскиванием кармина, 

чтобы свинки затем погибали от доз трехсернистого · мышь
яка, неспособных ·убить. при нормальных условиях. Фагоциты, 

наевшись зерен кармина, оказались затем не в состоянии 

поглотить достаточно трехсернистого мышьяка, чтобы пред

охранить животное от смерти. Наоборот, когда Б е з р е д к а 

искусственным путем вызывал предварительно в брюшной 

полости наплыв лейкоцитов, он мог усилить резистентность 

животных и сделать их невосприимчивыми к таким дозам 

трехсернистого мышьяка, которые при обыкновенных усло

виях были безусловно смертельны. Все этИ приведеиные 
факты говорят единогласно в пользу того, что, благодаря 

своей· способности захватывать трехсернистый мышьяк и под

вергать его известному превращению, фагоциты оказывают 

спасительное и иммунизирующее влияние на животный орга

низм. Аналогия между главнейшими явлениями защиты ор

ганизма в только что указанных примерах с тем, что наблю

дается при иммунитете микробном, действительно весьма 

большая. 

После того как Б е з р е д к а точно установил роль мак
рофагов при борьбе организма с мало растворимой· с·олью 

мышьяка, он занялся исследованием л~йкоцитарных явлений, 
наблюдающихся при отравлении растворимыми соединениями 

мышьяка. Он употребил для своих опытов }4ышьяковистую 

кислоту; ему удалось констатировать, что если впрыскивать 

животным дозы мышьяка, убивающие скорее чем в 24 часа, 
то в крови наблюдается уменьшение числа лейкоцитов; если 

же, напротив, впрыскивать дозы несмертельные, то наблю

даетсЯ сильный гиперлейкоцитоз. Когда Б е з р е д к а впры· 
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скивал смертельные дозы мышьяка кроликам, nриученным к 

мышьяку, то они nоказывали увеличение количества лейко

цитов совершенно так же, как это nроисходит у кроликов 

нормальных, получивших несмертельную дозу. Все эти коле

бания в числе лейкоцитов соответствуют вполне тем, которые 

были з~мечены при отравлении трехсернистым мышьяком, и 

они в то же время указывают на то, что организм и защи

тительные клетки относятся совершенно одинаково, будь это 

трудно растворимое или легко растворимое соединение 

мышьяка. В первом случае было очень легко видеть, что на

плыв лейкоцитов в кровь и в брюшной экссудат сопровож

дается захватом зерен трехсернистого мышьяка. Во втором 

случае, когда дело шло о растворимом ~оединении, какова 

соль мышьяковистого натрия, доказательство поглощения 

было менее легко привести; но химический анализ составных 

элементов крови nозволил решить этот вопрос самым точным 

образом. Без р е д к а вr:tрыснул смертельную дозу этой рас

творимой соли кро.пикам, nриученным к мышьяку, затем он 

им пустил кровь таким образом, чтобы можно было собрать 

отдельно плазму, белые и красные шарики. Ряд опытов, 

nроизведенных в. э.rих условиях, дал согласны~ результаты, 

которые автор резюмировал таким образом: «Хотя количе

ство плазмы и красных кровяных шариков было больше ко

личества лейкоцитов, мы· тем не менее могли обнаружить 
присутствие мышьяка исключительно в лейкоцитах» nутем 

химического анализа. Б е з р е д к е таким образом удалось 

обнаружить в белых к'ровяных шариках nрисутствие мышь
яка только в случаях выживания животных и в случаях, со

провождавшихся явлениями гиперлейкоцитоза. 

Этими опытами защитительная роль лейкоцитов при 

отравлении мышьяком поставлена вне всякого сомнения; 

оставалось посмотреть, действительно ли нервные элементы, 

поставленные в неnосредственное соприкосновение с мышь

яковистокислым калием, обнаруживают такую чувствитель

ность по отношению к этому яду. Введение раствора этой 

соли в мозг nоказала, что достаточно одной сотой дозы того, 

что опрыскивается под кожу, чтобы вызвать тот же эффект, 

т. е. смертельное отравление. Этот результат, следовательно, 
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JJишний раз подтверждает чувствительность нервных цент

ров именно к бактериальным"' токсинам, к алкалоидам и к 
другим ядам. Но только на примере мышьяковистого калия 

можно было доказать еще лучше, чем на· всяком другом, что 

(>С'Iественный и приобретенный иммунитет обязаны поглоще

нию яда лейкоцитами. Эти клетки, будучи сами по себе го

раздо менее чувствительны. к действию яда, чем нервные 

элементы, предохраняют организм от отравления. 

Очевидно, что мышьяк не есть единственное минераль
ное вещество, споеобное быть поглоще1шым фагоцитами. 

В науке _известны другие факты, подтверждающие. только 

что сказанное. Еше задолго до исследований над мышьяко

вым отравлением К о б ер т, который в то время был профее

сором в Дерпте, поручил· своим ученикам С т е н д е р у, С а

мой л о в у, Л и п с к о м у и некоторым другим 1 сделать 

систематические исследования над ·судьбой железа в орга

низме. Для этой цели они пользовались легко растворимым 

соединением железа или, лучше сказать, на.иболее раствори

мым, именно сахаратом окиси железа доктора Г о р н &

м а н а, не выпадающим в виде осадка в щеJючной среде. По 

опытам этих экспериментаторов, незначительная часть же

Jiеза, введенная в организм, выделяется почка:\tи и кишками, 

но самая главная часть задерживается в органах, особенно в 

печени, селезенке и костном мозгу. В этих органах жеJtезо 

nогJющается лейкоцитами, которые его фиксируют на про

должительное время и затем выносят его в кишки. 

Я имел случай наблюдать судьбу этого железного пре· 

парата доктора Г о р н е м а н а в организме позвоночных 

различных видов. Спустя некоторое время после введения 

железа в _кровь, в перитонеум или под кожу его находят (по

мощью микрохимической реакции с железосинеродистым 

калием) в разных категориях фагоцитов, главным образом в 

лейкоцитах, в звездчатых клетках печени и в макрофагах 

селезеночной пульпы. Клетки, которые не обладают фагоци

тарными функциями, каковы, например, базофильные клетки 

1 Arbelten des Pharmakologlschen lnstitutes zu Dorpat, 1893, 1894 
т. VII-X. 
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Э р л и х а, столь многочисленные в лимфе крыс, содержат 
очень мало железа, в то время как макро- и микрофаги им 

переполнены 1• По поводу этих данных Вейгер т 2 сделал 

возражение, что лейкоциты поглощают только железо, вы

павшее в виде зерен, но мои личные опыты мне позволили 

убедиться, что наряду с зернами наблюдается настоящее по

глощение и растворенного железа. Впрочем, после опытов, 

произведенных над мышьяковистым калием, эти прения поте

ряли свою первоначальную важность. 

По С а м о й л о в у 3, ра~творимые соли серебра подвер
гаются в организме той же участи, что и сахарат окиси же

леза, т. е. также· поглощаются фагоцитарными элементами. 
Прнбавим к этому, что, по опытам А р н о з а н а и М о н
т е л я 4, лейкоциты поглощают медикаменты, как каломель 

и салициловый натрий. 

Все эти данные служат лучшим доказательством того, 
что фагоциты не должны быть рассматриваемы как клетки, 

способные схватывать только трупы микробов и животных 

клеток, или же как элементы, боящиеся ядов и могущие про

явить свою защитительную функцию только под прикрытнем 

антитоксических свойств. 

Часто фагоциты обнаруживают отрицательную чувстви
тельность по отношению ко многим ядам, если последние 

вводятся в слишком -~ольшом количестве. Но фагоциты -
такие клетки, которые наиболее резистентны к токсическим 

веществам и защищают благородные элементы организма от 

отравления. Ввиду этого .вполне естественно приписать фа
гоцитам роль борцов, охраняющих организм от ядов, и воз

никает вопрос, не они ли и вырабатывают антитоксины. 

Выше мы видели, чrо едва ли можно приписать эту функцию 
элементам, чувствительным к токсическому действию; так, 

1 Annales de \'Institut Pasteur, 1894, т. VIЦ, стр. 719. 
2 L u Ь а r s с h u. О s t е r t а g, Ergebnisse der allgemeinen Patho

Jogie, 1899, 4-й год, стр. 107. 
s Arbeiten des Pharmakologischen lnstitutes zu Dorpat, 1893, т. IX, 

стр. 27. 
' Сообщение, сделанное на Xlll Международном медицинском J<Он· 

грессе в Париже, 1900. 
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например, едва ли можно Пf>ИПисать сперматозоидам способ

ность вырабатывать антиспермотоксин, или красным кровя

ным шарикам способность вырабатывать антигемотоксин, 

или, наконец, нервным клеткам способность вырабатывать 

тетанический антитоксин. 

Так как и по теории Э р л и х а только гаптофорная 
группа способна вызвать появление антитоксина у элементов, 

обладающих соответствующими рецепторами, то весьма воз

можно, что фагоциты благодаря легкости, с которой они по

глощают яды, занимают важное место в деле образования 

антитоксинов. Это предположение нами было уже высказано 

несколько раз, а также и некоторыми другими учеными, в 

числе котор~Iх мы можем указать А. Г о т ь е 1 и Ж. К у р
м о н а 2. При ·современном несовершенстве наших знаний 

это положение не может быть в достаточной степени дока

зано. Найдутся, может быть, ученые, которые мне :возразят. 

что часто, несмотря на прививки микробов, живых или мерт

вых, организм не вырабатывает антитоксинов, хотя лейкоци

тарная реакция и очень резка. Не следует упускать из виду. 

что в этих случаях образуются противотела в виде фикса

торов, фагоцитарное происхождение которых может счи

таться доказанным, но не существует настоящих антитокси

нов. Но надо иметь в· виду, что различные категории лейко
цитов представляют большие различия, и может статься, что 

тоЛько известная категория лейкоцитов способна вырабаты
вать антитоксины. Когда животному прививают микробов, 

будь это живые или мертвые, то в большинстве случаев ан

титоксины не образуются и в этих случаях реакция · совер
шается главным образом на счет макрофагов~ Можно ду

мать, что главный источник антитоксинов представляют макро

фаги. В тех случаях, в которых. эти Именно макрофаги фаго
цитируют миi<:робов, кровь приобретает несомненно антитокси

ческие свойства. Это, например, наблюдается при человеческой 

чуме, микроб которой легко захватывается макрофагами. 

В этом случае получается антитоксическая сыворотка даже 

1 Les toxincs microblennes et animales, Paris, 1896. 
2 в учебнике Б у щ ар а, Traite de pathologie generale, 1900, т. 111~ 

статья о <•восnалении•>. 
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в том случае, когда животному прививаются микробы, живые 

или мертвые. Этот факт был замечен Р у и его сотрудни

ками. Другой пр'имер, который говорит в пользу высказанной 

мной гипотезы, мы видим на каймане. Из всех известных нам 

животных кайман вырабатывает антитоксины легче всего и 

скорее всего. 

Его лейкоцитарная система состоит из эозинофильных 

макрофагов, заключающих грануляции, и из макрофагов. Так 

как эозинофильные кЛетки обладают слабыми фагоцитарными 

функциями, то при впрыскивании микробов принимают уча

стие почти исключительно макрофаги. Можно поэтому до· 

пустить с известной долей вероятности, что непринимание 

участия макрофагами в борьбе и у каймана, и у животных, 

привитых чумой, является благоприятным фактором для об

разования антитоксинов и в то же время благоприятным для 

проявления деятельности макрофагов. 

Если эти последние играют действительно главную роль 
в образовании антитоксинов, то нужно ожидать того, что эта 

функция должна принадлежать не только подвижным макро

фагам крови и лимфы, но также и макрофагам неподвижным, 

находящимся в большом числе почти во всех органах. 

Я высказываю эту гипотезу, не ·желая ей придать 
большего значения, чем то, которого она заслужИвает; может 
быть, она даст начало новым исследованиям в этой области, 

еще столь мало изученной 1• Изложение современнqго состоя

ния вопроса об искусственном иммунитете к токсинам ·нам 

показала, что эта задача труднее поддается разрешению, чем 

вопрос о приобретенном иммунитете к ~икробам. Уже один 

тот факт, что микробы могут быть найдены через несколько 

часов или даже через несколько дней после их проникнове

ния в невосприимчивый организм, нам позволяет заглянуть 

гораздо дальше в механизм этой невосприимчивости, чем это 

можно сделать, когда мы имеем дело с токсинами, которые 

1 Недавние исследования Р э мер а {дrchlv flir Ophthalmologie, 1901, 
т. Ll 1, стр. 72) над антиабрином вnолне гармонируют с нашей гиnотезой. 
Ему удалось доказать, что селезенка, костный мозг и конъюнктива глаза, 

nодверженные действию абрина, заJ<лючают значительное количество 

антиабрина. Известно, что эти три органа очень богаты фагоцитами. 
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мы теряем из виду почти тотчiс после вnрыскивания. Вот uo· 
чему наши сведения относительно nротивомикробной невос· 

приимчивости обширнее тех, которые имеются по невоспри· 

имчивости к растворимым продуктам микробов. 

Факты, изложенные в настоящей главе, являются под· 
тверждением того положения, которое мы высказали по 

поводу иммунитета к микробам, а именно, что этот противо

микробный иммунитет нисколько не зависит -от предвари· 

тельной резистентности организма по отношению к токсинам. 

Общее правило таково, что иммунитет к микробам выраба· 
тывается легче и раньше, чем иммунитет к их· токсическим 

продуктам. 

Хотя еще осталось многое сделать, чтобы выяснить ме· 
ханизм антитоксического иммунитета, но не подлежит ни· 

какому сомнению, что главные данные, собранные по вопросу 

об этом иммунитете, привели к чрезвычайно важным прило

жениям, как это мы подробнее увидим в одной из следующих 

глав. 



ГЛАВА XIII 

НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ КОЖИ И СЛИЗИСТЫХ 

ОБОЛОЧЕК 

Защитительная функция I<ОЖИ. - Отnадание чешуек эnидермиса как 
средство избавления органиЗма от микробов. - Локализация и задержка 

микробов в коже.- Вмешательство фагоцитов в защите кожи.- Удале

ние микробов со слизистой оболочни. - МикробициднаJJ-роль слез. - Вса
сывание токсинов слизистой оболочкой. -Защита роговой оболочки. -
Удаление микробов слизистой оболочкой носа. -Защита дыхательных ny
тeil. -Пыльные клетки. - Всасыванне ядов дыхательными путями. Пред

полагаемая микробицидная способность слюны. -Роль микробных про

дуктов в защите ротовой пол!Юти. -Антитоксическая роль пепсина. -
Защитительная роль кишок. - Отсутствие микробицидного действия ки

шечных ферментов. - Защитительная функция желчи. - Антитоксиче
ская роль пищеварительных ферментов. - Всnомогательная и мешающая 

роль к11шечных микробов. -Разрушение токсинов этими микробами. -
Защитительная роль печени. -Защитительная фуннция лимфоидных ор
ганов кишок. -Защитительная роль слизистых оболочек nоловых 

органов. - Самоочищение влагалища. 

_ В nредыдущих главах мы изучали внутренние явления 
невQсnриимчивости организма, открытого для nроникновения 

микробов и их nродуктов. 

Мы имели, следовательно, nочти всегда дело с эксnери· 
ментальной невосn.риимчивостью, изучение которой состав

ляет основание современных сведений относительно общей 

задачи иммунитета. 

Но nри естественном ходе явлений дело nроис'tодит 
иначе. Микроб~ и их токсины nроникают в ткани и кровь не 
посредством шnрица или другого инструмента. Они должны 

сами проложять себе nуть сквозь кожу и слизистые обо· 



НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ НОЖИ И СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕН 499 

лачки, представляющие более или менее серьезное сопро

тивление; или же они доЛжны основаться в полостях орга· 
низма, откуда и наводняют его своими ядами. Эти-то есте
ственные преграды микробам и будем мы рассматривать 

в настоящей главе. 

КоЖа составляет очень важную защитительную оболочку 
для предохранения нежных частей организма против навод· 

нения микробами .. 
У многих низщих и высших животных и у самого чело

века кожа становится вместилищем иногда очень богатой 
микробной флоры. Помимо безвредных микробов, в ней 

встречаются и более или менее опасные мелкие паразиты. 
Гнойные кокки, как стафилококк. и стрептококк, ·постоянно 
находятся на человеческой коже, большей частью в глубине 
каналов волосяных луковиц. Микробы эти пользуются вся

ким удобuым слуt~аем, для того чтобы нападать на организм, 
вызывая местные повреждения кожи, как прыщи, чирьи, рожу, 

или Же общее заболевание, ·как при· септицемии или пиемии. 

Кожа, следовательно, играет очень важную роль, меrиая 

наводнению теми микробами, которые живут постоянно на 

поверхности тела, или же попадают туда случайно е различ

ными загрязнениями. 

Кожа может выполнять такую предохранительную роль 

благодаря тому, что у большей части животных она покрыта 

толстым и мало проницаемым· слоем. У большинства всех 

классов беспозвоночных поверхность кожи покрыта хитино

вым слоем, то очень тонким и · гибким, то проникнутым из
вестковыми слоями и очень твердым, каковы покровы на

секомых и ракообразных и раковина моллюсков. Во всех 

случаях этот кожный покров составляет огромное препят

ствие для проникновения микробов. Даже у очень мелких 

животных тонкий кутикулярный покров может успешно по

мешать внедрению микробов. Так, с а п р о л е г н и и, эти 

грибки, столь губительные для многих водяных животных, 
часто бессильны· проникнуть сквозь кутикулярную оболочку. 

Чтобы преодолеть это препятствие, они должны воспользо

ваться какой-нибудь щелью .или поранением, произведенным 

помимо их. Часто наблюдаются дафнии, которые пос(1едством 
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механизма, описанного нами в главе VI, победоносно осво
бождаются от моноспор с игловидными спорами. Споры 

этого паразита окружаются белыми кровяными шариками 

дафний и обращаются ими в обезвреженный детрит. ·но слу
чается иногда, что часть этих тонких спор прободает кож

ную оболочку маленького ракообразного; тогда в хитиновой 

оболочке образуется крошечное отверстие, не представляю

щее само по себе никакой опасности. Но как только к ней 

приближается спора сапролегнии, она тотчас прорастает 

сквозь это маленькое отверстие, и с этой минуты судьба 

дафнии решена. Неспособная представить ни малейшего 

фагоцитарного сопротивления нитям грибка, она вполне 

заволакивается мицелиумом и умирает. 

Вследствие того что целость кожи так существенна для 

жизни, выработался довольно совершенный механизм для со

хранения покровов. Все животные, на всех ступенях живот
ного царства, претерпевают повреждения и поранения· на 

поверхности тела. Мы 1 часто наблюдали у дафний раны, вы

званные укусами других водяных животных. Поверхность 

этих ран вскоре покрывается богатой микробной раститель
ностью. Лейкоциты стекаются к поврежденному месту и об

разуют на нем защитительное скопление, но в то же время 

начинается усиленное размножение соседних клеток эпидер

миса, затягив~ющих рану и · отделяющих возобновленную 

кожу от микробов. Таким образом, все возвращается к по
рядку, и лейкоциты не замедляют рассеяться и вернуться 

в кровяной nоток. 

У таких маленьких и nрозрачных животных, как дафнии, 

все эти явления могут быть рассмотрены непосредственно 

под микроскопом и могут служить прототипом для множе

ства аналогичных процессов во всем животном царстве, Чем 

кутикулярные покровы толще и солиднее, тем лучше они 

предохраняют организм от внедрения микробов. 

К ю э н о 2 заметил, что ракообразные, снабженные такой 
твердой оболочкой, как скорлупа десятиногих, оказываются 

1 Archiv fllr pathologische Anatomle, 1884, т. XCVI, стр. 192. 
11 Archives de Ьiologie, 1893, т. XIII, стр. 245, 
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совершенно обезоруженными с той минуты,· как паразиты 

внедрились в их тело. После.l(tше спокойно располагаются в 

их тканях, не возбуждая ни малейшей фагоцитарной реак

ции, Что неминуемо приводит к смерти ракообразного. В этом 

случае защита организма, так сказать, находится в соотно

шении . с препятствием, представляемым скорлупой. 
У многих позвоночных кожа также покрыта толстой и 

твердой оболочкой, каковы чешуи рыб и щитки рептилий. 

В этом отношении че.~овек с его мягкой и тонкой кожей 
менее хорошо наделен. Тем не менее это не мешает ему 

защищаться от nроникновения микробов сквозь кожу. 

Известный дерматолог С а б у р о 1 дал очень сжатьlй и 

в то же время полный очерк роли кожи в защите организма 

против микробов. Мы заимствуем у него следующие данные. 

Эпидермический слой защищается образованием и отпа

данием р~говых клеток. При нормаль.ных условиях клетки 

глубоких слоев эпидермиса наnравляются к nоверхности его, 

где ~ни слущиваются и отпадают. 

«Итак, nроисходит постоянное отпадание омертвелых 
слоев, и если они заклf()чают микробов, то постоянное уда

ление последних. Эпидермис плотен и клетки его имеют тол

стую скорлупу. Микробы же неподвижны или по крайней 

мере не . обладают подвижностью, способствующей проникно
вению сквозь нее. Микроб~ проникают сквозь эпидермис 

только путем размножения на месте: один микроб возникает 

возле другого, другой перед ним и еще другие перед послед

ним. Таким образом они углубляютс.я между клеткам;и, при

жатыми друг к другу, углубляются, как корень в землю. 

И устойчивость роговых клеток такова, что внутри их никог
да не находят микробов, а только между ними» (стр. 734). 
Эпидермические клетки, населенные микробами, отпадают и 

этим путем освобождают кожу от последних. Часто этот 

процесс, медленный и nостоянный, остается незаметным, но 

часто также он усиливается и обнаруживается в форме слу

щивания чешуек, nриводящего к удалению большого · количе
ства микробов. Пациент может «без всяких других nослед-

1 Annales de dermatologie et de syphiligraphie, 1900, т. Х, стр. 729. 
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ствий сохранять свои чешуйки десять лет и .более. А сколько 
других чешуйчатых хронических инфекций, развитие которых 

не усложняется ни ссадиной, ни малейшей ранкой!» 

Соединительная ткань человеческой кожи также хорошо 

защищается; она очень упорна и представляет настоящую 

ткань препятствий и сопротивления. Проникновение в нее па

разитов вызывает утолщение волокнистой сети, что nриводит 

к ограничению микробного очага. Чтобы судить о действи

тельности этой кожной защиты, стоит только сравнить мед· 

ленное развитие волчанки, т. е. коЖного туберкулеза, с ча
хоткой в легких и других внутренностях, или же медленное 

развитие кожного сапа рогатого скота с внутренностным 

саnом. 

При ближайшем рассмотрении nроцесса, nосредством 

которого постороннее тело окружается в коже волокнистой 

каnсулой, легко убедиться в том, что мы имеем дело с реак

цией макрофагов кожи. Эти-то фагоциты захватывают тубер

кулезные nалочки nри волчанке и соединяются в гигантские 

клетки, вызывая усиленное развитие соединительноткаиных 

волокон. Но когда коже грозит наводнение микробами, то 

мобилизируются не одни только мес:rные макрофаги, но 

также и л~йкоциты. Блуждающие белые кровяные ш~рики 

проходя~ в эnидермис и в соединительную ткань. Несмотря 

на отсутствие лимфатических nутей в эпидермисе, лейкоциты 
проникают в этот слой, «И на разрезе нормальной кожи не 

редко встретить там и сям обесформленных и сплюш~нных 

лейкоцитов, захваченных в ту минуту, когда они nроскальзы

вали между клетками мальпигиева слоя (stratum granulo
sum) ». Как только эпидермису или коже грозит нашествие 

микробов, тотчас происходит и скопление различных видов 
лейкоцитов. Оно остается или в микроскопических размерах, 

или же видно простому глазу. Часто с поверхности ниж· 

него слоя эпителия отделяются эпидермические чешуйки, на

полненные лейкоцитами; часто также кожные лейкоцитар· 

ные очаги опоражниваются, выбрасывая микробов с их вра· 

гами - фагоцитами. 

Ткани кожи в строгом смысле слова, насколько возможно, 

защищаются от микробов, но как только оnасность стано-
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вится серьезнее, то организм высылает им на помощь целую 

армию подвижных фагоцитов. Этот пример кожной защиты 
может служить прототипом защиты различных других 

областей ·тела. Рядом с местным действием всегда наблю

дается вмешательство подвижных фагоцитов, но когда оно 

становится недостаточным, то тотчас устанавливается скоп

ление лейкоцитов гораздо большее, чем в обыкновенных 

СЛучаях. 

Подобно коже, и слизистые оболочки одеты эпителиаль

ным слоем, служащим преградой для микробов. Но, в то 

время как поверхность кожи суха или едва смочена выделе

ниями кожных желез, слизистые оболочки всегда влаЖны, 
что благоприятствует размножению микробов. И на самом 

деле, слизистые оболочки, наиболее открытые доступу воз
духа или внешней среде, всегда заключают более или менее 

большое количество.микробов; между ними всего чащ~ встре

чаются патогенные виды, а именно стафилококк, пнеймококк 

и стрептококк. Роль организма в освобождении от них ока-
. зывается сложнее, чем при кожной защите. · 

Слизистая Qболочка, прежде всего подверженная зара

жению микробами, есть конъюнктива глаза. Во время: рожде

ния она приходит в соприкосновение со слизистой оболочкой 

влагалища, с которой переносятся на нее некоторые без

обидные или патогенные микробы. Слезам принадлежит 

функция устранить опасность от соседства и вообще присут

ствия микробов в конъюнктивальном мешке. Офталмологи 

установили, что слезы переносят микробов ~~\3QЭЬ слезнь1й 
nроток в носовую полость. С целью убедиться в этом Б а х ' 
вводил в конъюнктивальвый мешок нескольким. лицам ба

циллы Киля и гнойный стафилококк. 
Посевы из слез обнаружили очень быстрое исчезновение 

из них обоих микробов; последние перехощшu в нос, . где 
присутствие их было доказано посевами цосовой слизи на 

пластинках. Средним числом уже чере~ полчаса громадные 
количества килевекого бацилла, введенного в Iюнъюнкти

вальный мешок, переносились целиком в носовую полость. 

1 Graefes Archiv fUr Ophtha\mologie, 1"8$14, т. XL, стр, 130. 
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Пиогенный стафилококк оставался дольше на nоверхности 

конъюнктивы, но и он в большом количестве nереходил в нос 

через слезный проток. 

Нек9торые наблюдатели, а именно Бернгей м 1, пред· 

nоложили, что слезы, помимо своего чисто механического 

оборонительного действия, могли· уничтожить микробов бла· 

годзря микробиuидной сnособности. 
Б а х ( 1 .. с.) подробно исследовал этот вопрос и nришел 

к тому результату, что несколько видов бактерий, введенных 

iп vitro в слезы как здоровых особ, так и заболевших конъ· 
юнктивитом или другим глазным страданием, довольно бы· 

стро исчезали. 

Сравнительные оnыты со С!fезами, nредварительно нагре· 
тыми до 58° и даже до 70°, большей частью приводили к 

тому же результату, т. е. к быстрому исчезновению введен

ных микробов. Ввиду этих фактов названный автор предпо· 

ложйл, что бактерицидная способность слез зависит от nри· 

сутствующнх в них солей.· Контрольные опыты, сделанные с 

физиологическим раствором поваренной соли и с различными 

смесями минеральных солей, заключенных в слезах, дей· 

ствительно nоказали Б ах у, что в этих растворах nроисходит 

подобное исчезание тех же видов микробов. Он nолучал 

тот же результат как с колодезной, так даже и с дестилли· 

рованной водой. Во всяком случае очевидно, что слезы не 

заключают бактерицидных цитазов, аналогичных с теми, ко

торые встречаются в серумах и в других жидкостях, могу

щих заключать этот фагоцитарный диастаз. Оnыты с нагре· 

тыми слезами ясно доказывают это. 

С другой стороны, эти же опыты дают nовод предполо
Жить, что уменьшение и даже исчезновение микробов в сле
зах зависит в значительной стеnени, а быть может, и вполне 

от агглютинативного действия солей, факта, доказанного не

сколькими наблюдателями. 

Во всяком случае несомненно, что в защите конъюнк

тивы глаза против нашествия микробов всего существеннее 

механическая роль слез. Что защита эта не всегда доста-

1 Beftrage zur Augenheflkunde, 1893, т. VIII. 



НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ I(O)I{И И СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕН: 505 

точна, доказывает как распространенность конъюнктивитов, 

так н легкость обобщения некоторых микробо~. введенных в 

конъюнктивальный мешок. Таков случай заражения коккоба
цнллом человеческой чумы. Введенный· в конъюнктивальный 

мешок чувствительных животных (крысы, морской ·.свинки 

н т. д.), он переходит оттуда в носовую полость и немедля 

вызывает обобшенное, смертельное заболевание. 

Даже неповрежденная слизистая оболочка конъюнктивы 

легко всасывает некоторые яды. Всем известно, с какой бы
стротой введенный в конъюнктивальный мешок атропин вы

зывает расширение зрачка. 

Но эта слизистая оболочка может также допускать про

никновенце токсинов микробного происхождения. Несколько 
наблюдателей, особенно Мор а к с и Эл м а с и а н 1, дока

зали, что дифтеритный яд, введенный па совершенно непо

врежденный и непораненный эпителиальный покров слизистой 

оболочки глаза, возбуждает ме.стное заболевание, развиваю
щееся довольно ~продолжительно, но приводящее к образова

нию настоящих ложных пленок. 

Роговая обоJrочка, · пока она не повреждена, также об

наруживает явное сопротивление проникиовекию микробов 

и токсинов. Ее эпителий при поранении восстановляется с 

большой быстротой, как это вполне доказал Р а н в ь е 2• Он 

установил, что стенки раны закрываются посредством про

цесса' механического спаивания эпителия. Это столь быстрое 
затягивание мешает микробам проникнуть вглубь роговой 

оболочки и передней камеры глаза. 

Мы уже упомянули о том, что конъюнктива глаза осво
бождается от введенных микробов главным образом механи

ческим удалением их через слезный npoтo~t в носовую П()· 

лость. Последняя в свою очередь защищается аналогичным 
процессо~. В своих опытах над красной килевекой палочкой, 

введенной в конъюнктивальньrй мешок человека, Б ах уста

новил, что эти микробы очень скоро переносятся в носовую 

полость. В то же время он нашел, что они недолго остаются 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 210. 
11 Archives d'anatomie microscopique, 1898, т. Il, стр. 44, 177. 
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в последней и что число их уменьшается с часу на час. Че

рез 24 часа, сЛедующие за введением бацилл в конъi<1нктиву, 
большей частью их вовсе не находят в носовой слизи. Это 

удаление микробов производится также механическим.путем 

помощью движения мерцательных ресничек. Очевидно, это

му способу обязана слизистая оболочка носа своим относи

тельным отсутствием микробов. Часто при исследовании или 

при посеве носовой слизи на питательных средах удивляешься 

слабому числу микробов, находящихся в носу здорового че

ловека. Однако Т о м с о н и Г е в л е т т 1, конечно, пр.еувели

чивают, утверждая, что глубокие час·rи носовой полости при

близительно в 80% случаев лишены микробов. Но несомнен
но, что в этих областях встречается только незначитель

ное число бактерий, более обильных во · внешцем носовом 

проходе. 

Чтобы объяснить малое количеетво микробов в носовой 

nолости, В ю р т ц и Л е р м о й е 2 допустили существование 
бактерицидной способности носовой слизи. Они утверждают, 

что сибиреязвенная палочка теряет свою вирулентность для 

с_~мых чувствительных животных после нескольких часов со

прикосновения с носовой слизью и что несколько других 

микробов, как стафилококки, стрептококки и коккобациллы, 
ослабевают nри этих условиях. Другие ученые, занимавшиеся 
этим вопросом, пришли к совершенно противоположным ре

зультатам. Так, Т о м с о н и Г е в л е т т нашли, что носовая 

слизь не бактерицидна, но что она, однако, мешает размно

жению микробов. I< л е м п е р е р· в сообщении, сделанном 
на конгрессе ларингологов южной Германии, отрицает бак

терицидную способность носовой слизи. Ему никогда не 

удалось убедиться в том, что слизь эта разрушает микробов, 

но он также наблюдал, что бактерии с трудом р~змножаются 

в ней. Результаты эти, следовательно, подтверждают мнение, 

по которому слизистая оболочка носа защищается против 

1 The Lancet, 1897, N2 3776, стр. 86; British medical iournal, 1897, 
16 Janv. 

2 Comptes-rendus de la Societe de Ыologie, 1893, стр. 756. 
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нашествия микробов главным образом помощью механиче

ского удаления многочиёленных микробов, постоянно попа
дающих на нее. Некоторые из них с большой легкостью, 

исходя из носовой полости, распространяются в организме. 

Таковы микробы инфлуэнцы, человеческой чумы (которые, 

по мнению нескольких наблюдателей, очень вирулентны,. по

паn в ноздри) и палочки проказы; Последние, по Г о л ь
ш м и д т у t, Ш т и к к е р у 2 и Ж а н з е л м у 3, ча.сто прони

кают в че.ловеческий организм через нос. 

Несомненно, что носовая полость правильным образом 

освСiбождает вдыхаемый воздух от множества заключенных 

в нем микробов. Последние осаждаются на слизистой обо

лочке и удаляются с носовой слизью. Часть посторонних тел, 

заключенных в воздухе, может, однако, пройти сквозь эту

первую преrраду и проникнуть глубже в трахею и в бронхи, 

откуда они всего чаще удаляются со слизью благодаря со

действию движения мерцательных· ресничек. 
Несмотря на эту двойную защиту, ·тонкие тельца и, 

между прочим, микробы проходят сквозь все препятствия и 

осаждаются в легочных пузырьках. Факт этот общеизвестен, 
так как давно уже под именем «пыльных клеток» (Staub· 
zeller немецких авторов) были оnисаны крупные, одноядерные 
элементы, находящиеся в легочных пузырьках и заключаю

щие внутри себя посторонние зерна, большей частью осаж· 

денную копоть, темночерного цвета. Эта проницаемость нор

мальной легочной ткани для пыли и пигментированных те
лец была хорошо изучена и доказана А р н о л ь д о м 4 и его 

учениками. Несколько наблюдателей также принялись за ис· 
следованИе того, относятся ли микробы, попавшие в дыха· 
тельные пути, так же как и другие инородные тела. Они на

чали с того, что заставляли животных вдыхать патогенные 

для них бактериальные культуры или же вводили им послед

ние в трахею. 

1 La lepre, Paris, '1894. 
2 Munchener medizinische ~'ochenschrift, 1897, стр. 1063. 
8 Presse medicale, 1899, 8 avri 1. 
4 Untersuchungen Uber Staublnhalation, Leipzig, 1885. 
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Добытые в этом направлении результаты были очень. 

различны. М о р с 1; В ы с о к о в и ч 2 и Г и л ь д е б р а н д т а. 

никогда не могли вызвать сибирской язвы, вводя бактеридий 

в легкие нормальных животных. Поэтому они считают не· 

поврежденную легочную ткань совершенно непроницаемой 

для Ядовитых микробов. Бух н е р 4 же со ·своими сотру д· 
пиками придерживался обратного мнения. Кролики, которых 
он заставлял вдыхать бактеридий с их спорами, постоянн\> 

заболевали смертельной ·сибирской язвой. Для объяснения 

этих противореЧивых результатов, приписываемых различию 

употребляемой техники, стремились усовершенствовать мето· 

ды исследования, особенно стараясь помешать проникнове

нию бактерндин сквозь. порапения трахеи или через какой бы 

то ни было иной путь, чем легочная ткань. Г р а м а т ч и

к о в 5 под руководством Б а у м г а р т е н а, для того чтобы 

окончательно решить этот вопрос, предпринял ряд· опытов 

относительно возможности проникновения палочки сибирской 

язвы сквозь Легочную ткань. С этой целью он вводил в тра
хею кроликов и морских свинок известное количество сиби· 
реяэвеиной культуры, после чего промывал дыхательные 

пути большим количеством бульона или физиологической 

воды. Несколько из подготовленных таким образом живот· 

ных выдерживали это заражение. Отсюда Г р а м а т ч и к о в 

заключил, что бактерндня не может проникнуть сквозь IIOP· 
мальную легочную ткань. Он убедился в том, что часть вве

денных микробов была разрушена в· легких, хотя и не мог 

определить сущность этого бактерицидного действия. Так 

как в его опытах после бактеридий вводилось такое большое 

количество жидкости, которое могло удалить их или пере

нести в такие области, откуда они не могли оказывать ни

какого вредного влияния, и так как, кроме того, вирулент-

1 E.ingangspforten der lnfektionsorganismen, Berlin, 1881. 
2 Mitteilungen aus der Brehmerschen Heilanstalt, 1899, стр. 287. 
в E.xperlmentelle Untersuchungen Uber das Eindrlngen pathogener 

Mlcroorganismen, Kбnigsberg, 1888. · 
• Archiv fnr Hygiene, 1887, т. VIII, стр. 145. 
6 Arbeiten aus dem Gd>iete der pathologischen Anatomie etc., Braun

schweig, 1892, т. 1, стр. 450. 
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ность уп~требленных микробоц. была сомнительна (впрыски
вания в подкожную клетчатку для контроля вирулентности 

nочти всегда производились с б6лыuим количеством куль· 

туры, чем введенное в . трахею), то попытка Гр а м а т ч и

к о в а не может считаться доказательной. Наоборот, оnыты, 

сделанные Бухнер о м с вдыханием спор, и исследование 
органов подверженных этому животных несомненно nоказы

вают, что сибиреязвенная палочка может заразить организм 

через дыхательные пути. 

Впрочем, «болезнь тряпичников» и «прядильщиков шер· 

сти», т. е. легочная сибирская язва, развивающаяся у чело· 

века вследствие вдыхания пыли, содержащей сибиреязвен
ные споры, вполне доказывает возможность проникновения 

бактеридий сквозь дыхательные пути; это заключенИе под· 
тверждается легочным заболеванием, вызванным Aspergillus 
fumigatus. 

Несмотря на то, что легочная ткань проницаема для па
тогенных микробов, rем не менее совершенно справедливо, 

~то она обнаруживает сильное препятствие для заражения 
таким путем. Только в этом случае средством защиты дыха

тельных пузырьков служит не толщина их стенок, как в 

коже и в слизистых оболочках, и не механическое удаление 
мерцательными ресничками или выделениями. В этом слу

чае обязанность освобождать, поскольку возможно, легкие от 

проникших в них микробов лежит на клеточных элементах. 

Р и б б е р т 1 и его ученики в Бонне Ф л е к 2 и Л э р з 
уже довольно давно наблюдали этот факт. Они нашли, что 
споры AspergШus flavescens и стафилококки, впрыснутые в 
вены или в трахею, проникают в легочные пузырьки, где они 

вскоре затем захватываются эпителиальными клетками и 

лейкоцитами. Л э р видел, что явление это происходит уже 
через несколько часов и что поглощенные кокки претерпе

вают внутри фагоцитов прогрессивную дегенерацию и кон

чают тем, что- совершенно· исчезают. 

1 Der Untergang pathogener Schimmelpilze Im Kбrper, Bonn, 1886. 
2 Die acute EntzUndung der Lurige, Bonn, 1886. 
• Ueber den Untergang der Staphylococcus, etc. Bonn, 1887. 
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Н. Ч и с т о в и ч 1 сделал в моей лаборатории исследова

ние на этот счет. Он также наблюдал поглощение патоген

ных для кролика микробов, каковы сибиреязвенная бактери

дия, коккобациллы куриной холеры и. бациллы свиной крас

нухи, «пыльными клетками:. легочных пузырьков. Только к 

этим фактам он прибавил другой важный (о котором мы уже 

упоминали в главе IV), а именно, что эти фагоцитарные 

элементы вовсе не эпителиальные клетки, но макрофаги лим

фатического происхождения. Фагоциты эти еще не находятся 
в альвеолах новорожденных животных, но они не замедляют 

проникнуть туда и занять такое место, что долгое время их 

считали эпителиальными клетками легочной ткани. Послед

няя, одетая очень тонкой оболочкой, не способна защищаться 

от проникновения микробов, и организм посылает ей на по

мощь целую армию остающихся макрофагов; они освобож

дают, насколько возможно, легочные пузырьки от микробов 

и других инородных тел. 

При этих условиях в клетках соседних бронхиальных 
желез легко узнать такие же точно клетки, выполняющие ту 

же функцию защиты. Уже давно было установлено, что 

макрофаги этих органов часто переполвены различными ино

родными зернами, проникающими в легкие вместе с вдыхае· 

мым воздухом. 

Токсические вещества могут всасываться слизистой обо· 
лочкой дыхательных путей. Р о ж э и Б а й ё 2 доказали это 
относительно дифтеритного яда, не нуждающегося в поране

ниях для проникновения в слизистую оболочку трахеи и для 

образования типичных ложных пленок. Как известно, легкие 

доступны проникновению токсических газообразных веществ 

и, кроме того, поверхность их способна очень легко всасы

вать жидкие яды. Защита пищеварительных органов сложнее 

защиты дыхательных путей; это и неудивительно ввиду 

большей сложности пищеварительного аппарата и ввиду 

разнообразных условий, представляемых им относительно 

нашествия микробов. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1889, т. 111, стр. 337. 
2 Comptes-rendus de la Soci ete de blologie, 1897, crp. 265. 
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Ротовая nолость, столь ахкрытая достуnу микробов, nо

nадающих извне с nищей и воздухом, заклЮчает очень бога
тую микробную флору. М и л л ер 1, автор самой полной ра

боты по этому воnросу, нашел более 30 видов у человека. 
Несколько nредставителей этой флоры, как Leptothrix и Spiro
chaete, Постоянны и очень характерны_ для ротов<;>й nолости 

человека. Но рядом очень часто встречаются nнеймококки, 
стафилококки и стреnтококки, nатогенные свойства которых 
несомненны. Вирулентные дифтеритные nалочки также встре

чаются у некоторых здоровых людей.· Удивительно, в самом 

деле, что при этих условиях nорапения во рту очень быстро 

nроходят и что оnерации в ротовой nолости nри условиях 

недостаточной асеnсин или, скорее, nри отсутствии ее в боль

шинстве случаев не вызывают сколько-нибудь важных ослож~ 
нений. После некоторых ротовых оnераций иногда имеют 
дело с настоящими сложными и открытыми nереломами, а 

между тем обнаженная таким образом рана обыкновенно не 

служит очагом заражения ни местного, ни общего. 

Сnрашивается, каким образом может ротовая nолость 
nри таких условиях защищаться nротив всеrо этого мно

жества столь оnасных микробов? 

В те времена, когда теория бактерицидной сnособности 
жидкостей была всего более в ходу и когда казалось, что 

она в состоянии решить некоторые, самые важные стороны 

общей задачи невосnриимчивости, стали изучать слюну с этой 
точки зрения. В результате терnеливых и трудных исследова

ний С а н а р е л л и 2 nришел к тому· выводу, что человеческая 
слюна действует как антисеnтическое вещество и разру

шает множество микробов. Правда, он nризнает это дей

ствие только когда ему nодвергают только н:ебольшое 

количество бактерий; но, даже и когда слюна не в состоянии 

убить всех микробов, она не nозволяет им развиться, будучи 

дурной средой для культуры; кроме того, она сnособна осла

бить вирулентность . некоторых nатогенных микробов, как 
столь часто встречаемый в ротовой nолости nнеймококк. 

1 Die Mikroorganismen der MundhOhle, 2-te Ausgabe, 1892. 
2 La saliva umana, Siena, 1891; ZentraiЬiatt fnr Bacteriologle, 1891, 

т. Х, стр. 818. 
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Однако выводы итальянского ученого не могут быть nри

нятыми. Уже М и л л ер (1. с.) восстал против его утверж· 

дений существования бактерицидной способности слюны и 

возразил ему, что отсутствие питательности человеческой 

~юны для бактерий объясняется тем, что С а н а р е л л и 
употреблял n св9их опытах фильтрованную слюну и, следо

вательно, лишенну.(l) массы питательных веществ, каковы 

обломки эпителия, слизь и т. д· Г юг е н ш м и д т 1, сде

лавший у меня в лаборатории специальную работу относи

тельно влияния человеческой слюны на микробов, пришел к 

результатам, совершенно обратным, чем С а н а р е л л и. 

Несмотря на разнообразие числа употребляемых микробов, 
ему никогда не удавалось убедиться в бактерицидной спо

собности слюны. 

ИноГда он наблюдал вначале известную медленность в 
росте и даже разрушение некоторых посеянных микробов, 

но такое действие было очень слабо и исключительно. 

В большинстве же случаев микробы, посеянные в слюне, рас

тут быстро, так что число их вскоре становится гораздо зна

чительнее. В тех случаях, когда слюна оказывалась способ

ной уменьшать число микробов, это мнимое бактерицидное 

действие наблюдалось не только с нормальной слюной, но и 

с нагретой до 60°, как в приведеином нами выше случае 

слез. Относительно некоторых микробов, как торула и ста

филококк, нагретая слюна действовала сильнее, чем нормаль

ная. Поэтому невозможно проводить параллель между дей
ствием слюны и цитазов. 

Так как слюна очень часто заключает (по некоторым 
авторам, даже постоянно) маленькие количества серносине

родистого калия, то надо было исследовать, сnособна ли эта 

соль уничтожать микробов. Опыты. предпринятые с этой 
целью Г ю г е и ш м и д т о м, показали, что примененный в 

дозах, соответствующих тем, которые встречаются в слюне, 

серносинеродистый калий НС1 играет никакой бактерицидной 

роли.. Слюна, бессильная с антисептической точки зрения, 

выnолняет очень существенную роль в удалении микробов 

1 Annales de \' lnstitut Pasteur, 1896, т. Х, стр. 545, 
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механическим путем. Выделепае подчелюстной и других слюн

ных желез разбавляет бактерий и увлекает их из зева в ж~
лудок. Поэтому в болезнях, при которых слюноотделение 
значительно уменьшается, рот служит главнейшим резервуа~ 
ром для микробов, способных вызвать вторичные инфекции. 

Слюна еще полезна и тем, что разбавляет остатки пищи, 
мешает их застою и, следовательно, их разложению в рото

вой полости. 
Но, помимо своей непосредственно механической роли, 

слюна выполняет еще очень существенную косвенную функ
цию. Жидкость эта содержит микробные. продукты и диа

стазы и способна ·вызывать положительную химиотаксическую 

чувствительность лейкоцитов. Г ю г е н ш м и д т .доказал это, 

вводя животным стеклянные капиллярные трубочки, содер

жащие слюну. Через короткое время трубки эти наполнялись 

значительными скоплениями эмигрировавших лейкоцитов; тот 

же результат достигалея со слюной морских свинок, заклю

ченной в капиллярные трубочки и введенной в брюшffуЮ по

лость животных того же вида. Здес.ь также лейкоциты сте

кзлись в трубочки и поглощали микробов, ffаходившихся в 

слюне. Влияние последней на приток лейкоцитов важно для 

защиты ротовой полости, и, по всей вероятности, благодаря 

Этому так быстро заживают в ней раны. Лейкоциты очень 

многочисленны в ротовых органах, и миндалевидные железы 

всегда доставляют их в большом количестве. 

Не ~едует упускать из виду, чrо эпителиальный покров 
рта и глотки также представляет существенное средство за

щиты; l(ак на поверхности кожи . роговые клетки постоянно 
слущнваются, так и эпителиальные клетки в ротовой полости 

постоянно возобновляются. Это слущивание особенно усили

вается во время жевания, когда громадное количество кле

ток отбрасывается; после всякой еды происходит частичное 

возобновление покровной поверхности ротовой полости. Бу

дучи покрыты на своей поверхности и в · межклеточных про
странствах бесчисленным м·ножеством микробов, эпителиаль
ные клетки увлекают их вместе с собой из ротовой полости. 

Многочисленные микробы, остающиеся во рту, несмотря 
на все меры удаления их, должны также иметь известное 
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влияние на защиту против заражения. Очень вероятно, что 

м.ногие из этих сапрофитов мешают размножению некоторых 

болезнетворных бактерий. Однако в настоящее время мы не 
имеем возможности определить в деталях эту взаим.ную 

борьбу между микробами. Предположение это опирается 

только на аналогии, взятые из других областей организма. 

Слюна, неспособная действовать на самих микробов, 

может влиять на их растворимые продукты, так же как на 

некоторые другие яды. В этом отношении всего лучше из

вестно действие слюны на змеиный яд. Вер м а н 1, сделав· 

ший по этому вопросу исследования в лаборатории К а л ь· 
м е т т а в Лилле, установил, что амилаз (птиалин) челове

ческой слюны, смешанный с дозами змеиного яда, вызываю· 

щими скорую смерть, окончательно мешает его токсическому 

действию. 

По этому поводу Б е р и н г 2 напомнил, что древние 

псилы (североафриканское племя) уже в начале нашей эры 

употребляли свою слюну как средство против змеиного 

укуса. 

Не будучи в состоянии убивать микробов, слюна отбра
сывает их механическим путем или наружу, или, всего чаще, 

в желудек. Кислая среда последнеrо обнаруживает очень 

явное действие на микробов. Уже давно заметили, что желу

дочный сок мешает гниению и может даже приостановить 

его, когда оно уже очень подвинуто. Из этого заключили, что 

сок этот антисеnтичен. Бактериологические исследования, 

предпринятые для определения этого действия, показали, что 

ьесколько видов микробов гибнут через короткое время по

сле того, что их поставили в соприкосновение с желудочным 

соком in vitro. С т р а у с и В ю р т и 3 видели, что даже си

биреязвенные споры и туберкулезные палочки могут быть 

разрушены желудочным соком под условием продолжитель· 

ного пребывания в достаточном количестве этой жидкости. 

Сравнительные исследования, сделанные с водным раствором 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur. 1898, т. Xll, стр. 510. 
8 Allgemeine Therapie der lnfektionskrankheiten, стр. 980. 
8 Ardtives de m6dicine experimentale, 1899, т. 1, стр. 370. 
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соляной кислоты, показали, что бактерицидное действие же

лудочного сока зависит исклюЧительно от присутствия этой 
кислоты, т. е. что пепсин не играет в бактерицидности ника

кой роли. Сок этот не имеет никакого в строгом смысле 

слова пищеварительного влияния на· микробов, но он· унич

тожает часть их своей соляной кислотой. Эта антисептиче
ская роль вытекает еще из ряда наблюдений относительно 

усиленного размножения микробов в случаях, когда соляная 

кислота оскудевает в желудочном соке. 

Несколько исследователей подтвердили бактерицидное 

действие желудочного сока, обнаруженное особенно против 

некоторых видов, способных вызывать самые важные зараз

ные болезни. Но существуют, наоборот, бактерии и низшие 

грибы, очень хорошо выдерживающие антисептическое дей

ствие этой жидкости и отлично nриспособляющиеся к жизни 

в желудке. Вот почему даже у животных, у которых желу
дочный сок заключает всего больше соляной кислоты, как у 

собаки, желудок со;r.ержит целую особенную флору, наибо

лее характерное свойство которой заключается в относитель

ной нечувствительности к кислотности среды. Самыми рас

пространенными представителями этой флоры являются бла

стомицеты, д!J.ожжи и торула; рядом с ними можно поставить 

сарцин и некоторых ацидофильных бацилл. М и л л ер 1 изо
J!Ировал ~ескольких таких желудочных микробов и заметил, 

что в смеси с пищей они о~ень хорошо выдерживают дей

ствие желудочного сока даже у собаки, у которой последний 

содержит гораздо больше соляной ·кислоты, чем у человека 
и многих млекопитающих 2• Только эти нечувствительные 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1885, Nr. 49. 
z Среди этой ацидофильной флоры следует обратить особенное вни

мание на один вид микробов. Дело идет о слирилле, открытой Б и ц о ц е р о 

в слизистой оболочке желудка собаки. С а л о м о н (Zentra\Ьiatt fUr Bak
teriologie, 1896, т. XIX, стр. 433) изучилэтого микроба, найденноrо им, кро
ме собаки, у кощки и cepott крысы. Эта весьма подвижная спирилла размно
жаете~ на слизисто« оболочl(е и проникает внутрь эпителиальных клеток, 

где она наблюдаетсtt в их вакуолях. Так как последние открываются в на

ружную среду, то спириллы легко могут проникнуть сквозь их отверстия. 

Факт этот, следовательно, не имеет ничего общего с фагоцитозом, при котором 

сама клетка поглощает микробов благодаря своим амебоидным движениям. 
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к кислоте микробы лишены патогенных свойств и потому их 
нечего бояться. Но даже и относительно заразных микробов, 

легко уничтожаемых in vitro желудочным соком, еще очень 
сомнительно в большинстве случаев, разрушаются ли они в 

самом ~елудке. Даже тифозный коккобацилл, оказавшийся 

в опытах С т р а у с а и В ю р т ц а столь чувствительным к 

разрушительному действию желудочного сока человека, со

баки или овцы, может безнаказанно для себя пройти сквозь 

желудок. В результате своих собственных опытов и опытов 
своих учеников Ш т е р н 1 приш-ел к тому выводу, что микроб 

этот вовсе не изменяется под влиянием содержащего нор

мальное количество соляной кислоты желудочного сока 

здорового человека. Только в случае усиленного выделения 

и усиленной кислотности этого сока тифозный микроб мог бы 

быть разрушенным, не достигнув до тонких кишок. 

Холерный вибрион также способен пройти сквозь желу
док и его кислый сок. После того как 1( о х убедился в силь

ной чувствительности этого микроба к кислотам in vitro, ду
мали обыкновенно, что он должен погибать в содержимом 

нормального желудка. Но впоследствии, во время холерных 

эпидемий, во многих случаях находили холерный вибрион в 

испражнениях здоровых людей. Для того чтобы проникнуть 

в ·толстые кишки, он должен был пройти сквозь нормальный 

желудок. При экспериментальной холере молодых, еще кор

мящихся молоком матери кро-!!иков также находят множество 

вибрионов в явно кислотном содержимом желудка и они пе

реходят в тонкие кишки, причем желудочная кислота не 

нейтрализуется. Пример этот· еще раз доказывает нам, что 

явления, происходящие внутри живого организма, не должны 

быть отождествляемы с теми, которые nро.исходят в nробир
ках, вне организма. 

Если кислотf{ость желудочного сока имеет некоторое 

влияние на микробов, то в свою очередь nеnсин, .заключен

ный в нем, вредно действует на токсины. Есть такие . яды, 
которые легко всасываются слизистой оболочкой желудка, 

не будучи видоизмененными. Даже nоглощенный через же-

1 Sammlung klinlscher Vortrage, 1898, Nr. 38, стр. 290. 
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лудок змеиный яд может при известных условиях вызвать 

·отравление. И в самом деле; no опытам В·е р м а н а (1. с.), 
пепсин имеет очень слабое влияние на этот яд. Наоборот, 
он имеет явное действие на некоторые бактериальные то

ксины. Г а м а л е я 1 указал на то, что пепсин разрушает диф

теритный яд. Ш а р р э н и Л е ф е в р 2 также наш:nн. что он 
ослабляет микробные токсцны. По мнению Н е н ц к о г о и 
госnож 3 и б ер и Шум о в ой- С и м о н о в с к о й 3, · желу
дочный сок. собаки хотя и в слабой стеnени, но разрушает 

дифтеритный яд. Один грамм этого сока может .обезвредить 

50 смертельных доз яда, но для того чтобы действие это на
ступило, надо, чтобы оба вещества находились· в продолжи

тельном соприкосновении. Так как нейтрализованный желу

дочный сок имеет то же самое действие, то приходится от

нести последнее не на счет. кислотности, а на счет пепсина. 

L{иастаз этот действует гораздо сильнее на тетанический яд, 
так что можно одним граммом желудочного сока нейтрали

зовать 1 О 000 смертельных доз для морской свинки. Наобо
рот, абрин не изменяется под влиянием желудочного сока, 

как было доказано опытами Р е п э н а 4, сделанными в лабо
ратории Р у. Однако его действие через желудок слабо, что 
позволило Э р л и х у 6 предохранять маленьких животных 
против · этого растительного яда. Р е п э н объясняет этот 

факт тем, что слизистые оболочки желудка и кишок слабо 
всасывают абрин. Это же обстоятельство, думает он, может 

способствовать тому, что некоторые поглощенные через же

лудок яды остаются недействительнЬl:ми. Однако такое пра

вило не абсолютно. Так, токсин бацилла ботулизма в а н 

Э р м е н г е м а 6 не разрушается пищеваритеJiьными диаста

зами и хорошо всасывается слизистой оболочкой кишечного 

1 Comptes-rendus de la Soc:iet~ de Ьlologie, 1892, стр. 153. 
z 1&., 1897, стр. 830. С h а r r i n, Les d~fenses naturelles de l'orga-

nisme, Parls, 1988, стр. 128. 
3 ZentraiЬiatt fnr Bakterioiogie, 1898, т. ХХШ, стр. 440, 480. 
' Annales de i•Instltut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 517. 
& Deutsche medlzinlsche Wochenschrift, 1891, стр. 976, 1218. 
8 ZentraiЬiatt fnr Bakteriologie, 1896, т. XIX, стр. 442. 
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канала. Вот почему, введенный в желудок, он обнаруживает 

очень сильную токсическую способность. 

Желудок, своей кислотностью способный помешать раз
множению некоторых микробов, плохо защищает от них 

остальные кишечные пути. Как только кислота ослабевает 

или исчезает в двенадцатиперстной кишке, микробы начи

нают размножаться и образуют очень многочисленную флору. 

Собственно кишечный канал представляет очень боль
шое разнообразие в животном царстве, и даже у очень близ

ких животных наблюдаются значительные отличия в этом 

отношении. Различия эти также очень резки с интересующей 

нас частной точки зрения. 

Рядом с насекомыми, кишечный канал которь1х заклю

чает очень богатую бактериальную флору, как у шелкович· 

ных червей, личинок хруща и других, встречаются и такие, 
у которых кишечный канал содержит только отдельных ми

кробов или вовсе не заключает их. Последнее наблюдается у 

гусениц мелких бабочек, а именно у нескольких видов моли. 

Такие различия соответствуют разнообразию соков и пище

варительных ферментов этих беспозвоночных. Так как физио· 

логия пищеварения этих животных еще очень мало известна, 

то в настоящее время невозможно точно определить условия, 

управляющие этими явлениями. Во всяком случае весьма ве

роятно, что растворимые пищеварительные ферменты уничто

жают микробов и мешают им расти в кишечном содержи

мом. Иначе трудно объ~снить то, что у личинок моли, жи

вущих в старых пыльных тканях, в которых нет недостатка 

в cnopax микробов, кишечник ·совершенно лишен их. Кишеч
ные соки, приспособленные к перевариванию шерсти и даже 

воска, очевидно, могут также переваривать и . самих микро
бов. У других насекомых, питающихся растениями и другой, 

более удобоваримой пищей, в содержимС?М кишок развивают

ся микробы, как и у многих высших животных. Кишки насе
комых часто выстланы хитиновой, очень тонкой оболочкой, 

не мешающей всасыванию продуктов nищеварения, но за

щищающей эпителиальный слой от проникновения в него 

микробов. Мы имеем здесь дело с защитительным присnо

соблением против нашествия микробов, которое тем более 
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полезно, что оболочка эта отбрасывается и возобновляется 

во время- линяния; это .,Jiозволяет насекомому сразу освобо· 

диться от большого количества своих микроскопических оби
тателей. 

Панкреатический канал и тонкие кишки позвоночных 
всегда населены более или менее значительным количеством 
микробов, между которыми прео~ладают бациллы. Известно, 

какие большие затруднения представляютел всегда, когда хо

тят производить опыты с панкреатическим пищеварением вне 

организма. Щелочная пищеварительная жидкость, заключаю
щая мног~ бактерий, вскоре кишит ими. Поэтому nриходится 

прибегать к антисептическим веществам, чтобы остановить 

их развитие и обнаружить пищеварительную роль панкреа

тических растворимых-. ферментов. Этот столь известный 

факт, несомненно, говорит в пользу отсутствия какого бы то 

ни было бактерицидного фермента в тонких кишках высших 
позвоночных. Но даже у животных, отличающихся замеча

тельной· бедностью кишечной флоры, не удается. обнаружить 
присутствия бактерицидных веществ. Ракообразные, как 

раки, некоторые черви, как Ascaris, содержат очень мало !МИ
кробов в -своем кишечнике. Первые питаются гниющими веще

ствами, вторые живут в тонких кишках челщ~ека и животных, 

населенных мириадами бактерий. Можно было бы, сле
довательно, думать, что при этих условиях кишечное содер

жимое должно заключать массу ~икробов или, в противном 

случае, какое-нибудь сильно бактерицидное вещество. В дей

ствительности ни одно из эти~ предположений не оправды

вается. 

Кишечник двух вышеприведенных беспозвоночных очень 
беден МИ{{робами, и содержимое его не обнаруживает ни

какого сколько-нибудь заметного бактерпцидного свойства. 

Когда вводят немного этого содержимого кишок в пробирки 
и содержат его при должной температуре, оно немедленно 
заселяется множеством различных микробов. 

Чтобы объяснить бедность микробной флоры кишок в 

этих примерах, приходится допустить род ме:ханического очи

щения, облегчаемого перистальтическими движениями ки

шечного канала. 
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Даже у животных, представляющих изобилие микробов 

в тонких ·кишках, долж~о происходить какое-нибудь явление, 

обусловливающее исчезновение известного количества их. 

У млекопитающих тонкие кишки всегда соДержат · гораздо 
менее микробов, чем толстые. У птиц слепая кишка в~егда 

гораздо богаче микробами, чем остальные части кишечника. 

Ш ют ц 1 пытался докl!зать дезинфицирующую способ

ность тонких кишок у собаки, давая ей есть пищу, к которой 

он прибавлял большое количество гамалеевского вибриона. 

(Vibrio Metchnikowi). Убедившись в гибели этих микробов в 
кишечном канале и в постоянном отсутствии их в экскре

ментах, Ш ю т ц вводил своим собакам трубку, одна ветвь 

которой проходила. в привратник, а другая в двенадцатипер

стную кишку. При помощи маленького аппарата легко мож

но было прекращать сообщение между желудхом и кишками. 

Вибрионы, введенные со . смоченным в воде бисквитом 
непосредственно в двенадца-типерстную кишку (причем же
лудок был совершенно изолирован), попадали только в не
значительном количестве в толстые кишки. Нижняя часть 

толстой прямой кишки и экскременты не давали вибрионных 

культур и из них вырастали одни коли-бациллы. Дезинфек

ция кишок в этом случае происходила без всякого участия 

желудочного сока. Более тог9, когда Ш ют ц вскрывал собак 

после кормления их пищей, смешанной с вибрионами, то по

следние обнаруживзлись в кишках. Итак, кислотность же
лудка неспосqбна убивать этих [l,{икробов и мешать их пере

ходу в тонкие кишки, где исключительно они погибают. 

Только при помощи таких слабительных, как рицинное масло 
и каломель, удалось Ш ю т ц у сохранить вибрионы в киш
ках и обнаружить их в экскрементах. Он не продол:щил сво

их исследований далее этого и не выяснил механизма, по

средством которого тонкие кишки уничтожают такое большое 

количество вибрионов. Он предполагает, что рядом с такой 

механической причиной, как очень сильные перистальтиче

ские движения, существуют и другие причины, способные 

убивать микробов химичесi<Им путем. 

1 Berliner kllnische Wochenschrift, 1900, стр. 553. 
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Итак, вопрос о защите в тонких кишках далеко не вы

яснен. Собранные .по этому вопросу данные указывают 

только на большую сложность этой з~дачи. С другой сто

роны, наблюдается, что очень вирулентные бактерии. могут 

проходить через кишечный канал, не только не вредя орга· 

низму, но даже погибая в нем. Сибиреязвенная палоч~а, 

столь гибельная для мышей и морских свинок, может быть 

проглоченной этими животными совершенJ{о безопасно для 

них. Ее обнаружили в тонкИх кишках, но не в толстых, что 
показывает, что кислотность желудка не может вполне унич

тожить ее. Для того чтобы вызвать обобщенную сибирскую 

язву кишечным путем, надо, чтобы животные проглотили с 
колючими- травами споры бактерндин (как в опытах Пасте

р~ 1 и его сотрудников), или же с песком, или с растертым 

стеклом. Тогда бактерндня проникзет сквозь поранения ки

шо~ между тем как целость кишечных слизистых оболочек 

мешает этому. 

В ненапечатанной еще работе, сделанной в моей лабо

ратории, М и ч ~л ю удалось вызвать смертельную' сибирскую 
язву у морских свинок, заставляя их просто проrлатывать 

споры, смешанные с мякотью хлеба, смоченной в молоке. 

8- течение ·всего опыта животные не принимали никакой 

пищи, могущей· поранить им кишки. Но в этих опытах при

меры инфекции совершенно исключительны. В огромном 

большинстве случаев животные не заболевают. 

Это же правило приложимо и ко многим другим микро

бам, могущим быть .безнаказанно проглоченными, в то время 

как прививка их в кровь и ткани неминуемо вызывает смер

тельное заражение. Многие животные могут без малейшей 
оПасности проглатывать большие количества таких бактерий, 
которрiе вызьiвают у человека серьезные кишечные заболе
вания. Так, никогда не удавалось верным и правильным об
разом вызвать тиф ни у одного животного вида, которому 

давали проглотить массу тифозного коккобацнлла. Стоит 

всnомнить .затруднения, встреченные многими учеными при 

попытках вызвать кишечную холеру у лабораторных живот-

1 Comptes-rendus de I'Acad~mie des sciences, 1880, т. XCI, стр. 86. 
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ных, вследствие их сильной невосnриимчивости к кохавекому . 
вибриону. Только совсем молодые животные, а именно кор· 

мящиеся молоком матери кролики, сnособны заразиться 

смертельной кишечной хощ~рой, вызванной не только настоя· 

щим холерным вибрионом, но и гамалеевским. I(ак только 

кролики начинают шtтаться растительной nищей, они nри

обретают неnреодолимую невосnриимчивость. 

Несомненно, что не nищеварительные ферменты кишок 
защищают организм от заражения кишечным nутем. Раз

личные бактерии обильно развиваются в содержимом всех 

частей тонких кишок позвоночных. В растворах триnсина 

очень хорошо растут не только nатогенные микробы, но 

также и саnрофиты, и самые безобидные бактерии.·опираясь 

на этот факт, В е й г е р т 1 даже видел в нем возражение 

nротив моей теории,. по которой разрушение микробов в ор· 

ганизме, а именно уничтожение их фагоцитами, является 

nищеварительным актом. Действительно, замечательно, что, 

в то время, как трипсин бессилен против микробов, внутри

клеточные ферменты и особенно микроцитазы, родство кото· 

рых с груnnой триnсинов несомненно, могут так хорошо пе
реваривать их. 

Думали, что из пищеварительных соков nреимуществен
но желчь обнаруживает сильную антисеnтическую сnособ

ность. Жидкость эта несомнеt~но не безразлична для некото
рых бактерий. 

Т а л м а утверждает, что она бактерицидна для некото

рых микробов, особенно для дифтеритного. Однако во многих 

его же оnытах желчь оказалась неспособной убивать микро

бов, введенных непосредственно в желчный пузырь. По ис
следованиям Жилбера и Доминиси 2, в желчи могут 

обильно развиваться микробы, способные вызывать болезни 
желчных nутей, как коккобацилл, наnример. Мы сами пыта

.rу-ись nомешать nомощью желчи размножению холерного 

вибриона, но получили совершенно отрицательные резуль

таты в этом отношении. Если неразбавленная желчь так 

мало действительна для стольких бактерий, очевидно, что 

1 Fortschrltte der Medlzin, 1887, т. Vl, стр. 810. 
s Comptes-rendus de la SociHe ~е Ьio1ogie, 1894, стр. 38. 
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нельзя рассчитывать на ее антисеnтическое действие, когда ... 
она переходит в тонкие кишки, где смешивается с различ-

нЫми другими веществами. 

Но бактерицидные пищеварительные жидкости тонких 
кишок, как nанкреатический сок, или 1малодеятельные, как 

желчь, могут тем не менее иметь явное влияни~ на некото· 

рые яды и, между nрочим, на некоторые микробные то

ксины. По опытам Н е н цк о г о и госпож 3 и б е р и Шум о
е ой· С и м а н о в с к ой (1. с.), трипсин гораздо антитоксич

нее для дифтеритного яда, чем пепсин. 

Так, панкреатический сок кролика и морской свинки го

раздо сильнее разрушает этот токсин, чем желудочный сок. 

Панкреатический сок собаки имеет очень сильное влияние на 

тот же токсин .. Один грамм этой жидкости нейтрализует 

10 000 смертельных доз последнего. В е р м а н также нашел, 
что трипсин мешает отравлению змеиным ядом. 

Желчь тоже действует на не~от.орые яды. Смешанная с 
дифтеритными и тетаническими токсинами, она мешает их 

патогенному действию. Она также нейтрализует змеиный яд, 

как ЭТО наблюдали ф р Э З е р 1, фИ З а Л И К С 2 И К а Л Ь· 
м е т т 3• Все эти яды после 24-часовоrо соприкосновения со 

свежей желчью не производят. никакого вредного действия 

nри впрыскивании смеси новым животным. Желчь, нагретая 
до 100 или 120°, еще действительна, хотя и слабее. 

Но, ·чтобы достичь этих результатов, необходимо сна

чала nриготовить смесь обеих жидкостей. Желчь, впрысну

тая отдельно, одновременно, раньше ·или позже змеиного 

яда, нисколько не мешает отра-влениЮ. Яд этот, введенный 
непосредственно в желчный пузырь кроликов, вьtзывает смер

тельное отравление в такой же степени, как и при подкож

ном вnрыскивании его. К а ль м е т т, сделавший этот опыт, 

объЯсняет его отрицательный результат слишком быстрым 

всасыванием яда, не успевшего подвергнуться разрушитель

ному действию желчи. 

1 British medical journal, 1897, N2 1914, стр. "595. 
s Comptes-rendus de la Soci ~te de Ыologie, 1898, стр. 1057. 
в Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. ХН, стр. 345. 
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У становлево предохранительное действие желчи на два 

вируса, микроб которых неизвестен. 

1( о х у 1 удалось предохранить рогатый скот желчью Jt<И· 
вотных, погибших от чумЬJ рогатого скота, а . Ф р а н ц и у с 2 

nредохранял животных от бешенства, прививая им вирус 

этой болезни, смешанный с желчью кроликов, погибших от 

бешенства. 

Только, как было ~оказано· В а л л э 3, желчь нормальных 
кроликов обнаруживает точно тщюе же действие. Мы имели 

здесь, следовательно, дело с предохранительным действием 

самой желчи против вируса бешенства. При современном 

положении наших сведений невозможно сказать, направлено 

ли это действие желчи против токсина или против неизве

стного микроба. Аналогия говорит в пользу первого из этих 
предположений.· 

Желчь, действительная против некоторых ядов, тем не 
менее не мешает отравлению ни холерным токсином, ни 

ядом ботулизма -два самых типичных кишечных отрав

ления. 

Так как диастазы и пищеварительные соки оказывают

ся неспособными уничтожать микробов и . так как некоторые 
из последних. разрушаются в кишках, то надо искать ·другую 

причину их гибели. Весьма вероятно, что борьба за суще

ствование между микробами, роль которой могла быть 

усмотрена в ротовой nолости, еще существеннее в явлениях 

патогенного действия или же в недей:ствительности заразных 

бактерий в кишечном канале 4• Этот сложный и трудный: 

1 Deutsche medizinische Wochenschrlft, 1897, стр. 225, 241. 
s ZentralЬiatt fUr Bakteriologie, 1898, т. XXIII, стр. 782. 
а Annales de 1'1nstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 506. 
' Быть может, что кищечные микробы играют таюке роль в невосnриим

чивости организма к внутренностным червям. Многие примеры такой не

восприимчивости nоразительны. Так, некоторые паразитические черви спо

собны жить исключительно в кишках одного или очень немногих животных 

видов. Когда заставляют кроликов nожирать множество цистицерков сви

ньи, они nереходят живыми в тонкие кишки и превращаются в настоящих 

сколексов. Но вместо того, чтобы размножаться, они выбрасываются на. 

ружу и никогда не превращаются в тэнию. До сих пор невосприимчивость 
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вопрос изучен до сих пор довольно неполно. При исследова

нии холеры мы заметили, что в известных . случаях холер

ные вибрионы развиваются на желатинных пластинках толь

ко по соседству некоторых содействующих микробов, как 

торулы и сарцины. Руководствуясь этим фактом, нам уда

лось вызвать кишечную холеру у кроликов, сосущих молоко 

матери, помощью вибрионных рас, которые оставались без

вредными или только в редких случаях вызывали заболева

ние, когда были проглочены этими животными без других 

микробов: 

Мы могли убедиться в благоприятном влиянии некото
рых представителей . желудочно-кишечной флоры для на

стоящей холеры 1. Ввиду этих данных было вполне есте
ственно предположить, что флора эта может также заклю

чать микробов, способных мешать развитию и токсическому 

действию холерного вибриона. Мы даже высказали гипотезу, 
что эти мешающие микробы кишечной флоры . могут обу

словливать невосnрнимчивость животных, многих людей 

и даже целого населения в тех городах, в которых никогда 

не наблюдалось киш~чной холеры. Итак, возможно, что со

держимое кишок, населенных множеством микробов н ли
шенное бактерицидных соков, заключает существенный фак

тор, во многих случаях обеспечивающий невоспрнимчивость. 

Однако следует сказать, что продолжительные исСледования 
наши с целью определить. на кроликах, пнтающихся ~молоком 

матери, роль микробов, мешающих развитию холеры, не 
дали удовлетворительных резу.~t·ьтатqв. Предполагаю, что 

это зависит от нашего весьма неполного знакомства с ми. 

кробным ·населением пищеварительных органов. 

Если уничтожение проннкающнх в кишки микробов 
представителями нормальной кишечной флоры не было до 

сих пор достаточно выяснено, то свойство последних разру

шать микробные токсины зато стоит вне сомнения. 

к кишечным паразитам вовсе не была специ~лЬно изучена, и я Бt>tсказываю 
в виде простой гипотезы предположение о роли микробов кщ.uечноJ:I 
флоры. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1894, т; VПI, стр. 547, 
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Мы 1 показалИ; что очень многие микробы хорошо раз
виваются в тетанических кул'ьтурах, в бульоне, заключаю
щем большое количество специфического токсина. Послед
ний разрушается под влиянием этой микробной · флоры, но 
никогда не вызывает развития антитоксинов. Ш а р р э н и 

М а н ж е н 2 наблюдали аналогичные факты. 
Так как разрушение бактериальных токсинов микробами 

происходит с большим постоянством и быстротой, то совер

шенно естественно предположить, что то же явление проис

ходит и в кишечном канале живых животных, в который 

патогенным микробам удалось выделить свои яды. 

Так как печень давно уже · прнзнана орга.ном, очищаю
щим продукты пищеварения, то возник вопрос, не играет ли 

она также роли в уничтожении микробных ядов. · Некоторые 
факты указывали на противодействующее влияние ее на дей

ствие никотина, атропина и некоторых других алкалоидов. 

Другие факты доказывали свойство печени превращать в мо
чевую кислоту аммиачные вещества, являющиеся результатом 

деятельности пищеварительных желез. Когда Н е н цк о м у, 
П а в л о в у и их сотрудникам 3 удалось соединить воротную 

вену с полой веной, устраняя таким путем очистительную 

функцию печени, то собаки их были отравлены вследствие 
скопления аммиака в организме. 

Руководствуясь этими · данными относительно защити
тельной роли печени, пытались применить их к влиянию того 

же органа на бактериальные токсины, как, например, диф· 

теритный яд. Но многочисленные попытки в этом направле

нии привели к отрицательным результатам: печень не ока

залась способной разрупiать этот токсин. 

В у ш а р, Ш а р р э н и Р ю ф ф е р изучали действие пе

чени на яд палочки синего гноя. Им казалось; что они под

метили некоторое антитоксическое действие этого органа, но 

позднее Ш а р р э н 4 сам убедился в том, что бактериальные 

• Annales de 1' Institut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 802. 
' Comptes-rendus de la Societe de Ыologie, 1897, стр. 545. 
а Архив биологических науt<, С.-Петербурr, 1892, т. l. 
' Les defenses naturelles de l'organlsme, Paris, 1898. 
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выделения только в слабой стеnеЦ}{ изменены nри этих усло

виях и что действию nечени nодв~ргаются преимущественно 
растворимые в алкоголе вещества. Между тем, как известно, 

настоящи~ бактериальные токсины именно нерастворимы в 

алкоголе. В многочисленных оnытах В а л ь я р а, Р у и многих 

других исследователей тетанического и дифтеритного токси

нов никогда не удавалось обнаружить какого бы то ни было 

антитоксического влияния печени. 

Пищеварительные органы на всем своем протяжении 

снабжены аnпаратами защиты nротив микробов. Они состоят 

из скоплений лимфаидной ткани в виде групп желез. Таковы 
миндалевидные железы, nейеровы бляшки, кишечные соли

тарные фолликулы. 

Органы эти производят множество фагоцитов, могущих 

притти в соnрикосновение с микробами. 

Р и б б е р т 1 и Б и ц о ц е р о z nочти одновременно и не
зависимо друг от друга описали железистые скоnления CJie

noй кишки кроликов, в которых они обнаружили nрисутствие 

многочисленных микробов, nроисходящих из содержимого 

кишок. Они нашли, что большинство этих бактерий заклю

чены внутри клеток, и рассматривали Этот случай, как nри

мер фагоцитарной реакции. М а н ф р е д и 3 nодтвердил это 

объяснение, доказав, что поглощенные микробы были мерт

вы. Позднее Р ю ф ф е р 4 исследовал этот вопрос в моей ла
боратории. Он нашел кишечный фагоцитоз, в пейеровых 

бляшках нескольких животных видов и показал, что лим

фоидная ткань заключает крупных макрофагов, наполненных 
бактериями и микрофагами, совершающими свое внутрикле
точное nищеварение. Между последними он узнал лейкоци

тов, содержащих в свою очередь микробов. Скопление фаго

цитов в. лимфоидных органах кишечного канала представ

ляет, так сказать, nоследний акт борьбы, распространенной 

на очень· большой поверхности. 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 188.'5, стр. 197. 
2 Zentra1Ьlatt fttr medizinische Wissenschaften, 1885, стр. 801. 
в Giorna1e internazionale de sclence mediche, 1886, стр. 318. 
• Quarter1y journal of microscop, science, 1890, т. СХХ, стр. 481. 
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Уже несколько лет, как было установлено Ш т ё ром 1, 

что вдоль стенок кишок. и особещю миндалевидных и других. 

лимфатических желез передвигается огромное количество 

лейкоцитов, вьшолняющих род паломничества к полостям, 

наполненным микробами. Это постоянное и нормальное пере· 

движение часто обозначается под названием сштёровского 

явления». Очевидно, что эдесь мы имеем дело с процессом 

фагоцитарной защиты, в которой лейкоциты, разбросанные 

в кишечном канале, охотятся за микробами, находЯщимиен 

всего .ближе к живым частям этого органа. В слизи, взятой 
с поверхности миндалевидных желез здорового человека, 

постоянно находятся лейкоциты, особенно микрофаги, напол

ненные разJшчными микробами. Защита в слизистой оболочке 

пищеварит-ельных органов сложнее, чем в других слизистых 

оболочках, и многие пункты еще темны и требуют новых ис· 
следований. Явления защиты в слизистой оболочке половых 

органов сходны по существу, но гораздо проще. Поэтому 

можно было бы ожидать, что они лучше определены и могут 

выяснять некоторые стороны вопроса защиты организма во

обще. И действительно, акушеры и гинекологи очень много 

занимались этим вопросом, поскольку он касается женских 

половых органов, но тем не менее наши сведения еще да

леко не полны. На эту тему существует уже целая литера

тура, в которой преобладающее значение имеет двухтомная 

работа Мэн г е и 1( ре н и г а 2• И, однако, вопрос решен да· 
леко еще не удовлетворительно. 

Вульва и влагалище при рождении не содержат микро
бов, но вскоре они населяются ими. В этих органах разви
вается довольно обильная флора, в которой nреобладают не

которые виды, как палочка Д б д е р л е й н а. Итак, микробы 

могут жить в вульве и во влагалище, а между тем, когда в 

эти органы вводят культуры различных сапрофитных или 

nатогенных микробов, они вскоре совершенно исчезают. Про: 

исходит явление, обозначенное М э н г е под именем «само

очищения» женских половых органов. Как он, так и его 

1 Virchow's Archiv, 1884, т. XCVII, стр. 21 t. 
2 Bakteriologie des weiЬiichen Oenitalkanals, Leipzig, 1897. 
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предш_ественники Д б д е р л е ~н и С т р о г а н о в пытались 

определить механизм этоrо явления. Явление это менее 

сложно у новорожденных девочек, чем у взрослых. М э н г е 

думает, что nрежде всего развитию большого чиС!Jа бакте

рий мешает кислотность выделений влагалища новорожден

ных девочек. Вскоре к этой причине присоединяется массо

вое nередвижение лейкоцитов, разрушающих бактерий или 

фагоцитарным действием, или высвобождением своих nро

дуктов в слизь влагалища., Третий элемент, которому nрипи

сывают большое значение, есть вмешательство ацидофильных 

бактерий, хорошо растущих в кислых выделениях, но мешаю
щих росту других микробов. По мнению Д б д ер лей н а, 

влагалище nреимущественно обязано своей защитой против 

заразных начал палочке, носящей его имя. М э н г е же при

писывает это действие целому ряду бактерий. 

Он видел, что ПИС?генный стафилококк, введенный во 
влагалище новорожденных девочек, растет в нем некоторое 

время. Присутствие этого микроба вызывало сильное скоп
ление лейкоцитов в слизи влагалища, за которым следовало 
очень резкое nоглощение микробов. Но стафилококки начи

нали исчезать только тогда, когда в.лагалище населялось 

бактериями, составляющими его нормальную флору. Про

цесс самоочищения оканчивается только через три дня после 

введения бактерий. М э н г е поставил вопрос: не содействует 

ли также какой-нибудь чисто механический элемент очище

нию влагалища от проникающих в н~го· микробов? ·с целью 
ответить на это, он вводил зерна киновари во влагалищную 

полость. Последние оставались в ней дольше микробов, из 
11его М э н г е вывел, что влагалище неспособно очищаться 

механическим путем. Однако в этих . опытах следует иметь 
в виду, что микробы, вводимые во влагалцще, вызывали силь

ную лейкоцитарную реакцию. При этом слизистое выделение 

должно было также усилиться и могло гораздо легче увлечь 

с собой прониктих во влагалище микробов, чем в случае 

введения киновари. Итак, весьма вероятно, что, .как и отно

сительно Аругих слизистых оболочек, в женских половых 

органах эти оболочки также могут механическим путем уда

.ТJять мелкие тела и особенно микробов. 
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С целью выяснения задачи самоочищения влагалища 
1( а х а н е с к у 1 в моей лаборатории предпринял опыты над 

· самками нескольких видов млекопитающих: Так как кобыла 

доставляет наибольшее количество влаrалищной слизи, то 

исследователь этот остановился на· ней для решения вопроса 

о бактерицидной способности этого выделения. Результат 

оказался совершенно отрицательным даже по отношению к 

безобидным сапрофитам, как коккабацилл Prodigiosus. Са
моочищение влагалища у собаки и кролика также оказалось. 

мало деятельным и мало выраженным. Большей частью ми
кробы, введенные во влагалище, оставались в нем nродолжи

тел~ное время. Из всех явлений микробного разрушения. 
nодмеченных 1( а х а н е с к у, всего резче было вьiражено 
скоnление лейкоцитов. Иногда ему уд~валось наблюдать ин

тенсивный фагоцитоз, в то время как в других оnытах он был 

редок или даже вnолне отсутствовал. Так как многие лей

коциты nогибают во влаг-алищной слизи, то возможно, что в. 

некоторых случаях происходит известное бактерицидное дей-

. ствие цитазов, высвободившихся из этих мертвых лейко

цитов. 

Правда, что влагалищная слизь кобылы не обнаружи
вала этой бактерицидной способности вне организма; на дру

гих же животных невозможно было nроизвести аналогичные 

опыты вследствие слишком малого количества слизи. СтоЛь. 
распространенная кислотность поверхности С!Jизистой обо

лочки вульвы и влагалища у женщин может играть некото-· 

рую роль в защите против бактерий, не переносящих кислой 

среды, но животные, изученные К а х а н е с к у, даже собака. 

не обладают этим преимуществом: их слизистые оболочки 

большей частью обнаруживают щелочную реакцию. 
Кислая реакция также играет роль как средство защиты 

мочевых путей против nроникновения бактерий. Она может

быть действительной у человека или животных, имеющих 

кислую мочу. Но у многих других животных, у которых 

моча _ щелочная,· микробы тем не менее при нормальных 

условиях не проникают вглубь мочевых органов. Мочевой. 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV. 
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пузырь обязан мочеистечению своим избавлением от пато

генных и саnрофитных микробов. Если соединить два со

суда, ·содержащих стерилизованный бульон, таким образом, 

чтобы жидкость из одного из них медленно персливалась в 

другой, то в первом не произойдет загрязнения микробами, 

посеяннь1ми во второй. В последнем бульон вскоре превра

тится в. пюре из бактерий, в то время как в первом бульон 

сохранится нетронутым и асептичным. Этот чисто механиче

ский фактор был вполне выяснен Л ре о бра ж е н с к и м 1 

в работе, ·сделанной им в лаборатории Д ю к л о.· Стериль
ность нормального мочевого пузыря должна быть объяснена 

подобной же причиной. Когда моча задерживается в моче· 

вом пузыре, то в ней очень быстро развиваются бактерии. 

С тех пор, как было принято предположение, что надnо· 
чечные железы служат для нейтрализации некоторых токси· 

ческих веществ, выработанных в организме, склонялись до· 

пустить, ·что ·те же органы могут выполнять антитоксическую 

{>Оль по отношению к бактериальным ядам. Высказывали ги

потезу, что функция эта, кроме· надпочечных желез, выпол

няется щИтовидной железой и некоторыми другими загадоч
ными органами. 

. В главе V мы уже уnоминали, что надпочечные железы 
обнаруживали некоторое антиспермотоксичное действие в 

некоторых опытах впрыскивания кроликам спермотоксина. 

Но до сих пор не было указано ни од»оrо определенного 

факта в пользу антитоксической роли названных органов 

относительно бактериальных антитокси.нов. В своей большой 
работе о тетанусе Р у и В а л ь я р 2 делали опыты в этом 

направлении, но полученные результаты не позволили им 

высказаться в положительном смысле. 

Для защиты кожи и слизистых оболочек природа не 
употребляет антисептических веществ. Жидкости, омываю

щие поверхность рта и других слизистых оболочек, не ми

кробицидны или же обдадают этим свойством тодько в незна

чительной степени или в виде исключения. Природа освобож-

1 дnna\es de l'lnstltut Pasteur, 1897, т. XI, стр. 699, 
2 Ann~Jes de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. VII, стр. 65. 
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дает слизистые оболочки и кожу от множества микробов, 

удаляя их эпителиальным слущиванием и отбрасывая их 
с секретами и жидкими выделениями. Природа выбрала 
этот механический способ точно так же, как современные 

медики, заменяющие антисепсию рта, кишок и ·других орга

нов промываннем чистой физиологической водой. Природа 

пользуется конкуренцией безобидных микробов, чтобы поме

шать поселению патогенных микробов. Она постоянно посы
лает во все слизистые оболочки и кожу армию подвижных 

фагоцитов, освобождающих их от микробов. Как только по
следние становятся многочисленнее, фагоцитарная ·реакция 

также усиливается. Происходит борьба между обоими жи
выми элементами: фагоцитами и микробами. Когда первые 

берут верх, организм остается здоровым. 



ГЛАВА XIV 

НЕВОСПРИИМЧИВОСТЬ, ПРИОБРЕТЕННАЯ 
ЕСТЕСТВЕННЫМ ПУТЕМ 

Невосnриимчивость, nриобретенная nосле выздоровления от заразных 

болезне~;t. - Невосприимчивость, приобретенная nри перемежающейся 

лихорадке. - Гумо.ральные свойства выздоравливающих от тифа. - Пред
охранительная способкость крови выздоровевших от азиатской холеры. -
Антитокс.ическая сnособность крови выздоровевших от дифтерита. - Невос

приимчивость, приобретеиная наследетвеиным· путем. - Отсутствие на
следственной иевQСприимчивасти в строгом смысле слова. - Невоеnриим
чивость, nередаиная кровью ма'l't!ри it желточным веществом. - Невос-

приимчивость, nереданная молоком матери. 

Уже давно н~вестно, что после первого приступа очень 
многи~ заразных боJiезней наступает невосприимчивость ор

-ганизма, могущая длиться долгие годы или иногда даже всю 

остальную жизнь. Задолго до микробиологической эры в ме

.днцине было вполне установлено, что выздоровевший от оспы 

может приближаться н ухаживать за оспенными, не рискуя 
заболеть вторично. Тот же результат был получен чисто эм

пирическим nутем относительно нескольких других заразных 

болезней,-.как ·коклюш, тиф, скарлатина, свинка и т. д. 

С другой стороны, было установлено, что некоторые за

разные болезни, как крупозное воспаление легких, рожа, 
возвратный тиф, инфлуэнца, не вызывают nе>сле себя никакой 

сколько-нибудь выраженной невосприимчивости. Часто даже 

замечали, что после первого приступа болезни эти имели 

явную наклонность повторяться. Между этими двумя крайно

стями стоят заразные · болезни, за которыми следует более 
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кратковременная невосприимчивость, чем ·после болезней 

первой категории. Таковы, во-первых, корь, вызывающая 

сравнительно продолжительную невосприимчивость, человече

ская чума, сибирская язва, холера и т. д. 

Следует заметить, что первый приступ всех .заразных бо
лезней вызывает более или менее продолжительньiе измене
ния в организме и всегда вслед за ними наблюдается невос

nриимчивость. Даже nри роже, болезни, повторяющейся так 

часто, что иные люди, так сказать, точно предназначены за

болевать ею через короткие промежутки времени, тем не ме
нее наблюдается невосприимчивость, хотя она и очень ми

молетна. Со времени открытия рожистого стрептококка 
Ф е л е й з е н о м 1 как сам этот ученый, так и некоторые 
другие прививали этого микроба больным злокачественными 

опухолями. Во время этих попыток лечения несколько раз 

было замечено, что после первой прививки, вызвавшей ти
пичное рожистое заболевание, наступал период иммунитета, 

во время которого прививка стрептококка оставалась без по
следствий. Заметим также, что при возвратном тифе, при
витом обезьянам, также настуnает очень кратковременная, но 

действительная невосприимчивость. Точно так же при крупоз
ном воспалении легких между приступами обыкновенно бывают 

более или менее продолжительные период~:!~ невосприимчивости. 

Обыкновенно думали, что перемежающаяся лихорадка 
не только не вызывает ника~ого последующего иммунитета, 

но что, наоборот, первый приступ· ее предрасполагает орга

низм к новому заболеванию этой болезнью. Такого рода 
факты были часто наблюдаемы и поэтому они несомненно 
верны. А между тем при некоторых условиях приобретаетсн 

невосприимчивость и против палюдизма. Во время своего ny· 
тешествин в Новую Гвинею 1( о х 2 нашел, что, в то время 

как в некоторых странах дети до десятилетнего возраста 

большей частью болеют _перемежающейся лихорадкой и со

держат в крови паразитов Л а в е р а н а, дети выше этого 

возраста, а также и взрослые совершенно не страд~ют этой 

1 Etiologie des Erysipels, 1883. 
2 Deutsche medizlnische Wochenschrift, 1900, Nr. 49, 50, стр. 781, 801. 
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болезнью. ·к: ох убежден, что ~есь мы имеем дело с приме

рам невосприимчивости, приобретенной естественным путем 

вследствие перенесения палюдизма в детском возрасте. Этот 

великий ученый в своих выводах оnирается на тот факт, что 
здоровые взрослые люди, происходящие из тех стран, где у 

детей наблюдаются nаразиты малярии, nриходя в другие ли

хорадочные местности, .не заражаются этой болезнью. Между 
тем, когда в те же местности приходят· туземцы из областей, 

где нет лихорадок, они вскоре заражаются ими. Г л. о г н е р 1 

пытался объяснить данные, установленные К ох о м, тем, что 

заражающиеся взрослые просто обладают естественной не

восприимчивостью, и что эдесь мы имеем дело с известного 

рода подбором: в то время ·как взрослые, чувствительные к 

nалюдизму, умирают от этой болезни, другие, естественно 

невосприимчивые к ней, выживают и не заражаются маля

рией даже в других лихорадочных странах. В подтверждение 

своего мнения Г л о г н е р nриводит пример дет~й сиротского 
заведения в Семаранге (на Яве). В течение целых годов они 

nодверЖены повторным приступам и новым ~аражениям ма· 
.лярией, следовательно, неспособны nриобрести ни малейшей 

невосприимчивости. По мнению I< о х а, пример, приведенный 
Г л о г н ер о м, 'не сравним с вышеизложенным фактом, ка
сающимся детей Новой Гвинеи. В первом случае. естествен

ный ход болезни ~рерывается лечением хинином, которое 

должно мешать установлению иммунитета; во втором же 

случае дети предоставлены своей судьбе и ·вне всякGго ле

чения медленно приобретают настояш.ую невосприимчивость. 

Очевидно, что эта приобретенная к палюдизму невосnриим

чивость --: сложное явление, требующее новых исследований, 
однако несомненно, что при некоторых услрвиях она подхо

дит под общее правило и может быть естественно приобре

тенной. 

Общее правило заключается в том, что при заразных 
боЛезнях невосприимчивость обыкновенно развивается после 
первого приступа их. Иммунитет этот в некоторых случаях 
очень nродолжителен и, наоборот, очень мимолетен в других. 

1 Virchow's Archiv, 1900, т. CLXII, стр. 222. 
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Часто возражали против открытых Па стер о м и его со
трудниками предохранительных прививок . ослабленными ми
кробами, что некоторые болезни, как, например, сибирская 

-язва, могут повторяться. Факт этот несомненен: человек мо

жет несколько раз заразиться сибиреязвенной палочкой и, 
несмотря на это, приобретенная невоспринмчивость к этой 

болезни несомненно существует. Только иммунитет этот 
длится всего один год или несколько лет, а не гораздо доль

ше, как при тифе, свинке и оспе. Вот почему nри попытках 

искусственного предохранения никогда не следует останавли

ваться nеред возможностью повторения болезни. 

Между при.мерами естественной невосприимчивостн надо 
упомянуть пример сифилиса, представляющего очень исклю

чительный случай. Давно уже вполне установлено многочис
ленными опытами на человеке, что лица, обнаружившие пер

вичные проявления сифилиса, приобретают очень большую 

невоспрннмчнвость к новому заражению. Сифилитический 

шанкр не повторяется, а между тем эта столь явная н стой· 
кая невосприимчивость не мешает человеку, иммунному 

к новой инфекции, продолжать быть больным н служить 

почвой для дальнейших сифнлнтнческнх явлений. Эта свое

образная невоспринмчнвость оказала большие услуги при 
установлении этнологии некоторых болезней, в которых 

могли подозревать сифилитическое пронсхожденне. Многие 

клиницисты допускали такое правсхождение в . общем про

гресснвном паралнче. Другие отрицали причинную связь 

между этими двумя болезнями. К р а ф ф т • Э б и н г t решил 
этот вопрос применением закона приобретенной невоспринм

чив~сти при сифилисе. Прививка сифилитического яда десяти 

прогресснвным паралитякам никогда не вызывала развития 

ни шанкра на месте прнвнвки, ни каких других первичных 

или вторичных сифилитических явлений. Итак, при прогрес· 

сивнам паралнче существует действительная невосприим

чивость к этим явлениям; следовательно, болезнь эта есть не 

что иное, как позднее проявление сифилиса. 

1 Речь, nроизнесенная на Х 11 медицинском международном конгрессе 
в Москве, 1897. 
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lk руса, настулает тотчас после ОJ:ончания инкубационного 
f периода первого заражения и длится. в течение всей осталь-

ной жизни 1• Помимо этой столь своеобразной и, так сказать, 

частичной невослриимчивости, в сифилисе существует другой 
1 более общий род приобретенного иммунитета. По закону, из
i вестиому под именем закона Б о м э с - К о л л а, мать, кормя
щая своего ребенка, зараженного сифилисом по наследству 

со стороны одного только отца, пользуется настоящей лроти

восифилитичной невосприимчивостью. Некоторые факты при

обретенной невосприимчивости, наблюдаемые при туберку

лезе, представляют известную аналогию с иммунитетом при 

сифилисе. Многочисленные, хорошо установленные данные 

показывают, что лица, у которых была золотуха или, соб
ственно говоря, туберкулезные проявления, не магут рас

считывать на невосприимчивость к легочной чахотке. Можно 

быЛо бьt, следов-ательно, думать, что эта болезнь вовсе не 
вызывает невосприимчивости. Однако К о х 2 доказал, чте 
туберкулезные морские свинки, которым вводят под кожу 

!.'.·.·.•.·.· .. палочки чахотки, .очень своеобразно ре.агируют против них. 
l J!рисутствие этих микробов тотчас вызывает. сильное восла-
~· ление на месте впрыскивания, вследствие чего палочки уда

f ляются вместе с экссудатом. Образуется объемистый струп, 
(/! 

который _при отп;щении извлекает за собой множество 

' бацилл. За процессом этим не следует ни образования по
стоянной язвы, ни гипертрофии соседних желез. Как при си

филисе, организм приобрел невослриимчивость к новому за-
1 ражению туберкулезным вирусрм, что· ничуть не мешает 

обобiцению первого заражения и развитию смертельного 
туберкулеза почти всех органов. Наблюдения К ох а, слу

жившие ему основанием при его ·исследованиях туберкулина, 

·были подтверждены несколькими другими учеными. Реакция 
туберкулезного организма против вторичного заражения была 

обозначена под именем «коховского явления». 

1 V. М. Н u d а 1 о, Annales de dermatologie et de syphilographie, 1891, 
т. 11, стр. 353, 470. 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1891, стр. 101. 
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В клинической медицине собрано много .в высшей сте
пени ваJКных данных относительно установления приобретен

ной невосприимчивости .в большом числе заразных болезней, 

но научным образом моJКно было изучить механизм этой не
восприимчивости только благодаря результатам микробиоло
гических исследований, добытых за последний цериод науч

ного двиJКения. Общий результат, вытекающий из этих 

исследований, заключается в том, . что приобретенная есте

ственным путем невосприимчивость очень сходна с той, кото

рая получается искусственно, прививкой вышеупомянутыми 

различными способами. Явления, наблюдаемые у животных, 

привитых разнообразными вакцинами, очень сходны с теми, 

которые наступают во время выздоровления от болезни, при

обретенной при естественных условиях. В подтверждение 

этого положения нам пришлось бы рассмотреть механизм 

выздоровления, что завлекло бы нас слишком далеко, так 

как вопрос этот чересчур обширен, чтобы быть рассмотрен

ным здесь. Поэтому придется ограничиться только несколь
кими замечаниями для ознакомления с ними читателя. 

Самые важные сведения относительно приобретенной 
естественным путем невосприимчивости мы можем почерп

нуть в тех болезнях, против которых не существует лечения. 

Мы уJКе видели на примере перемежающейся лихорадки, до 
какой степени лечение моJКет видоизменить естественный.ход 

явлений. Вот почему нам следует сначала остановиться на 
восприимчивости, пробретеиной вследствие первого приступа 

тифа. Развивающаяся после /.него невосприимчивость сильна 
и. продолжительна; терапевтическое вмешательство, которое 

могло бы отклонить естественный ход, ничтожно. 

Мы еще не знакомы с механизмом выздоровления при 
тифе. Болезнь эта пораJКает исключительно человека (экспе

риментальный перитонит JКивотных, вызванный тифозным 

коккобациллом, отличается очень резко от тифа). Поэтому 

очень трудно удовлетворительно изучить этот механизм 

в период выздоровления. Но за неимением этих сведений мы 

можем составить себе понятие об изменениях, претерпевае

мых кровяной JКидкостью в течение тифа, так JКе как во 

время и после выздоровления. 
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Уже довольно давно, как . Ш а н т е м е с с о м и В и д а· 
л е м 1 было замечено, что кровяна11 сыворотка особ, заболев

ших тифом, приобретает способность мешать эксперименталь

ному перитониту лабораторных животных, вызванному ти· 

фо~ным коккобациллом. Кровь больных становится предохра
нительной. Против этого вывода возр·ажали, что с такими 

сильными дозами серума, как те, которые употреблялись 

вышеназванными учеными, можно достигнуть того же резуль

тата, даже .употребляя кровь нормального человека, болев

шего и выздоровевшего от этой болезни. Позднейшие иссле

дования, однако, подтвердили открытие Ш а н т е м е с с а и 

В и д а л я. Правда, что часто достаточно впрыснуть 0,5 см3 

нормального человеческого серума в брюшную полость новой 

морской свинки, для того чтобы вызвать у нее невоспри

имчивость к дозе тифозного коккобацилла, вполне смертель

ной для свидетелей. В этом случае мы имеем ·дело с обыкно
венн~м Предохранительным действИем, о котором было гово
рено в Х главе. Но кровь тифозных способна предохранять 
новых животных даже в таких дозах, в которых нормальный 

серум никогда не обнаруживает предохранитеЛьного действия. 
Предохранительное действие кровяной сыворотки выздо

равливающих было изучено с особенной тщательностью 
П ф ей ф ф е.р о м И К о л л э 2• У некоторых особ уже мини
мальные. количества ее · (0,00 1 см) были достаточны для того, 
чтобы вызвать у морской свинкИ невосприимчивость к смер
тельному тифозному nеритониту. Эта столь сильная сnособность 
обнаруживалась только во время nервых недель выздоровле
ния. В одном случае, когда этим ученым удалось в два nриема 
наб.тiюдать свойства крови, они нашли, что через два месяца 

после первого исследования nредохранительная сnособность 

значительно ослабела. В другом случае, в котором кровь была 

взята через год после выздоровления от тяжелого тифа, они 

наблюдали только слабые указапил иа ·специфическую пред
охрапительную способность.«Дело происходит так,- заключают 

П ф ей ф ф ер и К о л л э,- как будто тифозные предохра
нительные вещества быстро выд~ляются из кровообращения». 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1892, т. Vl, стр. 773 
2 Zeitschrift fllr Hygiene. 1896, т. XXJ, стр. 213. 
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Если бы последующие исследования подтвердили эти 

еще малочисленные результаты, то можно было бы вывести, 

что невосприимчивость, длящаяся целые годы после тифоз

ного заболевания, а иногда даже в т~чение всей остальной 

жизни, должна быть независима от содержания в крови го

товых предохранительны~ веществ (1. с., р. 218). Факты, 
послужившие для этого за.ключения, еще р~з подтверждают 

то общее положение, что даже приобретенный иммунитет 
вовсе не составляе-т функции какого бы то ни было гумо

рального свойства. 

Как известно, предохранительный серум всегда заклю
чает специфический фиксатор (substance sensibllistrice Bordet, 
или промежуточное вещество, или амбацептор Э р л и х а). 

Поэтому было совершенно естественно искать это вещество 
в крови лиц, больных тифом или выздоровевших от него. 

Б о. р д э и Ж е н г у 1 лег'ко могли по казать, благодаря выше
изложенному методу (в главе IX). существование тифафи

ксатора в кровяной сыворотке двух выздоравливающих от 

этой болезни. 

В и д а л ь и Л е с у р 2 распространили это открытие на 

кровь больных тифом. Все десять изученных ими случаев 

дали положИтельный результат, в то время как все образ

чики крови лиц, пораженных раэличными другими болез

нями, оказались лишенными тифофиксаторов. Еще неизвест

но, наблюдается ли это в~щество. долгое время после выздо

ровления. В этом отношении мы имеем гораздо больше све
дений относительно другого свойства жидкостей у тифозных, 

а именно специфической агглютинации. Руководствуясь тем 

же фактом, что уже во время болезни кровь лиц, заражен

ных тифом, становится предохранительной, В и д а л ь иссле
довал, появляется ли так же рано и агглютинативная способ
ность жидкостей. Как известно, он получил положительный 
результат: кровь тифозных может статЬ агглютинативной 
с первых же дней болезни. Факт этот послужил В и д а JI ю 

1 дnna\es de \'Instltut Pasteur, 1901, т. XV, стр. 289. 
2 Bulletin et m~moires de la Soci~t~ m~dicale des Mpitaux, 1901,20 juln, 

стр. 624. 
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для установления серодиагноза тифа, способа, общераспро

страненного в медицинской клиниие. Вопрос, главным обра

зом интересуюЩий нас в настоящее время, заключается 

В ТОМ, ЧТОбЫ узнать, ДОЛГО, ЛИ ПрОДОЛЖаеТСЯ ЭТа приобретен
ная агглютинативная способность после выздоровления и мо

жет ли она служить мерилом невосприимчивости. 

В нескольких примерах серум оказался довольно агглю

тинативнЫм даже очень долго после выздоровления. Но слу
чаи эти редки и большей частью агглютинативная способ
ность ·крови, как и предохранительная, понижается вскоре 
после выздоровления. Б е н с о д 1 наблюдал исчезновение 

первой меЖду 10-м и 95-м днем апирексии. В и д а ль и 

С и к а р 2 наблюдали у некоторых из своих больных полное 
исчезновение агглютинативной способности крови, наступив

шее в одном случае на 18-й, а в другом на 24-й день падения 

температуры. 

У многих выздорамивающих. згглютинативная способ
ность начинает ослабевать через 15 или 30 дней после на
ступления апирексии. 

Уже до этих исследований относительно предохрани· 
тельной и ~гглютинативной способности Ш т е р н э поставил 

вопрос: нельзя ли вывести некоторые общие указания из 

бактерицидной спосебности кровяной сыворотки выздоравли· 

вающих от тифа? 

Он заметил, что тифозные коккабациллы гораздо хуже 
сохраняются в серуме здоровых, чем выздоравливающих. 

В последнем они дают обильные культуры. В и д а л ь и 
с н к а р (1. с.) вновь исследовали этет вопрос и нашли, что 
в этом отношении не ~уществует никакой постоянной и резко 

выраженной разницы. Так, ·на десять образчиков серума лю

дей, никогда не подвергавшихся влиянию тифозного зараже

ния,. четыре оказались бактерицидными для тифозного кокка

бацилла. На двенадцать других образчиков, взятых от выздо

равливающих· от тифа, пять обнаружили бактерицидную спо

собность против того же микроба. 

t Le pblnotnene de l'agglutlnation des microbes, Paris, 1897, стр. 76. 
s Presse mMicale, 1896, Nr. 83. 
8 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1892, стр. 827. 
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Все исследования, сделанные относительно приобретен
ной невосприимчивости после выздоровления от тифа, вполне 
доказывают, что в этом случае невозможно приписать ее 

видоизменению жидкостей, которое вообЩе мимолетнее им

мунитета. 

Невосприимчивость, последующая за приступам холеры, 

далеко не так сильна и продолжительна, как та, которая 

устанавливается после тифа. Бывают люди, заболевающие 

дважды во время одной и той же эпидемии. Но примеры эти 
исключительны, в то время как приобретенная невоспрнимчи
вость, по крайней мере на некоторое время, служит общим 

правилам. Многие стороны механизма кишечной холеры еще 
неясны; тем не менее мы имеем право утверждать, что 

болезнь эта - настоящая интоксикация холерным ядом, вы

работанным кохавекими вибрионами в тонких кишках чело· 

века. Действие вибрионнога яда достаточно для того, чтобы 

вызвать серьезную и часто смертельную холеру. Но в боль

шинстве случаев к этому отравлению присоединяется вторич

ная инфекция вибрионами, .проникающими в стенку кишки, 

лишенную своего эпителиального покрова. Иногда микроб 

эгот обобщается даже в организме, и его находят в крови и 

со многих органах. 

Факты, только что вкратце изложенные мной, могут слу
жить для объяснения некоторых особенностей, встречаемых 

в жидкостях особ, выздоровевших от холеры. Вскоре после 

открытия тетанических и дифтеритных антитоксинов и почти 

тотчас после открытия предохранительной способности крови 

стали применять вновь nолученные данные к азиатской хо

лере, воспользовавшись эпидемией, которая развилась в Ев

ропе, начиная с 1892 г. В одной· из nредыдущих глав мы 

уже уnомянули о том, что кровяной серум, или кровь здоро

вых людей, никогда не имевших азиатской холеры, способен 

предупредить .холерный перитонит морск~х свинок, привитых 

коховским вибрионом. Но, чтобы добиться этой предохрани

тельной способности, необходимо впрыснуть довольно боль· 

шую дозу, nриблизительно 0,5 см3• 

Способность эта вовсе не специфична, так как та же 
кровь, привитая в таких же дозах морским свинкам, может 
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предохранить их не только против в~бриона, но также и про

тив многих других разнообразных бактерий, как против 

тифозного коккобацилла, против ю1ли-бацилла и т. д. 

Кровь или кровяная сыворотка от людей, выздоровев
ших от азиатской холеры, могут, наоборот, приобрести спе

цифическую предохранительную способность. Они могут так

же помешать заражению другими микробами, но для этого 

надо их впрыснуть в таком же количестве, как и кровь от 

нормальных особ. Наоборот, когда хотят предупредить хо

лерный перитонит у морских свинок, то достаточно привить 

им очень маленькие дозы серума лиц, выздоровевших от хо

леры. Этот интересный факт был впервые найден Л а з а р у

с о м 1• В_ трех случаях холеры, исследованных им, серум, 

взятый через некоторое время после выздоровления, Пред

ставлял необыкновенную предохранительную способность; 
ДОСТаТОЧНО бЫЛО ОДНОГО деЦИМИЛЛИГрамма КрОВЯНОЙ СЫВО· 

ротки, дЛя того чтобы помешать смерти морских свинок, 

привитых холерным вибрионом в брюшную полость. Вскоре 
затем К л е м п е р е р 2 сделал аналогичное наблюдение 
в двух других случаях выздоровления, но у его выздоравли

вающих кровь оказалась гораздо менее деятельной, чем 

в случаях л а з а р у с а. 
И с а ·е в 3 исследовал в Кохавеком институте в Берлине 

кровь нескольких лиц, выздоровевших от холеры. Он пришел 

к тому выводу, что серум всегда приобретает специфическую 

предохранительную способность, но последняя никогда не раз

вивается раньше третьей недели после заболевания и уже 

вполне исчезает через три месяца после начала болезни. 

Несколько примеров, изучеJiных В а с с е р м а н о м 4 и 3 о
б ер н гей м о м 5, подтверждают это заключение. Мои соб

ственные исследования· 6 24 случаев указывают на очень боль

шие колебания в предохранительной способности крови лиц, 

1 Berliner klinlsche Wochenschrift, 1892, стр. 1072; 1893, стр. 12.41. 
2 ldem., 1892, стр. 1267. 
8 Zeitschrift fitr Hygiene, 1894, т. XVI, стр. ЗОR. 
4 Zeitscltrift fitr Hygiene, 1893, т. XIV, стр. 42. 
а Hygi'enische Rundschau, 1895, стр. .167. 
6 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. Vll, стр. 417. 



544 ГЛАВА XIV 

выздоровевших от холеры. Я нашел ее более чем в половине 

случаев (58%). Иногда способность эта была очень резко 
nыражена, почти так же сильно, как в примере Л а з а р у с а, 

иногда же она была слаба, часто даже ничтожна. Нельзя 

было также наблюдать никакой связи между серьезностью 
болезни и силой предохранительной способности. Так, в од
ном случае умеренной холеры достаточно было очень малень

кого количества серума (0,001 см3), чтобы ·предохранить 

морскую свинку от смертельного холерного перитонита, в то 

время как в другом, необыкновенно серьезном случае даже 

2 см3 были бессильны вызвать то же действие. В этих двух 

примерах кровь была взята в соответствующий период пос.ле 

начала болезни (на 73-й и 75-А день). 3 о бернгей м (1. с.) 
нашел самую сильную предохранительную способность у че

ловека, нормальные испражнения которого заключали холер

ных вибрионов, но который был здоров и подвергся исследо-
. . 

ванию только вследствие того, что жил вместе с холерными. 

Все эти данные показывают, что ни выздоровление, ни 
невосприимчнвость против холеры не могут рассматриваться 

как следствие предохранительной способности крови. Гlослед· 

няя обнаруживается довольно долго после ок_ончательноrо 
выздоровления и исчезает слишком скоро после него, т. е. 

в такое время, когда приобретенный иммунитет должен еще 

существовать. С другой стороны, непостоянство предохрани

-rе.льной способности крови указывает на то, что это свойство 

жидкости есть. явление вторичное. Так как азиатская холера 
является результатом отравления холерным ядом, то легко 

понять, что предохранительная способность, вытекающая нз 

наводнения . живых частей организма вибрионами, должна 

играть незначительную роль. Мы уже знаем, что способность 

эта обязана своим существованием веществам, выработан
ным фагоцитарными элементами, поставленными в соприкос

новение с вибрионами. При экспериментальной инфекции 

I<роликов холерным вибрионом предохранительные вещества 

производятся · клетками сел.езенки, лимфатических желез и 

спинного мозга; это было доказано I1 фей ф ф ер о м и 
М а р к с о м. Мы не имее.м никакого понятия о том, откуда 
появляются эти вещества при азиатской холере у человека. 
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Так как аз~атск~я холера представляет пример отравле

ния кишечного происхождения, то можно было бы думать, 

что после выздоровления г~авным образом должна бЫ обна
руживаться антитоксическая способность жидкостей. Наши 
сведения на .этот счет еще очень неполны, так как мы научи

лись. [)риrотовлять токсин только уже после последней холер

ной эпидемии. В одном случае заражения холерой в нашей 
лаборатории (г~н С.) кровяная сыворотка была исследована 

как с точки зрения преДохранительной способности, так и 
с антитоксической. Жидкость эта, взятая больше трех недель 

после за6олевания, оказалась предохранительной только 
В СИЛЬНОЙ ДОЗе (0,5 СМ3), ПрИ КОТОрОЙ даже Серум НОрМаЛЬ· 
ного человека может дать тот же результат. Что же ка

сается антитоксической способности кровяной сыворотки 

г-на С., то она оказалась совершенно ничтожной в одном 
опыте с кроликами, еще сосущими молоко матери. Последнн,х 

нельзя было предохранить от смертельной кишечной холеры 
после логлощения вибрионов, несмотря на дозу в 3 см3 се

рума, впрыснутого несКОЛJJКО раньше. 

Этот .опыт, единственный до сих пор, конечно, недоста
точен для того, чтобы можно было утверждать, будто выздо· 

ровление от азиатской холеры может наступить помимо раЗ· 
вития антитоксических свойств жидкостей.. Однако факт этот 

nравдоподобен. В других отравлениях микробного происхож

дения были получены некоторые . данные, говорящие в том 

же смысле. Так, К н.о р р 1 наблюдаЛ, что морские свинки, 

выздоравливающие от тетануса, не обнаруживают· никакой 

антитоксической способности крови. В и н ч е н ц и 2 сделал 

аналогичное наблюдение в одном случае выздоровления чело
века от тетануса. 

Мы имеем гора.здо больше сведений относительно лиц,. 

выздоровевших от дифтерита. К л е м е н с е в и ч з и. Э ш е· 

р и х изучили два случая дифтерита, в которых дефибрини

рованная кровь, взятая через некоторое время после ·выздо-

1 Mflnchener medizinlsche Wochenschrlft, 1898, стр. 363, 
2 Deutsche medlzinische Wochenschrift, 1898, стр. 247. 
' ZentraiЬiatt ffir Bakteriologie, 189Э, т. Xlll, стр. 153. 



546 ГЛАЗА XIV 

ровления, оказалась предохранительной для морской свинки -
против смертельной дозы дифтеритной палочки. Факт этот 

был nодтвержден несколькими другими наблюдателями, а 

именно А б е л е м 1 и Орлов с к и м 2, сделавшим свои ис

следования под руководством Э ш е р и х а. Ему удалось 

обнаружить антитоксическую способность крови против диф

теритного токсина без бацилл. По данным, собранным приве· 

денными авторами, антитоксическая способность жидкостей 
не проявляется в первые дни выздоровления, но явно обнару

живается на второй неделе после выздоровления. Она наблю

дается недолго и исчезает в первые месяцы. Из собранных 

по этому поводу фактов наиболее интересно наблюденИе 
Э ш е р и х а. Оно касается ребенка, кровь которого в первый 
раз исследовали, когда он еще был здоров. Кровь rогда ока

залась неспособной предохранить морскую свинку.Некоторое 

время после этого отрицательного результата ребенок забо

лел легким дифтеритом, вызвавшим развитие антитоксина. 

Вновь исследованная кровь его обнаружила очень сильную 
антитоксическую способность. Пример этот самым очевидным 

образом показывает, что даже легкое заболевание дифтери

том действительно способно вызвать антитоксическое свой

ство жидкостей. Этим наблюдением можно воспользоваться 

для объяснения того, что так часто это свойство кровц встре

чается у здоровых лиц, утверждающих, что у них никогда не 

было дифтерита. Факт этоr был установлен исследованиями 
В.ассермаиа 3, Абеля (1. с.) и Орловского. По 

мнению этого последнего, половина детей в больнице 

в Граце, не зараженных дифтеритом, имеет кровь, антито

ксическую nротив дифтеритного токсина, и часто даже в боль

шей степени, чем дети,. выздоровевшие от этой болезни. 

В а с с е р м а н показал, что у взрослых эта. антидифтеритная 
способность крови еще распространеннее, чем у детей, и что 

она усиливается с возрастом. А между тем лица эти утверж
дали, ·что никогда не име:Ли дифтерита. Чтобы объяснить 
этот парадоксальный факт, В а с с ер м а н поставил вопрос. 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1894, М 48, 50, стр. 899,936. 
2 ldem, 1895, стр. 400. 
а Zeitschrift fur Hygiene, ·1895, т. XIX, стр. 408. 
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' i 
~ не обязана ли антнднфтернтная способность крови людей, 
обладающих ею, псейдод"Афтернтным бациллам? Несмотря на 

свое бессилие вызвать болезнь, бациллы эти, быть может, 

могут иметь некоторое иммунизирующее влияние и вызывать 

производство антитоксина, активного против настоящего диф

теритного- токсина. Исследования В а с с е р м а н а в этом 
напра~ении не подтвердили его предположения. Следует об

ратить внимание на то, что этн_псейдодифтеритные палочки 

очень разнообразны и что, быть может, некоторые из них 

все же тем не менее .способны выполнить предnолагаемую 

В а с с е р м а н о м функцию. С другой стороны, вполне уста
новлено, что настоящая вирулентная дифтеритная палочка 

может находиться в горле здоровых.людей, не вызывая у них 

дифтерита, или же может вызвать очень легкую и кратка

цременную форму. Вспомним, что у особ, не имевших тифа, 

но находящихся среди тифозных, кровь может быть очень. 

агглютинативна (Ф Q.p с т. ер); что у других, не имевших 
холеры, кишечник которых заключает кохавекие вибрионы, 

кровь может приобрести сильную, специфическую пред9хра
нительную способност~;а (3 о б е р н г е й м). Вероятно, что то 
же правило· приложимо и к дифтериту, и что, следовательно, 

здоровые люди, имеющие дифтеритные палочки в своем орга

низме, могут приобрести антитоксическую способность крови. 
Это новое свойство жидкостей может даже перейти от 

матери к· зародышу и стать наследственным. А б е ль ( 1. с.) 

исследовал кровяную сыворотку четырех взрослых женщин, 

взяв ее из детского места после родов. Всякий раз она ока

зывалась. явно антитоксичной по отношению к Дифтеритному 

токсину. Позднее,· в лаборатории К и яр и в Праге, Фи ш ль 
и В у н Iii е й м 1 исследовали с этой же точки зрения кровь 
новорожденных. Они нашли, что в большинствt- случаев жид

кость эта меШает развитию смертельного заболевания· мор
ских свинок, несмотря на прививку несколько раз смертель

ных доз .очень ядовитых дифтеритных культур. Кровь ново
рожденных та~же способна нейтрализовать дифтеритный то

ксин, т. е. предохранять животных от отравления этим ядом. 

1 Prager medizlnische Wochenschrift, 1896. 
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Вышеприведенные авторы не сомневаются в том, что эта 
антитоксичная способность происходит непосредственно из 

крови матери, через плацентарное кровообращение. Факт 

этот освещает явления невосприимчивости, приобретаемой 

наследственным путем. 

До последнего времени мы Иl\{ели только очень смутное 

понятие о возможности передачи потомству иммунитета, вы

званного вследствие выздоровления от заразной болезни или 

же по~ле предохранительных прививок. 

Давно знали, что естественная невосприимчивость мо· 

жет передаваться по наследству. Ввиду того что некоторые 
семьи или расы отличаются исключительной невосприимчи

востью к известным заразныl!f болезням, приходилось. допу

стить, что этот врожденный иммунитет передается от поколе

Шfя к поколению. 

Иное дело относительно приобретенной невосприимчи

вости. Как известно, свойства: приобретенные во время 
жизни, вообще не передаются nотомству; т~лько в исключи

тельных случаях, у самых низших организмов, как бактерии 

и их родичи, наблюдается сохранение некоторых nриобретен

ных признаков в бесконечном числе поколений. Таким обра

зом, ослабление бактерий или отсутствие образования спор, 
раз приобретенное при специальных условиях, может nере

даваться потомству, развивающемуся и живущему при нор· 

мальных условиях. 

Когда nосле открытия сибиреязвенных вакцин П а с т е
р о м, Ру и Ша м б ер л а н о_м стали прививать большие 

стада овец, то сделалось легко определ~:~ть, nередается ли 

потомству невосприимчивость, приобретен}fая родителями. 

Несколько наблю.Аателей, между которыми приведу Шов о 1, 

Рос и н ь о л я и Цен к о в с к о г о, собрали некоторые дан

ные относительно этого вопроса. Из них ·вытекало, что

в иных случаях ягнята, рожденные от предохраненных овец, 

с самого рqждения обнаруживали бесспорную невосприимчи
вость к сибиреязвенной бактеридии. Но факт этот непостоя
нен и недостаточно выражен, для того чтобы можно было 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1888, т. 11, стр. 69. 
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рассчитывать на невосприимчивость молодых животных и не 

предохранять их обеими пастеровскими вакцинами. Эта необ
ходимость отощsинула на задний план исследования о. на

следственной передаче приобретенной невосприимчивости. 

Только позднее вопрос этот был· снова поднят с чисто 
теоретической точки зрения. Эрлих 1, которому наука обя

зана столькими в высшей степени важными работами относи

тельно невосприимчивости, вновь предпринял точные и тща

тельные исследования относительно наследственной передачи 

невосприимчивости, приобретенной вследствие предохрани

тельных привнвок против ядов. Он изучил в этом отноШении 
невосприимчивость детенышей животных, иммунизированных 

nротив ядов цветковых растений, как рицин, абрин и робин; 

позднее, в сотрудничестве с Г ю б е н е р о м 2, он исследовал 

наследственность потомства животных, предохраненных про

тив тетаническоrо токсина. 

Э.р л н х· с боль~ой точностью установил, что антитокси
ческая невосприи .. чиво~ть,. приобретенная отцом, никогда 

не. передается потомству. 

Этого факта 'уже достаточцо, чтобы nоказать, что у мо
лоДых животных, происшедtnих от матерей, которые приоб

рели невосприимчивость, наблюдается не настоящий имму

нитет, так как настоящая невосприимчив.ость передается по

iювыми Элементами, сперматозоидами и яйцом. Некоторые 
исследователи, как Т и ц ц о н и 3 и его сотрудники г-жа К а т

т а и н и Ч е н т а н н и, сочли невозможным подтвердить пра

:вило, установленное Э р л·и х о м. Они . думали, что самец 

кролика, предохраненный против бешенства, способен пере
дать свою нев~сприимчнвость nотомству. Ш а р э н и Г л е й 4 

высказали то же мнение на счет животных мужского nола, 

1 Zeitsehrlft fflr Hyg1ene, 1892, т. XII, стр. 183; В r 1 е g е r u. Е h r-
11 с h, Deutsche medizlnlsche Wochenschrift, 1892, стр. 393. 

1 Zeitschrift fnr Hyg1ene, 1894, т. XVIII, стр. 57. 
8 Zentra1Ьiatt fnr Bakter1ologie, 1893, т. XIII, стр. 81; Deutsche medi· 

ztnlsche Wochenschrift, 1892, стр. 394. 
4 Comptes-rendus de I'Acad~mie des sciences, 1893, т. CXVII, стр. 365. 

Revue g~n~rale des sciences, 1896, стр. 1. 
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привитых против экспериментальной болезни синего гноя. Но 

очень точные опыты В е р н и к е 1, 3 а л ь я р а 2 и Р е м л и н• 
г е р а 3 относительно целого ряда заразных болезн.ей и от

равлений микробного происхождения, как дифтерит, холер

ный перитонит, сибирская язва, экспериментальная тифозная 

септицемия и т. д., окончательно показали точность резуль

татов Эрлих а. Хорошо предохраненные, даже гипервакци

нированные самцы никогда не в состоянии передать невос

приимчивость своему потомству. Как и многие другие, эта 

приобретенная способность не наследственна в строгом смы

сле слова. Самки, наоборот, за немногими исключениями, 
nередают детенышам свою приобретенную невосприимчи

вость. Но передача эта никоим образом не касается яичка; 

следовательно, здесь мы также не имеем дела с наслед

ственной невосприимчивостью в строгом смысле слова. 

По Э р л и х у, самка доставляет антитоксин своей кро
вяной жидкостью, который и переходит в кровообращение 

зародыша. 

Этот случай со всех точек зрения относится к так назы

ваемой пассивhой невосприимчивости (или к антитоксической 
невосприимчивости Б е р и н г а). Он обязан исключительно 

непосредственному введению антитоксина, выработанного 

клетками материнск.ого организма, ·в тело потомка. Живые 

элементы зародыша не ·играют nри этом никакой роли, и вот 

почему антитоксины и невосприимчивость у новорожденного 

исчезают очень быстро, уже через несколько недель после 

рождения. В е р н и к е во всех отношениях присоединяется 
к мнениям Эрлих а." Он наблюдал переход невосприимчи
вости самок своих морских свинок к новорожденным детены

шам. Но эта наследственная передача истощалась уже в пер

вом поколения и более не встречалась у внуков. 

В е р н и к е мог убедиться в присутствии невосприимчи

вости в течение трех недель у морских свинок, рожденных 

1 Festschrift zur IOO~jallrigeц ~tiftungsfeier des medizinischen chirur
glschen Friedrich-Wilhelm·lnstituts, Berlin, 1895. 

а Anna\es de i'lnstitut Pasteur, 1896, стр. б!S. 
• IЬld., 1899,т. XIII, стр. 129. 
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от матерей, предохраненных против дифтерита. В а л ь я р 

rs некоторых случаях наблюда.я, что она сохраняется еще 

дольше, до пятого месяца. Раз даже он видел передачу не

восприимчивости второму поколению. Самка морской свинки, 

рожденная от матери, предохраненной против столбняк~, 

родила детеныша, которому через месяц после рождения 

впрыснули в шесть раз смертельную дозу токсина: это вы

звало у него только легкий столбняк. 

Как из этого факта, так и из того, что иммунитет дете

нышей, рожденных от предохраненньiх матерей, длится 

дольше, чем .вызванный впрыскиванием антитоксичных серу

мов; В а л ь я р заключает о существовании своего рода на

~едственного иммунитета, фиксированного клетками. Он 

думает, что не только антитоксины и другие противовеще

ства, не также и некоторые живые эле.менты, а именно лей

коциты, могут переходить из материнской крови в кровь за

родыша и передавать ему свойства, приобретенные· матерью. 
Здесь следует вспомнить факты, найденные Б е р и н г о м и 
Р а н с о м о м относительно того, что антитоксин остается 

гораздо дольше в крови, когда он впрыснут с серумом того 

же вида (эти данные были приведены в главе XII). А так 
·Как при наследственной передаче антитоксин переходит 

вместе с кровяной жидкостью того же вида, в то время как 

в оп:Ьrтах относительно антитоксической невосприимчивости 
-его всего чаще впрыскивают с серумом чуждого вида, то 

легко понять, что в первом случае он сохраняется дольше, 

чем во етором. Поэтому весьма веро~тно, что невосприимчи
iюсть детенышей, рожденных от предохраненных матерей, 

.вовсе не есть случай действительно наследственной невос

·приимчивости, но сводится просто к переходу уже совер

шенно готовых противовеществ от матери к зародышу, как 

это полагает Э р л и х. В случаях иммунитета против дифте

·рита и тетануса дело идет о непосредственном переходе 

.антитоксинов; в примерах невосприимчивости, переданной 

.nроrив заражения коховским и , гамалеевским вибрионами 

(примеры, хорошо изученные В а л ь я р о м), очень вероятно, 
-что дело касается перехода соответствующих фиксаторов от 

.матери к зародышу. 
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Д з е р ж г о в с к и й 1 в недавно появившейся . статье о 
наследственной невосприимчивости отрицает переход противо

веществ и токсинов через плаценту. Он думает, что заро

дыш приобретает свою невосприимчивость не посредством 

крови матери, но в гораздо более ранний период. По его 
мнению яичко, заключенное в· граафовом фолликуле, попа

дает в жидкость, очень богатую антитоксином, где оно и 

черпает необходимое количество этого противовещества для 

снабжения новорожд~нного иммунитетом. Д з е р ж г о в

с к и й основывается на опытах, в которых антидифтеритный 
серум, Привитый беременным козам и собакам, не вызывал 

никакого антит~ксического действия в крови зародыша. Но в 
этих опытах, очевидно, речь идет о прививке этим ЖI'Iвотным 

серума лошади, т. е. чуждого вида. А это обстоятельство 

должно глубоко изменять условия перехода анти.токсина 

сквозь детское место. 

Д з е р ж г о в с к и й сделал единственный опыт на ко

«::ыле, предохраненной дифтеритным токсином·, и ее жере

бенке. В то время как серум первой был явно антитоксич

ным, серум жеребенка вовсе не обладал этим свойством. Из 
этого он заключает, что антитоксин матери не перешел в 

кровь зародыша. Но кровь жеребенка была взята приблизи
тельна только через 1 О месяцев после рождения. А так как 
так называемая наследственная невосприимчивость дли:rся 

очень недолго, то опыт Д з е р ж г о в с к о г о нисколько не 

говорит против перехода антитоксина сквозь детское место. 

Для того чтобы доказать, что невосприимчивость- против 

токсинов действителыrо может приобретаться яйцом, 
Д з е р ж г о в с к и й 2 выполнил ряд опытов с яйцами кур, 

nредохраненных против дифтеритного яда. По исследованиям 

К л е м nер ер а яичный желток заключает антитоксин; 

nоследний переходит даже в кровь вылуnившихся цыплят. 

Эти факты, очень интересные сами по себе, нисколько не 
могут служить для отрицания перехода антитоксинов сквозь 

летекое место у млекопитающих. Правда, что а~то еще не 

вполне доказано, но оно очень хорошо согласу.ется со всей 

1 Архив биологических наук, Петербург, 1901, т. Vlll, стр. 211. 
2 Там же, стр. 421. 
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суммой известных нам фактов. Так, столь частое присут

ствие Дифтеритного антитоксина в"' крови новорожденных ~е

тей гораздо лучше объясняется переходом сквозь плаценту. 

чем им~унизацией ЯИ'\Ка, окруженного в~ граафовом фолли

куле антитоксичной жидкостью. Трудно допустить, что эта 

невосприимчивость могла так хорошо сохраняться в течение 

девяти месяцев беременности. 

В пользу своего объяснения явления невосприимчивости, 

nередаваемой матерью детенышам, Э р л и х приводит свое 
замечательное открытие невосприимчивости, сообщаемой 

молоком матери.· Предохраненная самка способна передавать 
своему потомству часть nротивовеществ, выработанных в ее 

организме, не только через кровь, но в некоторых случаях 

через молоко, которым она кормит детенышей. 

Как было сказано в главе XII, переход антитоксинов в. 
молоко был найден Э р л и х о м и этот факt был подтверж

ден многочисленными исследователями. Когда Э р л и х за· 

метил, что невосnриимчивость детенышей сохраняется

дольше, чем та. которая -развивается вследствие впрыскива

ния -антитоксического серума, то он захотел узнать, не зави

сИт ли это от nередачи антитоксина с молоком матери. 

Чтобы проверить ~то предnоложение, он брал. с одной сто

роны, мышей, предохраненных протцв нескольких токсинов. 

(рицина, абрина, столбнячного токсина), а с другой стороны, 

новых мышей, во времч их родов. Он подменял детенышей 
таким образом, что вакцинированные матери кормили дете

нышей, рожденных от новых мышей, в то время как новые 

мыши кормили детенышей, пронешедших от предохраненных 

мышей. Результат этих остроумных и изящных опытов 
вполне nодтвердил его предnоложение. Предохраненные 

мыши передали ·свою невосприимчивость не только родив

шимся от них детенышам, но и тем, которых они только кор-

мили своим молоком. Этот факт, установленный неоспоримым
образом, доказал, что антитоксины могут быть резорбиро
ваны кишечным каналом, что очень важно с нескольких то

чек зрения. Однако позднейшие исследования показали, что

только совсем молодые мыши способны всасывать антито

ксины через стенки кишок. Взрослые мыши, которых Э р л и х. 
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кормиЛ большим количеством антитоксичноrо моJюка, не 
приобретали иммунитета, и их кровь не приобретала анти

токсической способности. Позднее В а ль яр (1. с.) убедился 

в том, что даже детеныши других жиаотных видов, как мор

-ских свинок и кроликов, неспособны поглощать антитоксины 

молока кишечным путем. Он повторил опыт Э р л и х а с но

ворожденными морскими свинками и кроликами, которых 

вскармливали матери, предохраненные против тетануса. Ма

ленькие грызуны эти оказались лишенными всякой невоспри

имчивости; они, следовательно, не были в состоянии поглотить 

.антитоксин, находившийся •В 1молоке корм~вших их самок. 

Ре м л и н г ер (1. с.) сделал аналогичные опыты на 
маленьких морских свинках и кроликах, вскормленных сам

ками, которые были предохранены против тифозного кокко

{)ацилла. Результаты, полученные им, были отрицательны, 

как и у В а ль яр а: молоко не передавало никакой невос

приимчивости вскормленным ими животным. 1( тому же за
ключению пришел Р е м л и н г е р в своих исследованиях от

носительно передачи агглютинативной способности жидко

стей. Когда самки кроликов и морских свинок предохранены 

во время беременности, то детеныши их приобретают вместе 

с невосприимчивостью к тифозному коккабациллу также не

которую агглютинативную силу кровяного серума. Но когда 

эти вакцинированные самки кормили детенышей, рожденных 

от вепредохраненных матерей, то агглютинативная способ

.ность молока кормивших самок никогда не переходила в 

кровь вскормленных детенышей. Несколько :Лет раньше Ре м
л и н г е р а В и д а л ь и С и к а р 1 установили тот же факт от
носительно маленьких кроликов и новорожденных котят. 

Животные эти не приобретают способности агглютинировать 
тифозного коккобацилла, когда они были вскормлены агглю

тинирующим молоком. Наоборот, сог.l)асно с результатами 

Эрлиха, исследователи эти нашли, что ·маленькие мыши, 
вскормленные агr лютинирующим молоком, приобретают спо

собность агглютинировать того же микроба своим кровяным 

серумом. Так как было очень важно установить, способен ли 

1 Comptes-rendus de Ia Societe de Ьiologie, 1897, стр. 804. 
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человек приобрести некоторую невосприимчивость, поглощая . ... 
nротивовещества вместе с молоком, то с:rали изучать этот 

вопрос главным образом с точки зрения агглютинативной 

способности. Хотя связь послед~rей с невосприимчивостью 

очень проблематична, тем не менее было интересно узнать, 

вызовет ли поглощение агглютинативного молока появление 

этой способности в кровяном серуме вследствие аналогии 

nоследней с антитоксичными и предохранительными свой

·ствами. Многочисленные исследования в этом направлении 

<Sы.ли сделаны по поводу тифа. В и д а л ь и С и к а р (1. с.) 
в течение трех недель заставляли ежедневно пить одну 

'йсобу пол-литра молока, происходящего от предохраненной 

козы, кровь которой сильно агглютинировала тифозный кок

.кобацилл. Кровь этой особы, исследованная в несколько 
·приемов, никогда не обнаруживала никакой агглютинативной 

-способности. Опыт ·этот показывает, что у взрослого чело

века агглютинин не переходит из кишечного канала в крово

обращение. Быть может, иное было бЫ у детей, питающихся 

одним молоком·. Одно наблюдение Л а н д у з н и r р и ф ф о
н а 1, казалось, подтверждает это предположение. У женщины, 

заболевшей тифом через три месяца после родов, кровяная 

сыворотка обнаруживала агглютинативную способность. Так 

как болезнь представляла .легкую форму, то женщина все 

время могла продолжать кормление своего ребенка. Иссле

дование крови последнего также дало положительный ре

зультат: его серум агглютинировал тифозные микробы. Но 

приведеиные наблюдатели не измерили агглютинативной спо

собности ни у ребенка, ни у матери. А между тем это.т про
бел впол~е уничтожает значение .их наблюдения. Хорошо из
вестно, что человеческая кровь довольно часто имеет нормаль~ 

· ную способность агглютинировать тифозных коккобацилл. 
nоэтому, имея это в виду с диагностической целью, всегда 
следует измерять эту способность, чтобы увидеть, сильнее ли 
она, чем в нормальной крови. 

Из наблюдения Л а н д уз и и Г р и ф ф о н а тем труд

,нее вывести положительное заключение, что в нескольких 

1 Comptes-rendus de Ja Societe de Ыologie, 1897, стр. 950. 
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других аналогичных СЛ} чаях был получен совершенно иноА 

результат. Так, А ш а р и Б е н с о д 1 убедились в том, что 
в одном случае, когда кормилица имела тиф, причем серум 

ее был явно агглютинативным, кровь ребенка была неспо· 

собна агглютинировать тифозных бацилл. Шум а х ер 2 в 

лаборатории Ф р э н к е л я в Галле очень тщательно изучил 

следующий случай брюшного тифа. Одна женщина родила 

ребенка, серум которого .обнаруживал с самого рождения 

некоторую агглютинативную способность. Мать кормила ре· 

бенка с самого рождения его. Молоко ее обнаруживало очень 

значительную агглютинативную способность, а между тем у 
ребенка агглютинативная способность крови не только не уве

личИJI·ась, но значительно уменьшилась. Агглютинин материи~ 
ской крови, следовательно, не перешел в жидкость ребенка. 

Итак, человек, наряду с морской свинкой, кроликом и 

кошкой, неспособен приобрести невосприимчивость через мо· 

локо матери. До сих пор мышь является единственным при· 

мерам противного. Было бы очень важно изучить точные 
условия, управляющие Этим явлением, для того, чтобы найти 

средство сообщать невосприимчивость кишечным путем. 

R наследственной, или, скорее, кажущейся таковой, не· 

восприимчивости следует еще иметь в виду те. случаи, когда 

новорожденный невосприимчив вследствие внутриматочной 

вакцинации. Мы уже приводили пример кроликов и морских 

rвинок, рождающихся иммунными к тифозному коккоба· 

циллу, впрыснутому Р е м л и н r е р о м их матерям. Henoc· 
приимчивость детенышей была прочнее тогда, когда ма.тери 

предохранялись в период беременн.ости, чем когда это было 

сделано до нее. К этой же .категории относятся и случаи, 

в которых женщины, привитые оспой во время беремен· 

ности, часто рождают детей, невосприимчивых к вакцине. 

Ветеринары приводят аналоГичные факты относительно 

овечьей оспы. Арлуэн, Корневен и Том·аз сделали 

сходные наблюдения относительно симптоматического кар· 

бункула. 

1 Semaine medicale, 1896, стр. 303. 
:! Zeitschrift fOr Hygiene, 1891, т. XXVII1, стр. 323. 
3 Le charbon bacterien, Parls, 1883, стр. 184. 
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Эти результаты могут до некО'I'орой степени быть по

ставлены на ряду других, где ребенок, зараженный инфек

ционной болезнью, предохраняет от нее мать. Такие случаи 

редки. Как известно, здоровая мать может родить сифили

тического ребенка. В этом случае больной отец вводит вирус 

посредством семени; заражен~ый зародыш получает болезнь, 

которая продолжается у новорожденного. По Э р л и х у . и 
Г ю бенеру (1. с., стр.' 54), зародыш, вместо того чтобы 

заразить мать, доставляет ей невосприимчивость. По правде 

сказать, механизм этой невосприимчивости еще неизвестен, 

но во всяком случае здесь дело идет о примере естественно 

приобретенной невосприимчивости при совершенно исключи

тельных условиях. 

В области сифилиса найдена другая категория явлений, 

где ребенок, рожденный от сифилитичной матери, остается 

здоровым и не заражается сифилисом ни через ее молоко, 

ни· через. ее nоuелуи. Он, несомненно, обладает невосприим

чиво!:тью к сифилису, приобретенной во чреве матери. Дей

ствительно, последняя может л~гко сообщить свою болезнь 

другим лидам таким путем, которьtй безвреден для ее соб· 
-ственного ребенка. Пример этого nодходит под закон Пр о

ф е т т а. Здесь также механизм приобретенной невосприим
чивости совершенно неизвесrен. 

Приходится сознаться, что нам еще очень плохо из

вестна невоспрнимчивость, приобретенная естественным пу

тем. В этой категории случаев, где она развивается вслед

ствие перенесения заразной болезни, наблюдаемые явления 

очень nриближаются к наступающим nосле nредохранения 
живыми вирусами, как ослабленными, так и неослабленпыми, 

или же убитыми микробами, или их .продуктами. Эти. nредо

хранительные прививки, доставляющие «изоnатический» (по 

Б е р и н r у), или активный (по Э р л и х у)', иммунитет, вы

зываЮт мимолетное и легкое заболевание. Они часто вполне 
сходны с болезнями, полученными естественным nуте~ и кон

чающимися выздоровлением и nриобретением невосnриимчи

вости. 

Иммунизация зародыша также входит в эту категорию 
явлений. 
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Наоборот, иммунитет, который считался наследственным 
и который зависит только от непосредственного. перехода анти

веществ крови или молока матери к зародышу и к ребенку, 

входит в категорию случаев, соединенных Э р л и х о м под 

именем пасси~ного иммунитета. 

В главе Х мы уже указали на то, что термин «пассив

ного» иммунитета приложим только в исключительных слу

чаях. В большинстве случаев необходимо, чтобы живые ча

сти организма, в который вредены антивещества, т. е. 

антитоксины, фиксаторы или другие, способствовали со своей 

стороны установлению невосприимчивости. 

Правило это, вероятно, приложимо также и в случаях 

приобретенной невосприимчивости новорожденных, происхо

дящих от иммунных матерей. 



ГЛАВА XV 
ЛРИВИВКИ 

1. Оспопрививание. -11. Предохранительные nрививки nротив овечьеi\ 
осnы. - 111. Предохранительные nрививки против бешенства. -
l.V, Предохранительные прививки nротив чумы рогатого скота. -
V. Предохранительные прививки против сибирской язвы.- Vl. Предо. 
хранительные прививки против симптоматнческого карбункула. -
VII .. Предохранительные nрививки против свиной краснухи.- VIII. Пре
дохр анительные прививк"' против повального воспаления легких рогатого 

скота .. - IX. Предохранительные прививки против тифа. - Х. Предо. 
хранительные прививки против человеческой чумы. - Х 1. Предохра~и
тельные прививки против тетануса.- Xll. Предохранительные прививки 

протов дифтерита. 

В nредыдущих главах мы старзлись представить чита

телю общую картину явлений невосприимчивости к болезне

творным микробам и к их ядам. Теперь мы. попытаемся ре

зtомировать, что сделано наукой для предохранения посред

ством привнвок от заразных болезней челоnека и главнейших 

домашних живоrных. Как мы уже знаем, прививки эти де
лаются или помощью вирусов, элементы которых еще не из

вестны, или помощью ядqвитых или ослабленных микробов, 

выращенных на питательных средах, или, наконец, продук

тами микробов, освобожденными от последних. Помимо 'ВСего 
этого, можно еще вакцинировать серу·мами и друrи·ми предо

хранительными или антитоксическими жидкостями, нормаль

ными сыворотка·ми и целым рядом жидкостей, водой 'вклю

чительно. 

1. О с п о п р и в и в а н и е. Вnолне естественно начать 

изложение наше с оспопрививания. Оно всего известнее, так 
как уже более ста лет., как практикуется во всех евроnей-
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·ских странах. Оспа, - эта столь заразительная и губитель

ная болезнь,- очень сильно распространилась в XVIII веке. 
Большие города, как Лондон и Париж, сильно пострадали 
·ОТ нее. Так, на ее долю приходилась десятая часть общей 

смертности. По весьма точным для того времени статистиче

·ским данным~ в Лондоне от оспы умерло в теч·ение в·rорой 
nоловины XVIII века (1751-1800) более 100 тысяq (102-112)· 
человек. В первой половине этого же века болезнь эта сильно 

·свирепствовала во Франuии. Так, по некоторым сведениям 

(Г е~ ер). в 1716 г. в Париже умерло приблизительно 
14 000 qеловек. 

Осnоnрививание или «вакцины» были внесены в Европу 

:из тропических стран .. Они· распространились, когда в конце 
XVIII века узнали, что «cow-pox» ~ оспавидная болезнь ро
·гатого скота - nредохраняет от оспы людей, которые доят 

.коров, больных ею. 

Это народное средство было известно скотоводам в Ан

·rлии, Франции, Германии и Голландии, что указывает на 

·его давность. Но основание экспериментального и научного 

·Оспопрививания было положено Д ж е н н е р о м, и только 

блаl'одаря ему прививка содержимого пустул коровьей оспы 
cтaJia о.бщераспространенной. 

В течение XIX века были собраны громадные материалы 
по этому вопросу, так что, несмотря на неполноту знаний 
этнологии человеческой и коровьей оспы, мы имеем очень 

точные сведения об эт·их болезнях. 

Ш о в о 1 давно уже доказал, что вирус их должен быть 

организованным, так как в вакцине он не проходит сквозь. 

фильтр. Но, несмотря на усовершенствование микробиоJIОГИ· 

~еских методов, до сих пор не удалось открыть организма, 

~ызывающего эти заболевания. Думали, что кокки, так часто 
встречающиеся в вакцине, nредставляют настоящих микро

бов коровьей оспы. Таково было мнение знаменитого бота

ника К о н а 2• Но вскоре была доказана неточиость этого 

1 Comptes rendus de I'Acad~mle des sclences, 1868, т. LXVI, стр. 289, 
317, 359. . 

а Virchow's Archiv, 1872, r. LV, стр. 229, 
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предположения. Кокки, особ~нно стафилококки, - вторичные 

микробы; они могут отсутствовать. в вакцине, nричем послед

няя нисколько не становится менее деятельной. Тогда стали 

искать микроба · вакцины между nростейшими животными. 

П ф е А ф ф е р 1 думал, что он открыл амебу вакцины. Г у а р
н и е р и 2 описал даже стадии развития этого паразита. Но 

С а л м о н 8, работавший в Пастеровском институте, показал, 

что дело сводится к скоплению лейкоцитов, проникших 

внутрь эпителиальных клеток и значительно дегенерирован

ных в них. Ф у н к 4 думал, что nодтвердил открытие сnоро

виков вакцины;. но его ошибка была обнаружена По д вы
соцким.и Маньковским 6• 

Итак: до сих пор не найдены микробы ни осnы, ни вак
цины, и nрививки делаются nопрежнему из пустул коровьей 

оспы. 

L{o сих пор не peUieн окончательно даже вопрос о связи 
между обоими вирусами и болезнями, произведенными ими. 

Некоторые авторы допускают, что коровья оспа есть не что 
иное, как ·видоизмененная и ослабленная человеческая. По 

другим, это --,две очень различные высыпи, из которых 

одна - коровья оспа -дает иммунитет как против самой 

себя, так.и против человеческой оспы. 

В теченИе долгого времени для осnопрививания употреб

ляли содержимое вакцинальных пустул, развившихся у че

ловека от первоначальной прививки коровьей оспы. Но спо

соб этот был оставлен после нескольких случаев заражения 

сифилисом и некоторых других неудач. Уже несколько лет 
в Европе и в других странах распространился другой способ 
прививок «животной лимфой:., т .. е. содержимым пустул, раз
·вившихся на коже молодых коров. Этот способ оспоприв"ва
ния был выработан сначала в Брюсселе в 1868 г. под руко-

1 Monatshefte fnr praktische Derrnatologie, 1887; Dle Protozoen als 
Krankheltserreger, jena, 1891, стр. 184. 

11 Archivio per 1е scienze medlche, 1892, т. XVI, стр. 403. 
8 Anna1es de l'lnstltut Pasteur, 1897, т. Xl, стр. 289. 
~ Deutsche medlzlnische Wochenschrift, 1901, стр, 130; British medlcal 

journa1, 19()1, 23 Febr. 
1 Deutsche ·medizinlsche Wochenschrift, 1901, стр. 261. 
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водством В а р л о м о н а в институте, основанном бельгий

ским правительством для приготовления вакцин. Первона

чальный вирус происходил от несQмненной коровьей оспы ·и 

затем поддерживался беспрерывным рядом переходов от те

лят к телятам. 

Вирус. вводится в сбритую кожу в области между па

хами, выменем и пупко!\f. Прививки. делаются поверхностно 

в эпидермИс надрезами д.1щной в сантиметр. На месте при

вивки развиваются характерные пустулы, из которых содер

жимое берется летом через пять дней, а зимой через шесть. 

Лимфу выжимают и выскребают из пустул и смешивают с 

водой и глицерином. Таким образом приготовленная вакцина 

переносится в запаянные с обоих концов стеклянные тру· 

бочки. Этот способ с незначительными видоизменениями, 

распространившийся во многих других странах, применяется 

в частных и государственных заведениях (как, например, в 

Германии). 

Чтобы очистить вакцину, ей дают осадиться или центри

фугируют ее. Эти меры принимают, чтобы устранить из 
«лимфы» находящихся 'в ней посторонних микробов. Но цель 

эта достигается не вполне, и к тому же вакцина ослабевает. 

С другой стороны, принимают меры чистоплотности при при

вивках и уходе за телятами. Таким образом, им обмывают 
кожу на месте прививки алкоголем или другими дезинфек

нионными веществами и перевязывают развивающи~ся пу

стулы. Так же тщательно обмывают кожу прививаемых. При 

этом употребляют скорее асептические. меры, чем антисепти

ческие, из боязни разрушить вакцинальвый вирус. Прививки 

производят инструментами, стерилизованными перед употреб

лением; инструменты эти - или ланцет, «перо», стилет, или 

платиновый бистурий Линдевборна и т. д. 

Когда качество вакцины и выполнение оспопрививания 

хороши, то предохранительное Действие несомненно. Это впол
не доказывают данные, собранные за много лет и во многих 

странах. Конечно, некоторые статистики не позволяют выве

сти точного заключения, будь это вследствие недостаточного 

количества цифр или сложности случаев. Таковы, например, 
прививки в Швейцарии. В некоторых кантонах они обяза-· 
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тельны· (как Цуг и Ури), а в других с некоторых пор необя

зательны для детей (Берн, Цюрих, Люцерн и т. д.}. В пер

вых кантонах в течение нескольких лет случайно было 

больше оспы, чем во вторых. Противники оспопрививания 

видели в .. этом доказательство. против него. Но более глубо· 
кое изучение фактов доказывает неверность такоrо заключе

ния. Так, даже в кантонах, где осnоnрививание обязательно, 

оно не строго применяется, и число nривитых часто не nре

вышает числа их в кантонах, где оспопрививание необяза

тельно. 

Для составления понятия о пользе оспопрививания. надо 

располагать гораздо более круnными цифрами, чем те, кото

рые имеются относительно Швейuарии. Германия главным 

образом снабжает нас ими. Там введено обязательное оспо

nрививание более четверти века тому назад (с 1874 г.) и 

статистические данные собраны за это время с большой тща

тельностью. 

Помимо легкого усиления в период между 1879 и 

1885 rr. ocna' nроrрес~ивно уменьшается с введением нового 
закона и становится такой редкой, что в 1897 г. во всей им

Перии .nвет всего 5 смертных случаев. В течение 13 лет 
(1886-1898) наблюдается всего 5 смертных случаев среди 

повторн.о nривитого населения, составляющего 2/а всей Гер

мании. Б<?льшинство этих случаев осnы вьшадает на долю 

морских портов ИЛJI на местности, соседние с русской 

границей. 

Особенно благоприятны результаты в немеi!КОЙ армии, 

где обязательное оспопрививание было введено значительно 

раньше 1874 г.· В течение 25 лет в прусской армии было 

всего 2 смертных случая от оспы. Сводя статистические дан
ные относительно оспопрививания, К ю б л ер 1, у которого 

мы и черпаем их, говорит следующее: «В истории оспы надо 

отметить тот факт, что эта болезнь, возбуждающая такой 

страх, стала не только редкой в Германии, но почти вполне. 

исчезла вследствие общего осnопрививания:. ( стр. 365). 

1 Die Oeschicl\te der Pocken t,Jnd der lmpfung. Coler's BIЬ\Iothek, 1901. 
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Пример Германии поощрил несколько других стран, и 

мы видим, что Румыния, Венгрия и Италия; одна вслед за 

другой, вводят у себя обязательное оспопрививание. Послед
нее не замедлило обнаружить свои полезные результаты. 

Особенно в Италии смертность от оспы значительно умень

шилась за эти последние годь.. 

В Англии, где давно уже было введено обязательное 

оспопрививание, три года тому назад его уничтожили. Так 

как оппозиция населения стаиовилась все более и болееоче
видной, то закон этот хотr. и продолжал формально суще

ствовать, но по существу вылолиялея очень пестрого. Число 

вепривитых детей так увеличилось, что в Лондоне оно до

стигло в 1897-1898 гг. 22,9%, в некоторых же провинциях 

оно колебалось между 78,4 и 86,4 о/о. При этих условиях 

уничтожение закона обязательного оспоnрививания было про

стым подтверждением уже совершившегася факта. По nолу
ченным мной сведениям из Дженнеровского института в Лон

доне (в нем контролируются и раздаются вакцины)· видно, 
что с уничтожением обязательного оспоnрививания спрос 

на него стал учащаться в Англии, и число выдаваемых 

вакцин очень значительно увеличилось. Однако КОJIИ

чество это должно быть все-таки недостаточно, потому 

что оспа вновь появилась в Лондоне в довольно с~рьезной 
фор,ме 1• 

Во. Франции подготовляется закон обязательного оспо
прививания дАя детей, чего не существовало до сих пор. 

И оспа время от времени делает большие опустошения, как, 

например, в этом году в Париже. В течение последних лет 

смертность от нее во Франции была от 90 до 100 раз выше, 
чем в Германии. Она чаще среди женщин, чем среди муж

чин, что также служит доводом в пользу осnопрививания: 

последнее, не будучи обязательным для всего французского 

населения, обязательно, однако, для военных и для детей, 

nостуnающих в школы. Вот отчего оспа более редка между 

мужским населением. Статистические данные оспы во фран

цузском войске всего нагляднее nоказывают это. Так не-

1 Тhе Lancet, 1901, 21 Sept., CLXI, N!! 4073, стр. 796. 
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смотря на меньшую численность армии того времени 

(451 941-457 677), смертность от оспы была в н~й значи
тельнее, когда оспопрививание еще не было обязательным 

(1885-1887), чем когда оно стало строго применяться 

к громадному большинству военных (524 733-564 643) 
(1884-1896). 

Итак,- из многочисленных данных вообще вытекает, что 

польза повторного оспопрививания (через 5-7 лет) несо
мненна. Что же касается неудобств, связанных с ней, то они 

очень редки и представляются всего чаще тогда, когда 

употребляемые вакuины не чисты или место прививки 
загрязнено. 

По немецкой статистике за 12 лет. (1885-1897) на 

32 000 000 nривитых было 113 смертных случаев от зараже
ния nрививочных ранок. Из них в 46 случаях можно было 
nроследить, что заражение это исходип.о от окружающих nри· 

витого; Остальные 67 смертных случаев надо отнести на 
счет самих вакцин. Случаи эти, несомненно, слишком много
чиеленны н их можно п~гко избегнуть примен.ением более 

строгой асеnсии. 

В заключение можно сказать, что прививки коровьей 

оспы представляют очень uен'Ный способ для предохранения 

от одной из самых опасных заразных болезней. Но очевидно, 

что в применении их можно достигнуть еще значительного 

усовершенствования. Оспопрививание сделает, например, 

большой .шаг вперед, если, как надо надеяться, наука от

кроет микробов оспы и вакuины и их можно будет культиви

ровать на чистых средах. Чем проще его применение, тем 

менее будет опасность несчастных. случаев, составляющих 

даже и теперь редкое исключение. 

II. П р и в и в к и n рот и в о в е ч ь ей о сп ы. Так как 

овечья оспа очень походит на челов~ческую и имеет большое 

экономическое значение, то для борьбы с нею пробавали 

применить методы, выработанные против человеческой оспы. 

С XVIII века в больших размерах применяют искусственное 

предохранение овец nрививкой вируса овечьей осnы точно 

так, каk делали прививки оспы человеку до открЫтия ко

ровьей ·оспы. Для этого надо располагать значительным 
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количеством вируса. Его nолучают, nрививая овечью оспу в 

кожу животного. Прививка эта делается или помошью лан

цета, или по сnособу С у л ь е 1 - правацевским шnрИitем. 

Развиваюшиеся пустулы большей частью велики и достав

ляют большое количество вирулентной лимфы для иммуниза· 

ции. Собранная асептично, лимфа долго сохраняет свою ядо

витость, если ее держать в закрытых сосудах в темноте и 

на холоду. 

Обратно тому, что мы видели относительно вакцины, 

прибавление глицерина довольно быстро уничтожает виру

лентность овечьей оспы. Для употребления ее разводят в 

пропорции 1 объема на 10 объемов 2% борной воды. Таким 

образом полученную жидкость приnивают в кончик хвос'J'а 

или уха животного. Большей частью на месте прививки об

разуется всего одна пустула. Прививки овечьей оспы очень 

редко вызывают общую высыпь, всегда опасную и иногда 

смертельную. 

Во Франции закон обязывает nрививку овец там, где 

появилась болезнь, но заnрещает ее среди здоровых стад. 

Причина этого nонятна: в зараженных стадах все или поч·rи 

все овцы должны рано или поздно заболеть, и болезнь их 

продолжительна. Прививка уменьшаеr одновременно и оnас
ность, и продолжительность ее. Смертность же, вызывае

мая прививками, хотя бывает довольно значительна вслед· 

ствие чувствительности французских овец, тем не менее 

всегда гораздо ниже той, которая nроисходит от естествен· 
ного заражения. 

Наоборот, прививка здорового стада, помимо значитель

ных потерЬ, которые она может вызвать, представляет опас

ность создать очаг заразы, грозящей стадам целой области. 

Но есть страны, в которых общие nредохранителыtые rrри
вивки овечьей оспы не представляют этих неудобств. Это те 

местности, где она эндемична и где овцы очень выносливы 

к ее яду. Такой страной является Алжир. Овечья оспа гос

подствует там беспрерывно, не производя больших оnу

стошеrrнй. Но выносливые к этой болезни' алжирские овцы, 

1 Medlclne moderne, 1896, стр. 441, 
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введенные в стада французских овец, заражают их очень 

с_ерьезно, и иногда половина стwда гибнет от этой заразы. 

Это объясняет и оправдывает недавно припятую меру ми· 

нистра земледелия относительно запрещения ввоза во Фран· 

цию алжирских овец, не привитых по крайней мере -за ме

сяц назад. 

Во многих других странах прививки овечьей оспы также 

узаконены, т. е. дозволены там, где могут быть полезны, и 

запрещены в обратном случае. 

В некоторых странах, как в Германии, Голландии и 

Дании, только лравительство имеет право требовать при

вивки или. дозволить их в известных случаях 1• 

111. П р и в и в к и п р о т и в б е ш е н с т в а. Прививки 

против бешенства сходятся в том с оспопрививанием и при

.внвками овечьей оспы, ·что они также производятся вирусом, 

микроб которого еще неизвестен. Отличаются же они тем, 

что практикуются они во· время инкубационного периода. 

Если привить человека или овцу во время оспенной инкуба

uии, то прививки эти не в состоянии остановить заболевание 

и последнее следует своему нормальному ходу. Наоборот, 

привив~и. за редкими исключениями, ·мешают развитию бе

шенства у животного или человека, уже укушенных беше: 

ным животным или другим путем зараженных бешенством. 

Это происходит благодаря продолжительности инкубацион
ного периода, и прививки бешенства носят особый, промежу

точный характер между .предварительными и лечебными 

средства~и. 

Наука и человечество обязаны П а с т е р у их откры
тием. С помощью своих сотрудников, особенно Р у, он сна
чала установил ряд очень важных ·фактов относительно ви

руса и искусственно вызванного бешенства. Затем он выра-

6отал практический способ, мешающий развитию болезни 

этоii ·у собак, привитых ядом бешенства, и у людей, укушен

IIЫХ бешеными животными. С 1885 г. он вполне разрешил 
эту задачу. 

1 N о с а r d et L е с 1 а 1 n с h е, Les maladies microЬiennes des 
animaux, 2-me ed., Paris, 1898, стр. 464, 469. 
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Пастеровские вакцины против бешенства приготовляют

ся с помощью спинного мозга кроликов, умерших от «экспе

риментального» бешенства, вызванного прививкой так назы

ваемого «постоянного вируса (virus fixe) ». Этот вирус, до· 
бытый лабораторным путем, отличается тем, что вызывает 

первые признаки бешенства у кролика через 6--7 дней после 
прививки его под оболочку мозга. Вскоре болезнь принимает 

типичную паралитическую форму и продолжается несколько 

дней. В то времЯ как nродолжительность периода инкубации 
претерпевает только очень незначительные.колебання, смерть 

наступает через промежу~ки, гораздо более неопределенные, 

особенно смотря по времени года. Иногда кролики умирают 

на 8-й день после прививки вируса, иногда смерть запазды· 

вает на один, два дня, редко на больше. 

Надо ждать естественной смерти бешеного кролика, 
чтобы взять его спинной мозг: вирус бешенства только в по· 

еледине минуты жизни в изобилии и правильно ·распреде· 

ляется в веществе этого органа. Спинной мбзг, вынутый иэ 
позвоночника, вешают в стеклянные сосуды с едким калием 

на дне. Таким способом приготовляют uелый ряд спинных 
мозгов. Их сохраняют в темной комнате, нагретой до 23° 
приблизительно; Под влиянием постепенного высушивания 

ядовитос.ть этих мозгов уменьШается. Через несколько дней 

такого высушивания эти мозги, впрыснутые посредством тре

nанации под мозговую оболочку кролика, вызывают у него 

бешенство уже не через 6--7 дней, но через все бол~е и бо
дее длинные периоды инкубации. В конце конпов, они даже 

вовсе больше . не производят бешенства. 
Основное начало пастеровского метода заключается в 

том, что высушенные спинные мозги, привитые в виде эмуль

сии под кожу животных, доставляют им иммунитет против 

самого сильного вируса бешенства, впрыснутого под твердую 

мозговую оболочку. 

Опыты, повторенные много раз на кроликах и собаках, 

nозволили наконец в 1885 г. испробовать первые прививки 

на людях, укушенных бешеными животными, особенно соба· 

ками. Получились очень поощрительные результаты, и это 

привело к основанию Парижского пастеровского института, 
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отчасти посвященного прививкам бешенства. Через некото

ро~ время во многих других европейских городах, а затем 
в Северной и Южной Америке, в Индо-Китае и в Африке 
были созданы институты для прививок против бешенства. 

В настоЯщее время во Франции уже существует 6 таких ин
ститутов (в Париже, Лилле, Марселе, Монпелье, Лионе и 

Бордо), в России- 9, в Италии- 6 и т. д. Последний такой 
институт был основан в БерJrине, где он составляет часть 

Института заразных болезней под управлением К ох а. Осно
вание этоГо института имеет очень большое значение с неко· 

торых точек зрения. Во-первых, оно указывает на оконча-· 
тельное признание так долго оспариваемого пастеровского 

метода. Затем оно доказывает, что даже в стране, где сани

тарные полицейские меры так хорошо организованы, привив

~и против бешенства тем не менее оказываются очень полез.-

, ными. Так как в Парижеком пастеровском институте впервые 
были выработаны методы прививок против бешенства и так 

как опытность его всего продолжительнее, то он служит 

образцом поч1:и для рсех других институтов. В некоторых из 
них ynoтpeбJUIЮT несколько видоизмененные способы приви

вок, но они все исходят из того же основного начала. 

По собственно пастеровскому способу прививки начи
наются с мозгов, высущенных в течение 14 дней и потеряв
ших свою вирулентность. Берут 5 миллиметров спинного 

мозга и растирают в очень слабом телячьем бульоне. Три 

кубических сантиметра таким образом приготовленной эмуль
сии впрыскиваются под кожу боковой части живота. В тот 
же день впрыскивают в другой бок эмульсию мозга, сохшего 

в течение· 13 дней. Каждый последующИй день nрививают 
постепенно более и более свежие мозги и наконец впрыски

вают уже вирулентные, сохранявшиеся всего 3 дня при 23°. 
Обыкновенный, средний период nрививок длится 15 дней. 

В течение первых пяти дней ежедневно делают по две при

вивки. Последние 10 дней, когда употребляют у~е менее вы
сушенные мозги и, следовательно, все более и более виру

лентные, делают по одной только прививке в день. 

Прививки производятся спринцовкой правацевскоrо 
типа при условиях строжайшей чистоты. 
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Если укусы многочисленны и были сделаны на оголен

ных частях тt-ла, то прививки длятся 18 дней, причем четы
рех- и трехдневные мозги впрыскиваются большее число раз. 

В особенно серьезных случаях, когда укусы были еде· 

ланы в голову, лечение длится три недели. Оно ведется бы

стрее, причем в течение двух первых дней делают четыре 

прививки вместо двух и кончают б6льшим числом вирулент· 

ных прививок, чем в двух первых случаях. 

Действие прививок против бешенства вообще очень бла

гоприятное. В течение первых лет применения их всячески 

оспаривали это с различ~:~ых точек зрения, стараясь отыскать 

разные возражения. С целью получить строго точные стати
стические данные в Пастеровском институте отделяют случаи 

укушений, когда бешенство собаки было доказано экспери· 

ментальным путем (т. е. прививкой эмульсии из ее продолго• 

ватого мозга под мозговую оболочку или в переднюю камеру 

ГJiаза кролика или свинки). 

С другой стороны, имеется особая статистика для уку

шений животными, бешенство которых засвидетельствовано 

ветеринарами. Наконец, отделяют случаи укушений живот· 

ными, бешенство которых только подозревается. Благодаря 

этой системе в Парижеком пастеровском институте можно 

было установить, что среди привитых смертность от бешен

ства. вследствие укушений несомненно бешеных животных, 

в высшей степени слаба. 

Не будучи в состоянии привести возражений против этого 

резуJiьтата, доказанного со всей строгостью лабораторного 

опыта, противники пастеровского метода утверждали, что и 

без прививок смертность меЖду укушенными весьма невы

сока. Временная неудача в применении нового метода при

вивок не замедлила доказать ложность этого утверждения. 

В Одесском бактериологическом институте, основанном 

в 1886 г., т. е. почти тотчас после Парижского, первые привив
ки против бешенства дали 5,88% смертности, т. е. смерт· 

ность несомненно б6льшую, чем в Парижеком институте. 

При разборе причин этой неудачи оказалось, что она зависит 
от того, что русские кролики гораздо меньше французских 

и, следовательно, доставляют гораздо меньшее количество 



ПРИВИВНИ 571 

nрививочного вещества. Ввиду этого были вве.ziены более уси· 
ленные nрививки, и смер.тность сразу упала- ДО 0,8%. Факт 
этот рядом со многими другими наконеu убедил самых боль
ших скептиков и вынудил общее признание пастеровского 

метода. 

С тех пор число наблюдений и опытность в nрименении 

-метода прививок сильно уве.11ичились. Усовершенствование 
РilЗНЫХ подробностей способа прививания привело к посте

пенному уменьшению смертности. С 0,94% в 1886 г. она по
низилась в 1897 г. до 0,39% и в 1900 г. до 0,28% (считая с 
16-го дня nосле окончания прививок).- В течение 15 лет 
(1885-1900) в Париже было привито 24 665 человек, из ко
тор~х 107 умерли от бешенства, что составляет в среднем 

0,43% 1• Но так как наибольшая смертность выпадает на пер· 
вые годы применения прививок, то за последние годы 

(1896-1900) средний nроцент колеблется между 0,39 и 0,20. 
Реsультаты; nолученные в других институтах, соответ

ствуют вышеприведенным. та-к, по последней статистике Пе

тербургского института 2, смертность закончивших прививки 
проТив бешенства в 1899 г. была около 0,5%. В Берлине э за 

тот же пери'од времени было привито 384 человека, из кото
рых двое ·умерло во время прививок, а третий- на 14-й день 
после их окончания. По принятым правилам только послед

ний случай берется· в расчет, так что смертность сводится 
к 0,26%. 

В последнее время· усилили прививки, так что лечение 
заканчивается впрыскиванием двух- и даже однодневных моз

гов. Но результат этого изменения еще с точностью неиз· 
весте н. 

По сведениям Берлинского института, бешенство в Гер
мании вовсе не так редко, как это вообще предполаi'ается. 

' 1 Rapport de М. V 1 а 1 а, Annales de \'lnstitut Pasteur, 1901, т. XV, 
стр. 445. В книге М а r 1 е <tБешенствО>> (Collectlon des aides·m~moires, Ра· 
ris, 1900) можно найти много подробных данных относительно прививок 
против бешенства. 

s По 1< раю ш к и н у, Архив биологических наук, 1901, т. VIII, 
отр. 349, 

8 По М а r х, Юlnlsches Jahrbuch, 1900, т. Vll; стр. 1. 
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За 1899 г. было доказано опытом относитеJJьно 206 собак из 
различных местностей. Собачь-е бешенство всего чаще на· 

блrодается в Силезии, в Западной Прусени и в Познани. 

Помимо че.'lовека, nрививки против бешенства применя· 
ются к травоядным. При этом впрыскивают. вирус бешенства 

в вены no методу Н о к ар а и Ру 1 и Г а ль т ь е 2• 

lV. П р и в и в к и п р о т и в ч у м ы р о г а т о г о с к о т а. 
Уже давно старзлись найти средство предохранения быков н 
других жвачных, чувствительных к чуме рогатого скота. Эта 

ужасная болезнь делает большие опустошения в местах, где 

она эндемична, и еще большие там, где она появляется в виде 

эпидемии. Хорошие результаты, полученные от прививок про

тив овечьей оспы, подали мысль прививать чуму рога1•ого ско

та, впрыскивая вирус этой болезни. Но все nопытки, nред

принятые в этом направлении, не дали хороших результатов. 

Привиnки вызывали не менее серьезную чуму рогатого скота 
и с такой же значительной смертнрстью, ка·к н при естествен· 
ных условиях. Только за последние годы были выработаны 

методы, действительно позволяющие с пользой бороться про· 

тив этой болезни. 

К о х 3 отправился в Капскую землю с целью найти сред
·ство против чумы рогатого скота, незадолго появившейся там 

и причинявшей страшные убытки. Несмотря на свою nре
красную технику н умелость, ему, подобно другим исследова

телям, не удалось отыскать микроба этой болезни, который 

и поныне остался неизвестным. 

Тем не менее надо было найти средство для борьбы. 
Изучая свойства желчи животных, умерших от чумы рога
того скота, К о х нашел, что впрыскивание ее новым живот· 

ным доставляло им довольно прочную невосприимчивость .. 
Факт этот мог уже служить основанием для выработки прак· 
тического метода для обширной бор·ьбы с _чумой рогатого 
скота. Сnособ этот сначала был nринят с большим увлече-

1 Annales de l'lnstitut Pastl'ur, 1888, стр. 341. 
2 Comptes·rendus de I'Acad~mle des sclences, 1881, т. ХС111, стр. 284. 
3 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1897, стр. 225, 241; 
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нием. Но продолжительные опыты не замедлили показать 

не удобства его во многих слуЧ'аях. К о л л э и Т ё р н е р 1, 

продолжавшие исследования К ох а в Капекой земле, реко

мендуют nрименение его метода только в начале эпидемии 

для создания вокруг nервоначального очага невосприимчи

вости, мешающей распространению · болезни. Но в то же 

время они признали, что сnособ этот не· может быть всегда 

уnотребляем, так как он доставляет иммунитет через 8 дней, 
в течение которых животные могут заразиться. k тому же 
для добывания желчИ, необходимой для прививок, он требует 

уничтожения большого количества животных. Наконец, он 

доставляет только кратковременную невосприимчивость 

(4-6 месяцев). 
Необходимо было, следовательно, найти другое, более 

общеприменимое средство. Сам К о х ввиду этого стал изу
чать кровяную сыворотку животных, самостоятельно излечен

ных от чумы рогатого скота, Подобно другим наблюдател_ям, 

он убедился в там, что серум, впрыснутый новым животным, 

способен вызвать у послеДних невосприимчивость. В 1897 г. 

Б о р д э и Д а н и ш, изучившие чуму рогатого скота в Транс· 

ваале, сделали много оnытов в этом наnравлении и выра

ботали способ, давший удовлетворительные практические 

результатЫ. Но главным образом К о л л э и Т ё р н ер у обя
заны мы изучением простого и легко применимаго метода, 

ставшего вскоре общеупотребительным. Этот сnособ извес~ен 

под названием «одновременных прививок:.·. Он состоит в одно

временной прививке предохранительного серума с вирулент
ной кровью. Для Приrотовления первого названные авторы 

уnотребляют животных, самостоятельно выздоровевших от 

чумы рогатого скота или иммунИзированных желчью или 

другим способом. Нашли, что nредохранительная сnособность 

серума выздоровевших животных очень слаба и что он может 

иммунизировать новых животных, только будучи nривитым 

в очень больших дозах. К о л л э и Т ё р н е р показали, что 

вnрыскиванием очень большого количества вирулентной крови 

смертельно зараженных чумой животных другим, которые 

1 Zeitschrift far Hygiene, 1898, т. XXIX, стр. 309, 



574 ГЛАВА XV 

самоnроизвольно выздоровели от нее, можно значительно 

усилить nредохранительную способность серума последних. 

Он уже в малых дозах nредохран~ет н дает хорошие nрак

тические результаты. 

Серум этот может быть долго сохранен, если к нему 

nрибавить немного карболовой кислоты. Он сразу иммуни

зирует привитых им животных, хотя не надолго. Иммунитет 
этот дополняется одновременной прививкой вирулентной 

крови. 

Таким образом, можно получить одновременно быстро 

настуnающую и прочную невосприимчивость. Для того чтобы 

достигнуть этого результата, не надо .только с м е ш и в а т ь 

серума с вирулентной кровью, nотому что·nри этих условиях 

иммунитета или вовсе не nолучается, или он ничтожен. 

Наоборот, он nолный и nродолжается в течение нескольких 

месяцев, когда вnрыскивают отдельно · предохранительный 
серум в один бок животного, а вирулентную кровь

В дру!'ОЙ. 

К о 11 л э и Т ё р t1 е р у nришлось защищать свой способ 
от неосновательных нападок и им удалось заставить принять 

его не только в Капекой колонии, но и во многих других 

странах Африки, Европы и Азии. 

В 1898 г. на конференции в Кэnтауне было решено упо

треблять только «одновременные прививки:.. С тех пор их 

применяли в очень больших размерах, и благоприятные ре

зультаты этого не замедлили обнаружиться. В Константино

поле Н и к о л ь и А д и л · Б е й 1 нашли Этот способ очень 
полезным. Они приготовляют большие количества серума 

против чумы рогатого скота и · в Турции успешно· борются 
с этой болезнью. И ер с е 11 2 (Iersin) также nрименил этот 

способ в Индо-Китае, где чума очень опустошительна, осо

бенно среди буйволов. Его институт в Ниатранге служит 
центром приготовпения специфического серума. распределяе

мого на обширной территории. В английских владениях 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1899, т. XIII, стр. 317; 1901, т. xv. 
стр. 715. 

s Recueil de medecine veterinaire, 1901, стр. 48, 115. 
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Индии совместный способ против чумы рогатого скота при-
менялея Рож ер с о м 1• ... 

1 

В России, где чума рогатого скота во многих местах 

эпидемична, серум nротив нее готовится в Петербургском ин

ституте экспериментальной медицины, откуда и рассылается 

для борьбы с этой эпизоотией 2• 

В несколько лет способ «одновременных прививок» рас

пространился во всех странах, где свирепствует чума рога

того скота, и он уже оказал громадные услуги земледелию. 

V. П р и в и в к и n р о т и в с и б и р с к о й я з в ы. В трех 
первых nараграфах этой главы мы изложили методы, имею· 

щие в основе -прививку вирусов, nрирода которых еще неиз

вестна. 

Так как до сих пор не умеют искусственно культиви

ровать эти вирусы, то их впрыскивают с жидкостями живот

ных: с содержимым вакцинальных пустул или nустул овечьей 

ОСJ1Ы, или с веществом нервных центров при бешенстве, или. 

наконец, с кровью животных, больных чумой рогатого скота. 

В по~еднем случае, чтобы nомешать действию с.лишкем 

оnасного вируса, одновременно с ним nрививают nредохра· 

нительный серум. 

В nрививках сибирской язвы мы имеем дело с вирусом, 

организованная природа которого вполне известна и кото

рый может быть привит в виде чистой культуры, развившей

ся на искусственных средах. 

Этот способ прививок составляет одно из самых блестя

щих открытий П а с т е р а и его сотрудников Ш а м б е р· 

л а н а и Р у. Но, раньше чем .найти этот метод, они должны 

были разрешить задачу на более nростом и легком nримере. 

С самого начала своих исследований nатогенных микро· 

бов Па стер задалея целью найти средство вызвать невос

приимчивость против них. С помощью Ш а м б е р л а н а и 
Ру он не· замедлил открыть способ ослабления вирулентно-

1 Report on an experimental investigation of the method. of inoculation 
agalnst rinderpest, Calcutta, 1900, Zeitschrlft fUr Hyglene, 1900, т. XXXV, 
стр. 59. 

2 Н е н ц к и й, 3 и б е р и В ы ж 11 и к е в и •а, Archives internatio
nales de pharmacodynamie etc., 1899, т. V, стр. 475. 
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сти микроба куриной холеры полученным ослабленным виру

сом и Прививать кур от этой ужасной болезни. Рукаводимые 
этими результатами, П а с т е р, Ш а м б е р л а н и Р у стали 
изыскивать способ прививок против сибирской язвы. 

Но вскоре они наткнулись на серьезное препятствие со 

стороны спор, мешающих ослаблению бацилл. Им удалось 

аревозмочь это затруднение, подвергая ·культуры бактерий 

42,5° температуре. При этих условиях споры не образуются 
и бациллы ослабляются через более или менее продолжи
тельное время. Получив ослабленн~?~е бациллы, пришлось еще 

положить много труда, чтобы· приспоеобить их для. прнвивок 

различных видов, чув.ствительных к сибирской язве, напри
мер для привнвки овеu. 

Цель эта была достигнута в 1881 г., ровно 20 лет тому 
назад. 

Pasteur и его сотрудники доказали действительность 

своего метода на большом числе животных. Это было сде
лано в Пульи-ле-Форе перед очень многочисленной ком.ис
сией; можно утверждать, что .этот значительный ОПЬJТ открыл 

новый путь в науке н арактике прнвивок. Он был выполнен 
на 50 овцах, половина которых была привита в два приема 
на расстоянии 12 дней. Остальные .,Q5 овец служили свиде
телями. Через две недели после·nрививки второй вакцины 

все овцы были подвержены контрольной nривнвке очень 

сильного сибиреязвенного вируса. Через два дня все свиде

тели умерли от сибирской язвы, в то время как предохрани
тельные овцы оставались невредимыми. 

Аналогичные опыты, предпринятые во Франции, в Венг

рии, в Германии, в России и в других странах, подтвердили 

действительность сибиреязвенных прививок и помогли их 

распространению всюду, где свирепствует сибирская язва. 

Начиная с 1881 г., способ этот вошел в употребление н уже 
в конце года в одной Франции было привито 62 000 овец н 

б 000 рогатого скота. Так как эти первые опыты, сделанные 
в больших размерах, дали очень хорошие результаты, то 

применение прививок против сибирской язвы не замедлило 

распространиться во Франции, затем в .Венгрии и в несколь
ких других европейских странах; Позднее они распространи· 



ПРИБИВНИ rm 

лись и в других материках, а именно в Южной Америке 1 

(Аргентине) и в Австралии. СибИреязвенные прививки стали 
применятьсЯ с теми же блестящими результатами не только 

к овцам и рогатому скоту, но. и к лошадям 2• 

Вакцины против сибирской язвы для Франции приготов
ляются в. Пастеровском институте и рассылаются им же. Они 

состоят из ослабленных бактеридий в бульонных культурах,. 

Наиболее слабая - первая вакцина -убивает 'мышей и мо

лодых морских свинок. Вторая вакцина несколько менее· ос

лаблена и убивает не только взрослых морских свинок, но и 

известное число привитых под кожу кроликов. Обе вакцины 

представляют породу бактеридий, способных давать споры, 

с одинаковой степенью вирулентности, как и нитевидные бак

теридии, произведшие их. 

Сибиреязвенные вакцины отсылаются в пробирках, за

ключающих достаточное количество их для прививки большо

го числа животных. Прививки производятся преимуществен

но весной, чтобы предохранить животных на лето, когда 

.сибиреязвенные эпид~мии всего больше развиваются. 

Овец прививают на внутренней стороне ляжки, под кожу, 

помощью . несколько видоизмененного правацевскоrо шпри

ца. Сначала им впрыскивают 1/s см3 первой вакцины. Через 

12 или 15 дней делают подобную же прививку второй вак-
, цины на другой стороне тела. Рогатому скоту впрыскивают 

вакци,ны ради плеча, где кожа всего тоньше. Лошади при

в~:~вки делаются сбоку шеи. Крупным млекопитающим 
прививают не по 1/ 8 см3 вакцины, а по 1/ 4 см3 • Раз открытЬiе 
пробирки с вакциной не должны более служить вторично. 

Поэтому следует стараться употребить все их содержимое 
в один прием. 

Предохранительные прививки вызывают опухоль на месте 

впрыскивания одновременно с легким повышением темпе

ратуры. Но эти симптомы не опасны и вскоре исчезают. 

1 J. М е n d е z, Annales del circulo medico Argentino, 1901, т. XXIV, 
N'!! 5 и б. 

2 С h а m Ь е r 1 а n d. Sur le pratique des vaccinations contre le char
bon, Paris, 1883. 
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Серьезные осложнения или смертностЬ от прививок очень 

редки. Потери от таких несчастных случаев по расчету не 

превышают 0,5% для овец и 0,25% для рогатого скота. Им
мунитет развивается приблизительно через 15 дней· вслед за 
предохранительными прививками. После этого он очень про· 

ЧеН И ДЛИ!СЯ ДОВОЛЬНО ДОЛГО. 

Ша м б ер л а н утверждает, что 60% привитых овец 

остаются невосприимчивыми еще через год. Но так как· тем 
не менее значительное число их после этого периода вновь 

становятся чувствительными, то предохранительные прививки 

делаются ежегодно. 

По сведениям Пастеровского института во Франции было 
привито до 1 января 1900 r. всего 4 971 494 овцы и 708 908 
быков. За границей за соответственный период было привито 

3 831 948 овец и 1 869 445 быков. В общем число привитых 

животных доходит до 11 381 767. Из них 3 626 206 были при· 
ви~ы вакцинами из лаборатории в Будапеште. 

С и б и р е я з в е н н ы е предохранительные п р и в и в к и 

оказались настолько удачными, что не пришлось вводить ни

каких усовершенствований в ·их технику. Пробоеали приго

товлять антисибиреязвенные серумы, что и удалось, но до 

сих пор их не употребляют в практике. 

VI. Пр е д ох р а н и т е л ь н ы е п р и в и в к и п р о т и в 

с и м п т о м а т и q е с к о г о к а р б у н к у л а. Эта болезнь, 

которую часто смешивали с настоящей сибирской язвой, вы
зывается анаэробным микробом, открытым · А р л у э н о м, 
К о р н е в э н о м и Т о м а, назвавшими его Bacterium 
Chauvaeii. Тотчас после открытия ослабления вируса и пред
охранительных прививок против куриной холеры три на-· 

званных исследователя принялись применять эти данные к 

симптоматическому карбункулу. После некоторых уси.лий им 

удалось выработать метод, быстро распространившийся 

в практике. 

Уже скоро 20 лет, как он служит для предохранитель

ных прививок рогатого скота в странах, где всего распро

страненнее симптоматический карбункул. СюДа относЯтся 

преимущественно горные страны, как Швейцария, Баварские 

Альпы, Дофинэ, Овернь и т. д. 
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А р л у э н, К о р н е в э н и Т о м а 1 приготовили две вак

цины против симптоматического карбункула совершенно дру

гим способом, чем те, которые служат для пастеровских 

прививок против настояrцей сибирской язвы. 

В ступке с несколькими каплями воды они растирают 

кусок опухоли, вызванной в мускулах симптоматическим кар

бункулом. Таким образом добывают заключеннЫй в них 
вирус. Растертая смесь процеживается сквозь кисею и полу

ченная жидкость выпаряется при 37°, Вследствие этого по

лучается бурый вирулентный порошок, служащий для при

готовпения вакцины. Одна часть этого порошка смешивается 

с водой и в течение 7 часов подвергается температуре в 

J00-104°. Другая -•в течение стольких же часов- нагре

вается до 90-94°. Она служит второй вакциной, первая же 
часть служит первой вакцИной. 

В практике о.ба вакцинальных порошка разводятся в ки
пяченой в_оде и впрыскиваются в подкожную клетчатку жи

вотных, которых хотят иммунизировать. Вторую вакцину при

вивают от в· до 12 дней после первой. Предохранительные 
прививки очень хорошо •выносятся рогатым скотом и даJОТ 

им прочную и продолжительнуЮ невосприи•мчивость. Несмот
ря на некоторые неудобства, этот способ, известный под на

званием «лионского:., оказал большие услуги и удержался в 

практике, как лучший из предложенных до сих пор. Его дей

ствительность доказывается тем, что от 1884 до 1885 г. на 

400 000 привитых животных умерло всего 1 на 1 000. 
Ар л· у э н, К о р н е в э н и Т о м а думали, что нагрева

ние при высоких температурах вызывает настояrцее ослабле

ние •вирулентности. Но Л е к л э н ш и В а л л э 2, исследова-в
шие последнее время этот вопрос, доказали несправедлнвость 

этого мнения. И в самом деле, при нагревании до 

90-104° споры производят вполне вирулентные палочки. 

При приготовленив лионских вакцин нагревание уничтожае1 
одни токсины, выработанные Bacterium Chauvaell. В резуль
тате этого споры становятся добычей фагоцитов; это един-

1 Le charbon bact~rlen, Parls, 1883, 2-me Mltlon, 1887. 
2 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1900, т. XIV, стр. 202, 513. 
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ственная причина, почему прививки хорошо переносятся живот

ными. Но не все споры вакцинальмого порошка паедаются 

фагоцитами: споры, заключенные внутри твердых частиц 

порошка, долго сопротивляются действию клеток и некото· 

рые иэ них могут nрорасти, образовать палочки и вызвать 

заболевание, способное вызвать невоспрнимчнвость. Прора· 
станне сп.ор облегчается еще присутствием посторонних ми· 

кробов в вакцинальном порошке. Последние способствуют 

замедлению фагоцитоза по отношению к сnорам ·сибирской 

язвы. Л е к л э н ш и В а л л э впоследствии показали, что 

легко можно :вакцинировать и доставить nрочный иммунитет 

против симптрматического карбункула оДной .только пред· 

охранительной прививкой чистой куJiьтуры Bacterium Chau
vaeii. Для этого они употребляют культуры, выросшие 

в бульоне из свиного желудка (бульон Martiп) и нагретые 

до 70° в течение двух часов. Рогатому скоту прививают 
1-2 см3 таким образом приготовленной культуры, что 

сразу доставляет ему невосприимчивость. Названные авторы 

утверждают, что подобные прививки могли бы применяться 

в крупных размерах и с бо.1ьшей пользой заменить ныне 

употребляемый способ. Одна прививка вместо двух состав· 
ляет уже большую экономию, а вакцинация чистой культу

рой предохраняет животных от несчастных случаев, вызы

ваемых посторонними микробами, которые могут находиться 

в лионской вакцине. Л е к л э н ш и В а л л э думают, что 
прививки серумом, наоборот-, не имеют будущности в борьбе 

против симпто.матнческого карбункула н могут быть употреб· 

ляемы ·только в исключительных случаях. 

Очевидно, что лионский способ может быть усовершен
ствован н даже когда-нибудь заменен другим. Но тем не 

менее он спас уже очень значительное число животных от 

верной смерти. 

VH. П р и в и в к и с в и н о й к р а с н у х н. Болезнь эта 

очень распространена почти во всех странах, где в больших 
размерах занимаются свиноводством. Она в то же время 

очень смертельна и по расчетам в одной Франции ежегодно 

убивает по крайней мере 100 000 свиней, стоящих более 

5 000 000 франков. К несчастью, свиноводы часто смешивают 
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свиную краснуху с другими болезнями, особенно с nнеймо

энтеритом свиней. Это недораз:Умение часто было причиной 
больших потерь. 

Вскоре после того как сибиреязвенАые прививки вошли 
в ветеринарную практику, П а с т е р 1 с помощью Т юл л ь е 

принялсЯ за изучение свиной краснухи, производившей боль
шие опустошения в Воклюзе. Эти ученые не замедлили от

крыть, что названная болезнь производится крошечным 

бациллам, способным расти в чистой бульонной культуре. 
Направленный результатами своих предыдущих иссле

дований, П а с т е р со своим сотрудником предпринял тща· 

тельное изучение усиления и ослабления вирулентности па

лочки свиной краснухи.· Это привело их к выработке способа 
прививок, вполне предохраняющего свиней против этой: бо

лезни. По примеру сибиреязвенных прнвивок П а с т е р и 
Т юл л ь е приготовили две вакцины против свиной краснухи; 

из них первая была более ослаблена. Бациллы ·обеих вакцин 
'были культивироваlfы в бульоне и отправлялись в пробирках. 

совершенно как и сибиреязвенные. 

Вакцины сами по себе безвредны и дают привитым 
свинья'м настолько продолжительный: иммунитет, что ,вполне 

пригодны для употребления в практике. Так как поросята 

менее чувствительны, чем взрослые свиньи, то обыкновенно 

предnоч~тают nрививать их :в 2-4-~месячном возрасте. При

вивки производятся ~ два приема. Первая вакцина должна 

быть привита под. кожу, на внутренней nоверхности правой 

ляжки, ,в размере 1/ 8 ом3• Вторая вакцина через 12-15 дней 
точно таким же образом nрививается в левую ляжку. Не

восnриимЧивость вnолне устанавливается через две недели 

после этих прививок. 

Несмотря на все свои преимущества, nастеровский сnо

соб прививок против свиной: краснухи не настолько распро

странен, как этого можно было о>кидать. l(ак видно из ста

тистических данных, он употребительнее за границей:, чем во 

Франции. Со времени введения во Франции пастеровских 

прививок в 1884 г. и до 1 января 1900 -r. 1ю Франции было 

1 Comptes-rendus de I'Acad~mie des sciences, 1883, т. XCVII, стр. 1163. 
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привито всего 428 746 свиней, в то время как за границей, 

где прививки ·были введены несколько лет позЖе, число 
привитых свиней достигло 4 814 387. Из них большинство 
выпадает на Венгрию (4 194 191). Потери между вакциниро· 
·ванными животными незначительны (1,68%) в еравнепни со 
смертностью вепредохраненных свиней, достигающей сред· 

ним числом 20%. 
Причины малой распространенности прививок во Фра~

ции разнообразны. Во многих местностях свиноводство про· 

изводится в слишком малых размерах, для того чтобы 

·nозволить nриглашение ветеринара и расходы, требуемые 

прививкой. С другой стороны, нельзя отрицать, что пасте

ровский способ ·представляет некоторые неудобства в прак

тическом применении. 

Впрыскивание живых бацилл, хотя бЪ{ и ослабленных, 

может иногда распространить инфекцию, особенно в случаях, 

правда, весьма редких, когда привитые свиньи обнаружи

вают хроническое заболевание. Поэтому приходится избегать 

этих прививок в местностях, где свиная краснуха еще не 

распространена. Применеине их 1В •местностях, где она уже 

распространилась, представляет то неудобство, что невоспри

имчивость устанавливается не скоро, настолько, что позво

ляет микробам убить большое количество свиней раньше, 

че.м последние получат иммунитет. 

Весьма естественно, что при этих условиях старзлись 
заrменить пастеровский способ другим, менее рискованным. 

С открытия основ се'ротерапии несколько ученых пробо
вали применить ее к свиной краснухе. Э rм rм е р и х и 

М а с т б а у м J впервые· показали, что кровь кроликов, имму

низированных бациллам этой болезни, приобретает очень 
явную предохранительную способность. Они даже · nытались 
применить к практике результат своих. исследований. Но мы 

nбязаны первым практическим примененнем этого способа 

Л о р е н ц у 2, ветеринару 1В Дармштадте. Он приготовил пред· 

1 Archiv fllr 1-;iygiene, 1891, стр. 275, 
2 Deutsche Thierlirztliche Wochenschrift,l893, т. 1, стр. 41, 85; Zent· 

ralЬiatt Bakteriologie, 1893, т. XIII, стр. 357; Deutsche Zeitschrift fllr Тhi-er· 
medizin, 1894, т. ХХ; стр. 1. 
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охранительные серу.мы, прививая бациллы свиной краснухи 

кроликам и свиньям, и до~азал, что эти серумы, комбини
рованные с прививкой живых бацилл, вызывают у евеней 
достаточную невосприимчивость; при этом она устанавли

ва.ется тотчас после впрыскивания серума. 

По 1методу Л о р е н ц а, прежде ~всего следует сделать 

предохранительную. прививку серумом; через несколько дней 
(3-5) привить живых бактерий, пронешедших из ослаблен
ной свиной краснухи, называемой в Германии «Backsteiп
Ьlattern:.. Через 2 недели надо вновь привить тех же бацилл, 
но в двоЙ.ном количестве. Этот с;пособ, следовательно, тре
бует трех прививок вместо двух по пастеровскому способу. 
Поэтому он дороже последнего; тем не менее, благодаря не

скольким неоспоримым преимуществам, его попытались при

менить в ветеринарной практике. 

В то же время старзлись уnростить его. Ф о г е с и 

Ш ют ц получили более д~Аствительный серум бл~годаря 
методу, оставшемуся секретным. Наконец, Л е к л э н ш 1 (из 
Тулузы) нашел, что лошадь дает. очень деятельный серум, и 
ему удалось выработать очень простой и действительный 

способ прививок. Он назвал его «серовакцинацией». 
Первая прививка делается из смеси специфического се

рума и живых вирулентных бацилл. Она очень хорошо пере

носится свиньями при всех условиях и может быть привита 

во всех возрастах. Невосприимчивость устанавливается тот

час после нее, но она недостаточна продолжител~на длЯ при

менении в практике. Поэтому Л е к л э н ш делает еще вторую 

прививку через 10, 12 дней. пoCJie первой. Она заключается 
во впрыскивании 0,5 см3 чистого вируса. Этот .новый метод 
имеет то· п-реимуЩество, что· он почти сразу прекращает 
смертность в зараженном стаде; кроме того, благодаря ему 

избегаются случаи хронического заболевания, наблюдаемого 

иногда при пастеровских прививках . 
. Л е к л э н ш 2 применил свой способ серовакцинации на 

более 5 000 свиней всех возрастов. сОн всегда оказывался 

1 Revue v6t~rinaire, 1900, 1 juin. 
s Revue vet~rinaire, 1901, mars. 
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действительным и вполне безобидным», и «ни одна из сви

ней, получивших обе вакцины, ни разу не заболела свиной 

краснухой». Вследствие этого Л е к л· э н ш надее~Гся, что его 
способ вскоре будет употребляться в практике во всех слу

чаях, когда пастеровские· прививки оказываются недоста

точными. 

Так как все новые спосоGы прививок против свиноl! 

краснухи . о~нованы на приготовлении серумов, способных 

помешать патогенному действию бацилл, то вопрос опреде· 

ления степени предохранительной способности сывороток 

становится очень важным. Вначале довольствовались не

сколькими · приблизительными определения.ми, но затем боль
шая точипеть оказалась необходимой. Л е к л э н ш утверж· 

дает, что из всех лабораторных животных один голубь 
может служить пробным объектом для этого. Он очень чувст
вителен к вирусу, nереведенному через животное, и бацилл 

убивает его через определенное время; наконец, хроническая 

форма св~ной краснухи, столь неудобная у кроликов и даже 

у свиней, только в совершенно исключительных случаях 
встречается у . голубя. Л е к л э н ~ для пробных опытов 

впрыскивает в грудные мускулы голубя смесь серума с виру

лентной культурой; 1 см3 усиленного пассажами вируса сме
шивается о различными .количествами серума. Серум годен 

для предохранительных при·вивок свиней тогда, когда голубь 

Вl!Iдерживает ·впрыскивание смеси 0,5 см3 серу·ма с 1 см3 ви

руса, убивающего свидетелей через G0-72 часа. 
В Институте экспериментальной терапии во Франкфурте 

употребляют другой способ, выработанный Мар к с о м 1• Он 

состоит в ·подкожных прививках серым мыша·м прогрессив

ных доз серума, силу которого хотят оnределить. 24 часа 

спустя впрыскивают в брюшную по л о с т ь тех же мы

шей вирулентную культуру баuилл свиной краснухи. 

Выбирается вирус, убивающий контрольных мышей при

близительно через 72 часа. М а р к с находит, что этот способ 
дает лучшие результаты, чем всякий другой. Это мнение при
нято в Гехсте, в самоА большоА немецкод фабрике серумов. 

1 Deutsche ThierJ!rztliche Wochen$Chrift, 1901, .Ni 6. 
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VIII. П р и в и в к и п р о т и в по в а л ь н о г о в о с п а

л е н и я л. е г к и х р о г а,а- о г о с к о т а. Эта заразная болезнь. 

из овсех болезней рогатого скота наиболее опасна для него. 

Вследствие своей сильной заразительности она иЗ сред, 

ней Европы распространилась не только во все другие страны 

материка, но перешла в Африку, Америку и nочти во все

другие части земного шара. 

Вирус ее был открыт в серозном экссудате гепатизиро

ванного легкого задолго до наступления микробиологиче

ского периода в медицине . 
• Доктор В и л л е м с из. Гарзелта, сделавший опыты, за, 

мечательные для того времени (более полувека тому назад), 

nрежде всего установил сильную вирулентность легочного 

серозного ·выпота; он хорошо знал, что действие вируса 

очень изменчиво, смотря по месту его прививки. Так, nри-. 

вивка в туловище или в шею почти всегда смертельна; 

в nериферические же части - в нижние области конечностей, 

в кончики ушей или хвоста - прививки эти вызывают только 

оnухоль и мало расnространенное ·восnаление, рассасываю

щееся через несколько недель. После этого животное стано
вится не~осnриимчивы~ к естественному заболеванию. 
В и л л е м с вывел нз этого, что можно предохранять против. 

повального воспаления легких рогатого скота, впрыскивая: 

в хвост вирулентный. серозный выпот легких. Уже 50 лет~ 

как эти прививки В и л л е м с а вошли в общее употребле

ние. Чтобы произвести большое число прививок, надо было 

иметь достаточное количество вируса. Исследования nрежде

всего и были направлены на это. Брали серозный выпот

гепатизированньiх легких смертельно больных животных и, 

чтобы не загрязнить эту жидкость, ее прививали как можно. 

скорее здоровому животному. Действительно легочный сероз

ный выпот заключает посторонних микробов, способных 
быстро раЗtмножаться, и nотому легко загнивает. П а с т е р 

показал, что это неудобство может быть устранено очень. 

простым ·способом, позволяющим добыть большое количеств~ 

вируса при условиях наиболее возможной чистоты. Для 

этого достаточно привить отлученному теленку немного ви

руса под кожу, сзади плечевой области. На месте прививки .. 
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в клетчатной ткани, образуется обильный серозный, виру
лентный экссудат. Таким образом !Можно получить большое 

количество чистого вируса. 

В некоторых странах, как в Германии и в Австралии, 
открыты институты, •В которых приготовляют по этому спо

собу необходимый для прививок вирулентный заразный экс

судат. Вирус должен быть при,вит в кончик хвоста животных, 

которых хотят иммунизировать, потому что в этой области 

температура сравнительно низка, а соединительная ткань 

плотна и .мало развита._ Прививки делаются помощью лан

цета или правацевского шприца. Они обыкновенно хорошо 

выносятся, несмотря на реакцию; последняя .обнаруживае~ся 

приблизительно две недели после введения вируса. В э_то 

время появляется лихорадочное состояние и опухоль на месте 

nрививки, которая вскоре уменьшается и вполне исчезает. 

Невосприимчивость, полученная по методу В и л л е м с а, 

прочна и продолжительна (она- длится год, два и даже 

больше). Этим объясняется успех описанного способа среди 

скотоводов и ветеринаров. Несчастные случаи редки и смерт

ность не превышает 1 %. 
Несмотря на все эти преимущества, было nолезно найти 

новый способ, позволяющий делать большие запасы доста

точно деятельного ·Вируса всегда одинаковой силы и приго

товлять его безусловно чистым. Цель эта была достигнута 

-благодаря открытию микроба повального воспаления легких 
рогатого скота. Оно было сделано Ру и Н о к а р о м 1 при 
сотрудничестве Бор ре л я, С а л и м б е н и и Дюж ар

д е н • Б о м е ц а. Им удалось обнаружить и изолировать 
этот микроб, самый мелкий из всех доныне известных жи
·ВЫХ существ. Вначале это представляло большие затрудне

ния, но позднее им удалось культивировать микроб поваль

ного воспаления легких как на твердых, так и в жидких 

средах, а именно в бульоне М а р т э н а ( приготовленном из 
свиного желудка) или на агаре, смешанном с известны1м 

1 Annales de I'lnstitut Pasteur, т. XII, стр. 240. Пятидесятилетие Био
логического общества, 1899, стр. 440; D u j а r d. i n • 8 е а u m е t z, Le 
microbe de la peripneumonie, Тhese de Paris, 1900. 
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количеством (приблизительно 5о/о) свежего бычьего серума. 

в этом серуме-бульоне, засеянном чистым легочным сероз
ным экссудатом, развивается необильная культура, дающая 

очень легкую муть и заключающая такие мелкие микробы, 

что их невозможно рассмотреть в отдельности. Видны только 
неправильные скопления их. О маЛых· размерах этих микро
бов можно судить по тому, что они легко проходят · сквозь 
фильтр Б е р к е ф е л ь д а и даже сквозь некоторые фильтры 

Ш а м б е р л а н а. Это свойство позволяет легко получить 
чистый вирус, что очень важно для изолирования микроба. 

ПоJiучив чистую культуру повального воспаления легких, 
Р у и Н о к а р стали пыта.ться применить ее для предохра
нительных прививок. Они установили, что микроб их спосо

бен вызывать типичное повальное воспаление легких . при 
впрыскивании в определенные части тела рогатого скота. 

Но, введенный под кожу или в' кожную клетчатку хвоста, 
он производит только слабое и скоропреходящее заболева

ние; После.в.нее дает такую же невосприимчивость, как и 
прививка вирулентного серозного Экссудата. Понятно, что 

в применении вакцинации в больших размерах гораздо вы· 

годнее употреблять чистые культуры, чем способ В и л

л е м с а, так как можно приготовлять большие количества 

культур без малейшего загрязнения. 

Легко предвидеть, что новый метод вскоре заменит ста
рый, доставивший в свое время большую пользу ското· 
водству. 

Пока в некоторых местностях Франции делают опыты 
прививок чистыми культурами и полученные результаты 

вполне благоприятны. Пастеровский институт и Альфорекая 

школа уже роздали ветеринарам боЛее 5 000 доз вакциналь
ной культуры. Их предохранительная способность по край

ней мере равна виллемским; несчастные случаи свеЛись 
с 20 на 1 1• 

1 В 1884 г. в департаменте Низких Пириней было вакцинировано 

1 354 штуки рогатого скота по способу В и л л е м с а. Из них 10 умерло 
и 45 в большей или меньшей степени потеряли хвост. В 1901 г. в том же де· 
партаменте 2 800 штук рогатого . скота были вакцинированы чистыми· куль· 
турами. Из них умерло всего одно животное и потеряли хвост Р, 
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Серум животных, усиленно иммунизированных против 
повального воспаления легких рогатого скота, обнаруживает 

очень явное п р е д о х р а н н т е л ь н о е действие, но оно 

слишком слабо н непродолжительно для прнменения в ирак

тике. Он обладает также л е ч е б н ы м свойством, позволяю

щим остановить развитие болезни, но для этого необходимо 

раннее вмешательство, до появления лихорадки, и надо 

впрыскивать большие количества серума. 

Впрыскивание смеси вируса ·и серума не вызывает ни

какого припухання, но не производит также иммунитета, и 

животное остается настолько же чувствительным к· прививке 

чистого вируса, как и свидетель. 

IX. П р е д о х р а н и т е л ь н ы е п р и в и в к и п р о т и в 
t н ф а. В предыдущих nараграфах мы имели ~;~реимуще
ствеино дело с nредохранительными прививками домашних 

животных nротив некоторых заразных болезней. Данные, 

собранные по этому вопросу, отличаются большой точностью, 

так как к животным легко nрименять строжайший экспери

'ментальный метод. Совершенно иное относительно человека. 

Над ним невозможно производить опытов, nоэтому прихо

дится довольствоваться одними только наблюдениями, прове

рнемыми статистическими данными. Несмотря на это, более 

чем столетний опыт доказал полезность оспопрививания ко

ровьей оспой, безвреДной для человека. В nримере прививок 
против бешенства мы имеем дело с впрыскиванием человеку 

сначала ослабленного, а затем вирулентного вируса. Но 

в этом случае приходится предохранять уже зараженный 

организм, часто находящий~я в периоде инкубации бешен
ства. Мы имеем, следовательно, мало примеров применения 

человеку способа прививок посредством микробов. Таковые 

были впервые испробованы Ф е р р а н о м 1 против азиатской 

холеры. После того как ему удалось вакцинировать морских 

свинок против экспериментальной холерной септицемии, ис

панский ученый поnытался привить холерный вибрион под 

кожу человеку, думая предохранить его против настоящей 

t Предохранительные nрививки против азиатской холеры. Париж, 

1893. Перевод с исnанского. · 
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холеры. Он установил этим путем, что подкожная прививка 

живых холерных вибрионов никосда не вызывает холерных 

симптомов. Она сопровождается только общей реакцией 

в виде лихорадки, разбитости, воспаления на месте прививки, 

однпм словом, несущественных и скоропреходящих явлений. 

Поощренный этими результатами, Ф е р р а н воспользовался 
холерной эпидемией, вспыхнувшей в провинции Валенсии, и 

nривил более 20 000 человек вирулентной культурой кохов

ского вибриона. 

Опубликованные им данные недостаточно доказывают, 

что подкожные впрыскивания могут действительно иммуни

з~ровать против кишечной холеры. Позднее Х а в к и н 1 не
сколько вндоизменил первоначальный способ Ф е р р а н а. 

Вместо ~ивых вибрионов он стал впрыскивать культуры, 

убитые нагреванием или антисептическими веществами. Во 

время холерной эпидемиИ 1892 и 1893 гг. он пытался приви
вать эти вибрионы челоsеку также с целью вакцинировать 

его против· аЗиатской холеры. Впоследствии он поехал 
в Калькутту, чтобы там испробовать свой метод .в больших 
размерах. Ему удалось привить значительное число людей и 

получить статистику, которую он признал благоприятной для 

преследуемой им цели. 

Но основы феррановского метода были подорваны более 
глубоким· изучением процесса азиатской холеры. Хотя при

внвка Живыми или убитыми вибрионами и может предохра
нить против перитонита и септицемии, но она бессильна 

оказать какое бы то ни было действие против отравления 

холерными токсинами. Когда научились выЗывать у молодых 

кроликов настоящую кишечную холеру, все усилия, употреб

ленные для вакцинирования их по· способу Ф е р р а н а и 

.сходных методов, не могли помешать развитию болезни, 

•весьма сходной с человеческой азиатской холерой. 

Опыт. 2, сделанный в Парижеком nастеровском институте 
на трех людях, также показал, что двое из них, вакциниро-

1 Anti-choleric inoculations in India. The Indian medical gazette, 1895. 
N!! 1. 

z Annales de l'lnstitut Pasteur, 1893, т. Vll, стр. 579. 
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·ванные Х а в к и н ы •М, не обнаружили. иммунитета протиЬ 

холероБидного поноса, вызванного прививкой холерных ви
брионов. Третий, служивший «свидетелем:. и привитый той 

же культурой, реагировал так же, как и двое первых, не

смотря на то, что не подвергалея предохранительной 

. прививке. 
Все эти данные привели к тому заключению, что для 

предохранения от кишечной . холеры надо прививать не жи
вые или мертвые вибрионы, но антитоксичные серумы. И дей

ствительно, . маленькие кролики, вакцинированные этими 

серумами и затем зар;iженные холерным вирусом через пище

варительные пути,. большей частью оказались предохранен

ными от кишечной холеры. Способ этот еще не был прим:енен 
к человеку, так что нельзя составить себе о нем окончатель
ного мнения. С другой стороны, методы, основанные на прия

ципе Ф е р р а н а, в наст<;>ящее время покинуты. Вот почему 

мы сочли лишним посвятить отдельный параграф противо

холерным прививкам. Но мы в то же время не хотели умол~ 
чать о них, так КЭJ< попытки вакцинировать человека против 

холеры побудили испытать аналогичный способ для пред

охранения его от тифа. 

П ф е й ф ф е р и К о л л э 1 . первые привили человеку 

стерилизованных нагреванием тифозных коккобацилл. Они 
наблюдали, что эти прививки ·вызывают лихорадочное со

стояние, довольно сильную разбитость, головокружение, 

озноб и боль на месте прививки, не представляя тем не ме

нее никакой опасности для здоровья. В то же время они 

убедились в том, что кровяная сыворотка привиты~ людей 

приобретает очень явную предохранительную способность 

для морских свинок, привитых в брюшную полQсrь смер

тельной дозой тифозных культур. Способность эта вполне 

сходна с найденной ими относительно серума особ, выдер

жавших тиф. Пф ей ф ф ер и К о л л э думали, что этот 
факт доказывает невосnриимчивость привитых ими особ. 

Опыты эти были повторены Р а й т о м, профессором па

тологии в НетJiей. Его настойчивость обогатила науку в вые-

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1896, стр. 735. 
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шей степени важными данными относительно предохрани

тельных прививок человека прмив тифа. 

По словесному заявлению Р а й т а он до последнего 
времени роздал более 300 000 доз своей антцтифозной .вак
цины. Он приготовляет ее следующим образом. Тифозный 

коккабацилл засевается в бульоне, заключающем 1 % пептона 
и тщательно нейтрализованном. Культуры ·в течение двух 
илц трех нед.ель содержатся в термостате приблизительно 

при 37°. Затем они переносятся из баллонов в большие бу
тыли и в них подвергаются нагреванию до 60°. · Хотя эта 

температура убивает всех тифозных бацилл, но Р а й т из 

предосторожности прибавляет к своим культурам О, 1 объема 
5% карболовой кислоты или лизола. Токсичность таким об

разом приготовленной вакцины должна быть испробована на 
морской свинке, которой ее прививают в подкожную клет

чатку. Для человека Р а й т употребляет вакцинальную дозу, 

достаточную, чтобы убить 100 г морской свинки (весом 

в 250-300 r). Часто доза эта равняется 0,5 см3, но иногда 
приходится увеличить ее до 1 или даже до 1,5 см3• Подкож
ные прививки делаются в бок или в плечо. Уже через два 

или три часа после них температура начинает подниматься. 

При этом наступает рвзбитость, тошнота и отсутствие аппе

тита. Иногда даже наблюдаются обмороки, вследствие чего 
Р а й т советует лежать некоторое время после вакцинации. 
Помимо общей· реакции, на месте прививки образуется 
опухоль и краснота, сопровождаемые болью, но все это 

большей частью исчезает через 48 часов. 
Р а й т убедился, что кровяная сыворотка вакцинирован

ных им людей через некоторое время приобретает свойство 

агrлК?тинировать тифозные палочки, хотя в различной сте

пени, но большей частью очень резко. Он думал даже, что 

наступление этой способности может служить до пекоторой 
степени мерилом приобретенной к тифу невосприиrмчивости. 

Но его же собственные наблюдения показали певериость 
этого предположения. Способность агглютинации очень из

менчива и может отсутствовать в случаях, где иммунитет 

несомненен. С другой стороны, вполне установлено, особенно 

пробами серума в периоды перед новым приступом, что 
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агглютинативная способность может быть вполне развита, 

несмотря на отсутствие иммуните1 а. 

Тогда Р а й т 1 принялся за изучение бактерицидной спо-· 

'Собности серума людей, привитых его вакциной. Он приду

мал очень о~троумный способ для определения в самое ко

роткое время малейших колебаний этой спо~обности 

жидкостей убивать тифозных коккобацилл. Прежде всего 
Р а й т убедился в том, что бактерицидная способность вовсе 

не параллельна агглютинативной. Это еще более утвердило 

его в мыСJiи, что последняя может не быть непосредственно 

связанной с приобретением невосприимчивости. Кроме того, 

он нашел, что бактерицидная способность кровяной сыво

ротки очень непостоянна у ~юдей, вакцинированных по его 

·сnособу. Она может даже понизиться на продолжительное 

время после прививки большоr:о количества убитых тифозных 
t.rикробов. Наоборот, малые и средние дозы вакцины вызы· 

вают сначала отрицательное действИе, прич~м бактерицидная 

<:пособность очень слаба, а затем наступает иногда очень 

сильное усиление ее. Р а й т не думает, чтобы бактерицидная 

<:пособность 'мог л а служить мерилом приобретенной невос

приимчивости вакцинированных людей, но он надеется, что 

'Со временем найдут такой с-пособ исследования крови, кото

рый даст указания относительно степени невосприимчивости, 

вызванной антитифозными прививками. В настоящее же 

время единственной основой для составления понятия о ней 

'Служит статистика. Между тем всем известно, как часто 

бывает трудно собрать достаточно точные данные. Так, на

пример, во время южноафриканской войны приблизительно 

50 000 человек было вакцинировано против тифа по способу 
Р а й т а, а между тем только в немногих случаях можно 

было воспользоваться полученными статистическими дан

ными. Многие заболевшие легкой формой тифа могли не 

быть внесенными в статистику за неимением точных средств 

диагноза. В других случаях вторичные · осложнения откло

няют внимание врачей и мешают верно определить болезнь. 

s W r i g h t а. L е 1 s h m а n, Brl tish medical journal, 1900, 20 Ja· 
nuary. 
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Из всех данных относите,о!JЬНО английских войск в Юж
ной Африке Р а й т считает наиболее точными те, которые 

были собраны во время осады Лэдисмиса, благодаря лег

кости, с которой можно было отметить и изучить все случаи 
тифа при условиях полной изоляции. 

У стацовлено, что между привитыми солдатами и · офице
рами было почти в 8 раз меньше случаев тифа, чем между 
непривитыми ( 1 499 на 1 О 529 невакцинированных и 35 на 
1 705 вакцинированных). Смертность между привитыми 

также была гораздо слабее. Разuица в пользу привитых 

должна быть еще больше, так как 'между непривитыми есть 

такие, которые раньше перенесли тиф, .вследствие чего не 

были вакцинированы. 

Свидетельства большинства врачей, видевших вблизи 
результаты прививок Р а й т а, говорят в пользу последних. 
Так, Кэйлей (Heпrl Cayley) 1 утверждает; что ·в Шотланд
ском госпитале Красного креста, где ПОЧТИ •все (57-61 че
ловек) были подвержены двум предохранительным прививкам, 

не было ·тифа, неомотря на !МНогочисленные случаи воз

~ожности заразИться им. Такой благоприятный исход поучи
телен еще в том отношении, что указывает на полезность 

двух последовательных прививок. Во многих других случаях, 

где Приходилось довольствоваться· всего одной прививкой, 

результаты были значительно менее блестящи. По наблюде

ниям Г о вар д.а Т у т а (Howard Tooth) в Блумфонтейне, 

прививки по способу Р а А т а оказались очень · благоприят
ными. СПособ этот, кроме Южной Африки, был применен на 

многочисленных лицах в английских владениях в Индии, 

в Египте и на о. Кипре. По данным, собранным в Индии, 
смертность -между привитыми была втрое меньше, чем между 

непривитыми. Последние известия дают еще более благо
приятные результаты. Так, в Мируте в 1899 2 и 1900 rг. между 
привитыми было в 11 раз меньше заболеваний, чем между 
вепривитыми (2 случая тифа на 360 привитых и 11 случаев 

на 176 непривитых); · омертность же при этом была в 12,7 

1 Bri tish medical journal, 1901, 12 января, стр. 84. 
2 The Lancet, 1001, 9 февраля, стр. 339. 



594 ГЛАВА XV 

меньше между привитыми, чем между вепривитыми (1 между 
первыми и 6 между вторыми). В Египте и на Кипре, по 
Ф а у с е т т у и Р а й т у 1, прививки дали еще лучшие ре

зультаты. На 2 669 вепривитых было 68 случаев заболевания 
тифом и 1 О . смертей. Между тем среди 720 привитых всего 
1 заболел и. умер. И то, очевидно, он был привит во время 

инкубационного периода, так как болезнь обнаружилась 

вскоре после прививки. 8о всяком случае, заболеваемость 

в I 7 раз меньше среди привитых. 
Только очень немногие высказываются не в пользу анти

тифозных прививок, и то эти мнения очень неопределенно 

выражены. Среди противников, если можно так назвать их, 

первое место занимает У а ш б о р н 2 вследствие своей ком
петентности в микробиологии. Будучи врачом в госпитале 

«Yeomanry» в Дилфонштейне, в Южной Африке, он наблю

дал многочисленные случаи тифа и был оче~ь поражен 
смертью двух приви_тых. Но сам он признает, что еще преж

девременно высказаться относительно способа Рай т а, и не 

приводит никаких других- достаточных данных в пользу 

своего скептического отноiПения. 

Помимо английских колоний, прививки против тифа были 

еще испробованы в России Вы с о к о в и чем 3 •. Он привил 

235 солдата.м из полка, стоявшего в Киеве и ·В котором сви

репствовала тифозная эпидемия. Прививки производились 

культурами, убитыми посредством карболовой кислоты. 

Нельзя судить о действительности способа этого, так как 

число привитых было слишком незначительно и эпидемия 

слишком мало распространена. Тем не менее следует отме

тить, что между привитыми не было ни одного случая забо

левания, а между вепривитыми их было 3. 
История антитифозных прививок еще очень коротка и 

было бы преждевременно окончательно высказаться о ней. 

Тем не менее уже теперь можно считать полученные резуль

таты поощрительными для продолжения попыток. 

1 The Lancet, 1901, 4 мая, стр. 1272. 
2 British medical journal, 1900, 16 июня, стр. 1456. 
а Клиническая газета Боткина, 1899, crp. 1911. 



ПРИБИВНИ 595 

Действительно, все говорит в nользу nрививок убитыми 

тифозными культурами. Статистические данные вообще бла

гоnриятны; оnасность nредохранительных прививок не суще

ствует или совершенно ничтожна; nомимо оnисанного нами 

недомогания,. никогда не наблюдалось никаких других nо

следствий. 

l( этим результатам следует прибавить, что с точки 

зрения патогене~иса тифа все вероятности в пользу nриви

вок. В то •время как при азиатской холере мы имеем дело 

с кишечной интоксикацией, вызванной продуктами вибрио

нов, против которых nодкожная nрививi<а микробов бессиль- · 
на, в тифе мы имеем дело с настоящей инфекцией, хотя ти

фозный миi<роб сначала развивается в тонких кишках, но 

затем он распространяет~я во всем организме. Благодаря 
усовершенствованным методам его всегда или почти всегда 

находят в I<рови больного, и постоянная локализация его 

в селезенке доказывает это. При этих условиях весьма есте

ственно предположить, что все, могущее помешать проникно

вению тифозного коi<кобацилла в кровь и внутренние орга

ны, в то же время должно способствовать nр·едохранению 

организма. 

Очевидно, наука еще не сi<азала своего последнего слова 

в этом вопросе. Все .более и более приходят к необходимости 

двух прививок вместо одной. Возможно, что усовершенствуют 

еще метод, присоединив к нему впрыскивание предохрани

тельных антитифозных серумов. Скорое будущее несомненно 

разрешит эти столь важные вопросы. 

Х. П р е д о х р а н н т е л ь н ы е П р н в и в к и п р о т и в 
ч е л о в е ч е с к о й ч у м ы. Эта болезнь, так долго .сqитав

шаяся самым большим бичом человеческим, до последних лет 

оставалась почти совершенно неизаестной в научном отно

шении. Но с тех пор, как оказалось возможным применить 

к ее изучению громадные усnехи микробиологии, густой 

nокров сразу спал и оказалось, что наука обладает сред
ства.ми борьбы с ней. Между этими средствами важнейшее 

выпадает на долю предохранительных прививок. 

Когда последняя чумная эпидемия вспыхнула в Бомбее и 

вообще в английских владенИях в Индии, Х а в к и н был 
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занят применением своего способа прививки азиатской хо

леры, о котором было говорено в предыдущем параграфе. 
·Будучи знакомым · с результатами бактериологических 

исследований К и т а з а т о и особенно И е р с е н а относи
тельно бубонной чумы, он стал со своей стороны изучать эту 

болезнь в 1896 г. 

После того как И е р с е н, Б о р р е л ь и К а л ь м е т т 1 

открыли, что животные, чувствительные к человеческой чуме, 

легко могут быть предохранены против микроба, вы~ываю

щего ее, Х а в к и н 2 стал искать nрактическоrо способа вак
цинации человека. Он устроил лабораторию в Бомбее и после 

нескольких предварительных опытов на кроликах стал при

вивать людей чистыми культурами чумного коккобацилла. 

С 1897 г. и до позднейшего времени ему удалось привить 
очень значительное число лиц, и полученные им результаты 

поощряли его продолжать применение своего метода. Прин

цип последнего тот же, что и в приготовлении его антихо

лерных вакцин и прививок против тифа. Он заключается 

в применении чистых культур специфического микроба, уби

того нагреванием. Культуры развиваются в больших балло
нах, заключающих пептонизированный бульон, засеянный 

маленьким количеством чумногQ коккобацилла. На поверх-. 

ность жидкости наливают немного стерилизованного оливко

вого или кокосового масла. При этих условиях чумные ми

кробы растут в изобилии и опускаются 'в глубину, причем их 
распределение напоминает форму пещерных сталактитов. 

Этот способ развития представляет один из самых, харак
терных признаков микробов человеческой чу.мы. Культуры 

•В баллонах содержат приблизительно при 30° в течение 5 или 
б недель. В конце этого времени многие тела микробов па

дают на дно, выпуская большое количество своего токсич

ного содержимого. Жирная пленка, покрывающая культуру, 

значительно увеличивает поверхность ее размножения, сле

довательно, и число микробов внутри баллона. 

1 Annales de J'lnstitut Pasteur, 1895, т. Xl, стр. 589. 
2 British medical journal, 1897, т. II, стр. 1461; Jndian rnedical gazette, 

1897, т. XXXII, стр. 201. 
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После 35-42-дневн.ого развития nри этих условиях 

культуры нагревают до 65-70° в течение от 1 .до 3 часов, 

чтобы убить всех микробов и ~елать прививку их безобид

ной. Чтобы убедиться в действительности этого нагревания, 

на подходящую среду для культуры сеют маленькое коли

чество жидкости. Если последняя не прорастает, то можно 
смело употреблять вакцину в практике. Ее прививают под 

кожу взрослому мужчине в количестве 3 см3 ; женщинам же, 

юноi:иам и детям~ от 2 до 2,5 см3 • 
Через несколько часов после впрыскивания вакцины 

температура поднимается выше нормальной и достигает 

38,5-39°,_ а .иногда даже 40-40,5°. Это лихорадочное состоя
ние длится от 15 до 48 часов. Вскоре к нему присоединяется 
боль, краснота и опухоль на 1месте прививки. Си.мптомы эти 

длятся от 3 до 5 дней. Недомог~ние, следующее за привив-
. ками, иногда тяжело, но никогда не представляет ни малей
шей опасности. Только. в .исключительных случаях наблюдали 
образование нарывов, без сомнения вызванных загрязнением 

вакщ1ны посторонни~ми микробами. Английская комиссия, 

посланная в Индию для изучения чумы, довоЛьно часто на

ходила в ку~~урах вакцины посторонних микробов, но, за 

очень редкими исключениями, последние оказывались без

вредными. 

Это усложнение легко устранимо строгим применением 

метода чистых культур. 

Х а в к и н старается, насколько возможно, прививать 

Дважды, справедливо считая, что две прививки способны 

вызвать более верный иммунитет, чем одна. 

Время наступления невосприимчивости являлось спор

ным вопросом. Многочисленные опыты на различных видах 

животны~. а также наблюдения над человеком показали, что 
для установлеция и•ммунитета после прививки нужен период 

в несколько дней (от 5 до 8). Поэтому случаи наступления 
чумы раньше этого срока вовсе не говорят против прививок. 

Общее мнение многочйсленных свидетелей почти едино

гласно . призд.ает, что прививки Ха в к и н а действительно 

предохраняют человека против чумы. Часто бывает трудно 
добиться ·Верных статистических данных при условиях, когда 



598 ГЛАВА XV 

встречаются со всех сторон помехи для строгого исследова

. ния. Тем не менее удалось собрать известное число довольно 
доказательных цифр. 

Одна из лучших статистик получилась в Дамауне- пор

тугальском владении в Индии. Чума была занесена сюда из 

Бомбея в 1897 г., и при этом было произведено большое 
число предохранительных прививок. 

По отчету Х а в к и н а и Л а и о н с а 1 на население 

в 8 230 человек немного ·больше 1/4 (2 177) были привиты, 

в то время как большинство (6 033) не было предохранено. 

Между первыми от чумы умерли всего 36, что состав

ляет 1,6%. Наоборот, из непривитых умерло 1 482 человека, 
т. е. 24,6%. По этим данным, прививки, следовательно, в 15 раз 
уменьшили смертность. Немецкая комиссия 2, в числе кото-

~ 

рой были I< ох и Г а ф ф к и, ездившая в Дамаун, чтобы 

присутствоваrь на прививках и убедиться в их значении, 

высказалась в пользу метода Х а в к и н а. 

Английская комиссия 3 сделала несколько ограничений 
относительно статистики Ха в к и н а и Л а и о н с а (которые, 

между прочим, всю смертность вообще между вепривитыми 

приписывают чуме), но, в конце концов, также признала по

лезность прививок в Дамауне. 

Сведения, собранные относительно прививок в Ундгере, 
Гюбли и некоторых других пунктах английских колоний 
в Индии, nодтверждают результаты, полученные в Дамауне. 

Хотя эти статистические данные и не безупречны, но в об
щем результат их тем не ;менее поощрителен для дальней

шего применения прививок. Английская колония пришла 

к тому выводу, что «прививки значительно уменьшают веро

ятность заболеваний чумой среди привитого населения, но 

9ТО предохранение не абсолютно» ( 1. с., стр. 81). 
Продолжительность невосприимчивости, вызванной при

вивками Х а в к и ·Н а, еще неизвестна. Судя по опытам с жи

вотными, она не должна быть очень долговременной, но, 

1 joi n t report оп the epidemlc of plague ln lower Damaun Bombay, 1897. 
2 Arbelten ausdemKalserllchen Oesundheltsamte, 1899, т. XVI, стр. 331. 
• Indian plague commission, 1901, ch. IV. 
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вероятно, может длиться в т.ечение нескольких недель и 

даже месяцев. 

Прививки мертвыми бациллами могут быть полезны 
в известных случаях, особенно когда приходиТ.ся ограничить 

распространение уже существующей эпидемии. Легкость 

приготовления вакцины позволяет быстро иметь большие ко

пичества последней, достаточные для иммунизирования всего 

городского населения и даже целых областей. Но тах< как 

при этом -способе прививок иммунитет развивается только 

через несколько дней и так как . впрыскивания даже мерт
вых микробов могут бQiть очень вредны во время инкуба

ционного периода чумы или непосредственно перед зараже

нием ею, то необходимо ограничиваться nривитнем только 

тех людей, которые не находятся в близком соприкоснове
нии с больными и не рискуют сразу заразиться 1• 

Л у с т и г и Г а л е ci т т и 2 описали другой способ nри
готовления антич}"мных вакцин, который может бЬJть при·ме

нен, когда необходимо иметь очень быстро большое коли

чество их: ·вместо того чтобы, как делает это Х а в к и н, да
вать культурам развиваться в течение 5-6 недель, назван
ные И'l'альянские ученые уnотребляют культуры, растущие 

на агаре в течение ·всего двух дней. Сняв коккабациллы с 

поверхности arapa, их обрабатывают слабой щелочью 

(0, 75-1-% ), чтобы растворить тела микробов. Это дости

гается инагда уже через 20 минут, но часто не ранее как 

через 1 час и более. Однако соприкосновение микробов со 
щелочью никоим образом не должно длиться более трех ча

сов. Полученное слизистое вещество обрабатывается уксус

ной кислотой, дающей осадок. . Последний промывается и 

уnотребля~тся для прививок. Если привить его ж~вотным в 
большом количестве, то он вызывает у них омертвение тка

ней, но в слабых дозах он хорошо выносится и.ми и иммуни

зирует их nротив чумы. Человеку достаточно привить 2,3 мr 
этого веЩества, разведенного водой. 

1 С а 1 m е t t е, Rapport sur 1es vaccinations contre la peste. Comptes
rendus du Congres international d'hygiene de Paris, 1900. 

s Deuische medizinische Wochenschritt, 1897, стр. 227, 289. 
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Этот нуклеин итальянских ученых очень мало приме
нялея для. предохранительных прививок человека .в Индии. 

Но его в больших размерах употребляют для прививки ло
шадей с целью получить античумный серум. 

Серотерапия как средство против чумы челове~а была 
впервые введена И е р с е н о м, Б о р р е л е м и 1( а л ь м е т
т о 1М (1. с.). Они показали, что чувствительные к человече
СJ<ой чуме животные могут быть вакцинированы и даже из

лечены от экспери.ментальной чумы. С тех пор в Институте 

Пастера под руководством Р у энергично приготово!Jяют анти
чумные серумы. После неско.цьких попыток, из которых одни 

были очень поощрительны, а другие скорее нет, наконец' nо
лучили серум, способный излечивать уже развившуюся и 

серьезную чуму. ·Так как мы здеrь намеренно не касаемся 

всего относящегося к лечению, то ограничимся рассматрива· 

нием античумного серума исключительно с точки зрения 

предохранения от чу!Мы. 

В то •время как в Индии вакцинировали главным обра

зом убитыми . культурами, в Европе (·во ·время эпидемий 

1899 r.. в Опорто и 1900 г. в Глазгове) применяли преиму· 

щественно античумный серум. Во всех этих случаях употреб

ляли серум, приготовленный в Пастеровском институте, так 

как он. наИболее деятельный из всех доныне существующих. 

Этот серум полу.чен от лошадей, которым очень долго при· 

вивали чумных бацилл и токсины. Сначала прививают кок
кобацилл, убитых нагреванием до 70°. Прививки эти произ
водятся ·в вены с целью избегнуть местных п.овреждений, 

наблюдаемых после подкожных прививок. l(orдa лошади при

обрели невосприимчивость при·вивкой •мертвых микробов, то 

им начинают прнвивать также в вены маленькие количества 

живых культур. Постепенно увеличивают дозы последних, и, 

наконец, лошадь приобретает прочный им•мунитет. Его уси
ливают впрыскиванием продуктов культуры, фильтрованных 

сквозь фильтр Шамберлана. 

1( а л ьом е т т и С а л и м б е н и 1 сделали больше 600 
предохранительных прививок особам, подвергнутым чумной 

1 Annales de 1 'lnstitut Pasteur, 1899, т. Xll, стр. 902. 
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заразе в Опорто. Это были 'врачи и переопал гигиенических 

лабораторий, слуЖащие при перенесении больных и мерт
вых, семьи . чумных, члены французской колонии и т. д. 

Вс~гда прививали по 5 см3 серума под кожу живота. Эти 

прививки вызывали иногда, как и -вообще впрыскивание :ася

кого серума, высыпи и крапивную лихорадку. Из числа всех 

предохраненных двое, несмотря на прививку, схватилц чуму; 

~то были несчастный врач Камера-Пестана и его ассистент. 

Первый умер от чумы, у второго же она была в очень слабой 
форме. Изучение этих случаев, так Же как и опыты с живот
~ыми, показала, что невосприимчивость, вызванная античум

ным серумом, наступает тотчас после прививки, но что она 

непродолжительна. По всей вероятности·, она не длится бо

пее 8, 1 О и наибольшее - 15 дней. 
Рез'улыаты эти подтвердились в Глазгове. В а н Эр

м е н г е м· 1, напечатавший отчет об этой эпидемии, говорит, 
что более 70 здоровым людям было привито по 1 О см3 се

рума ~од кожу живота. Через 8 дней после прививки один 
из них схватил довольно легкую форму чумы; кроме того, у 

одной женщины через 9 дней развилась опухоль шейных 

желез, вызванная чумной палочкой. Оба выздоровели. Все 

ост:lЛьные не заболели, несмотря на то, что все 'время под

вергались возможности заражения. В а н Э р м е н г е м пред

ПОJiагает, что оба заболевших . были уже заражены до при
вивки. 

Кроме того, по его наблюдениям, у вакцинированных в 

Г Jlазгове часто наблюдались недомогания вторичного проис

хождения. Это случилось относительно самQго 'в а н Э р м е н
г·е м а, приви.вшего себе 10 ~м3 предохранительного серума. 

Факт этот даже подал повод некоторым нападкам на Па

стеровский институт. Вотчто говорит сам в а н Эр м е н г е м. 

Недомогания после .nродолжительных прививок «были очень 

часты. Они наблюдались 33 раза на 72. Иногда они бывали 
даже довольно серьезны, так что возбуждали беспокойство 

среди окружающих. Я 'мог бы точнейшим обра.зом описать 
их, так как сам перенес такое недомогание, но оно нисколько 

1 Bullettin de 1 'Academie de Belgique, 1900, 27 octobre. 
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не отличается от того, которое от времени до времени 

наблюдается после прививки антидифrеритного серума, и 

проходит, не оставляя ни малейших последствий» (1. с., 

стр. 18). 
Неомотря на эти неудобетез и на нео.бходимость быть 

часто возобновленными (каждые 1 О, 15 дней), противочум

ные предохранительные прививки в некоторых случаях со

вершенно покаэаны. Они очень полезны на судах, где rюяви

лась зараза, ,в лазаретах (как •в ~риуле вследствие прихода 

в Марсель парохода, арабские истопники которого были за

ражены чумой), в доках, складах и магазинах, где находят

ся товары, пришедшие из зараженных местностей. Они так

же должны быть применены ко -всем окружающим больного 

чу.мой, как в госпиталях, так и в частных жилищах. Одним 

словом, прививки серумом, благодаря своему быстрому им•му

низирующему действию, должны ~рименяться всюду, где 

грозит непосредственная и неизбежная опасность зараженИя. 
При этих условиях они очень полезны для ограничения эпи

демии. 

Употребляемые до сих пор способы вакцинации против 

чумы могут быть еще усовершенствованы. 

1( а ль м е т т и С а л и м б е н и (1. с.) уже сообщили об 
оnытах на животных, предnринятых для изучения действия 

сnособа одновременных прививок античумного серума и уби

тых чумных микробов. Но даже и при настоящем своем со

стоянии способы предохранения .организма против 'ЧУМЫ 

очень благодетельны для человечества. 

XI. П р и в и в к а п р о т и •в ·с т о л б н я к а, и л и т е т а

н у с а. Столбняк не заразителен и не может распростра

няться в виде эпидемии, как чума. Тем не менее он пред

ставляет очень опасное заболевание, против которого все 

лечебные средства имеют весьма ограниченное влияние. 
Ввиду этого особенно важно обратить ·внимание врачей и ве

теринаров на предохранительные прививки против этой бо

лезflи. 

В столбняке первенствующую роль играет отравление. 

Тетанические микробы только при известных условиях разви
ваются на месте своего проникновения в организм, а именно 
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толрко nри содействии других микрqбов. Микроб столбняка 
развивается с трудом, не расnространяясь в организме. Но 

IВЫделяемый им яд ВЬIЗЫВает очень сильное отравление, . боль
шей частью кончающееся смертью. 

В некоторых странах столбняк, вызванный различными 
nоранениями, очень часто наблюдается на людях и на до

машних животных, как лошадь, осел, свинья и т. д. 

Только nосле того, как Б е р и н г и К и т а з а т о открыли 

дейс11вительный сnособ иммунизирования nротив столбняка, 

стало возможным думать о практическом nрименении анти

токсических nрививок. Эти ученые показали, что тетаииче

скнй токсин, обработанный треххлористым иодом, ослабевает 

и обращается в деятельную вакцину. Со своей стороны Р у и 

·В а л ь я р нашли, что прибавленне подистого раствора Л ю-

г о л я к тетаническому яду придает ему способность предох
ранять различных чу.вствительных животных. Позднее было 
найдено, что можно ~вакцинировать даже деятельным, неиэ

мевенным тетанически'м токсином, есЛи при~вивать его с боль~ 
шими предосторожностями. 

Но Е{ практике применяют не 'вакцины, добытые из тета

нических культур, а антитетанические серумы. Последние дают 

гораздо лучшие результаты. Б е р н н г н !( н т а з а т о от

крыли, что серум животных, н-м·муннзированных против столб

няка, нейтрализует действие тетан·ического яда. С тех пор 
iio этому воnросу были сделаны многочисленные оnыты .. Уда
лось ПоЛучить необыкновенно деятельные сnецифические се
румы, прививая лошадям большие количества тетаннческого 

токсина. Таким образом, некоторые серумы могут nредохра
нить мышь против смертельной дозы тетанического яда, если 

ей привить серум .в количест.ве одной миллиардной доли ее 
собственного веса. 

Такие деятельные cepyr.fы nредохраняют домашних жи

·вотных против столбняка·. Всем известно, что после многих 

операций на лошадях, баранах, рогатом скоте, свиньях и дру~ 

rих 1млекопитающих у них очень часто делается большей ча

стью смертельный столбняк. Таким образом, он иногда насту

пает после кастрации, амnутации хвоста, удаления грибных 

и других опухолей, оперирования грыжи и т. д. С другой сто-
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роны, столбняк часто НS)блюдается у лошадей после траqмы 

ног или вообще нижних частей конечностей, как порапения 
гвоздями, уколов коновалов, натирания и т. д. 

Ввиду этого. Н о к ар 1 роздал ветеринарам около 70 л 
антитетанического серума для предохрацепня животных. Боль

шинству (лошадям, ослам, мулам, быкам, баранам и свинь

ям) делали по две прививки С'ерума на расстоянии 10-12 
дней по 20 см3 крупным животным и по 6-10 см3 барана•м 
и свиньям. 

Из 2 300 животных, привитых всего один раз тотчас 

после операции, ни одно не схватило столбняка. Из 400 жи
вотных, привитых после случайных повреждений только по 

одному разу через 1 день, 4 дня 1:1 дольше, столбняком забо

л,ела всего одна лошадь. Она была уколота коновалом и при

вита через 5 дней после этого поранения. Но форма столбняка 
была слабая, и лошадь вскоре выздоровела. В тех же мест

ностях, где получились эти столь блестящие результаты, были 

многочисленные случаи серьезного и смертельного столб

няка между животными, оперированными или пораненными, 

по не привитыми серумом. 

Ввиду изложенных фактов понятно, что ветеринары вско

ре стали в больших размерах применять эти прививки и быс

тро распространили их. Спрос на антитетанические серумы 

увеЛичивается ежегодно. Так, из Парижского пастеровского 

института в 1896 г. было разослано всего 1 511 флаконов по 
10 см3 •В каждом; в 1898 г. число это увеличилось до 24 959, 
а •в 1900 г. оно превзошло 43 000. 

Итак, действительность антитетанического серума как 

предохранительного средства несомненна. Не следует, одна

ко, забывать, что предохранение нисколько не исключает не

обходимости лечения самих ран. Их надо тщательно очищать 

антисептическим образом; посторонние тела непременно сле

дует удалять, потому что иначе nрисутствие тетанических 

спор могло бы ·вызвать последующее заболевание после 

1 Bullet1n de J'Academle de medecine, 1895, т. XXXIV, 22 octobre, 
стр: 407. Idem, 1897, XXXVIII, 27 juillet, стр. 109. Отчет 12-ro Между
народного медицинсJ<оrо J<oнrpecca в МосJ<ве, 1897, т. 111, стр. 244. 



ПРИВИВКИ 605 

исчезновения временного им,мунитета,произведенного серумом. 

В настоящее время начинают""делать предохранительные при

•вивки тоже и людя.м, подвергающимся опасности схватить 

столбняк. Велосипедистам часто случается при падении 
загрязнить свои nоранения землей, на.возом или другими ве

ществами, .могущими содержать тетанические спорЫ. В этих 
случаях,. как и во всех подобных им, следует применять анти

тетанические прививки. Время от ·времени в Пастеровский 
институт уже приходят прививаться люди, поранившиеся та

ким образом. Некоторые хирурги и врачи также приняли 

привычку вакцинировать nротив тетануса своих больных 

с ранами,. загрязненными землей или навозом. 

Все ·подобные случаи, известные нам,. И•Мели вполне хо

роший исход. 

XI I. П р е д о х р а н и т е л ь н ы е п р и в и в к и .п р о т и в 

д и ф т е р и т а часто являлись спорным вопросом со времени 

открытия антидифтеритного серума и его при·менения в прак
тике. Особенно в первые годы его употребления появлялось. 

много работ за и против применении его как nредохрани· 

тельной меры от дифтерита. Постепенно полемика улеглась, 
и в настоящее время только очень немногие еще возражают 

против антидифтеритных прививок. 

Антидифтеритный серум был открыт в 1890 г. Бери н

[' о м и его сотрудником К и т а за т о. Они показали его ней· 
трализующее действие против дифтеритного токсина (на 
лабораторных животных). Через некоторое время Б ·е р и н г 

начал применять свой серум к лечению дифтерита, но первые 

результаты были далеко не удовлетворительны. Б е р и н г 
убедилен в том, что надо было употреблять гораздо более 

деятельные серумы. Тогда он ·вместе с Э р л их о м принял

ся за решение этой задачи в Берлинском институте инфек
ционных болезней. В сотрудничестве с несколькими учеными, 

из которых я должен назвать В е р н и к е, В а с с е р м а н а 
и К о с с е л я, им удалось получить гораздо более удовлетво

рительные результаты относительно антитоксической силы 

серумов и их лечебного действия при дифтерите детей. 

Одновременно Р у приня.1ся за изучение этого воnроса в 

Париже с помощью Мар т э н а и Ша л лью. Они пригото-
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вили очень деятельные для того времени сыворотки и с боль

шим успехом привили ими более 300 дифтеритных. 
С 1894 г. серум распространился во всех странах. Тогда 

стали делат~ попытки применения его к предохранению здо· 

ровых детей, подверженных заражению дифтеритом. 

Так как надо было иметь большие запасы антидифтерит· 
ного серума, то для доставления его выбрали лошадь. 

Серум приготовляют, впрыскивая этому животному пов

торные дозы токсина, ·выделяемого дифтеритным бациллам. 

Таким образом, полученные серумы сначала исследовали с 

точки зрения их предохранительного, антитоксического и ле· 

чебного действия на морских свинках, .весьма чувствитель

ных к дифтериту. 

Вскоре стало, однако, необходимым найти какое-нибудь 

точное средство для определения силы серума. Б е р и н г 

и В ер н и к е сначала nриняли 'мерилом количество грам

мов морской свинки, могущих быть предохраненными 1 . r 
серума. 

Позднее Б е р и н r 1 ввел понятие о «нормальном серу

ме». Он назвал таковым серум, 0,1 см3 которого, смешанная 

с 10 смертельными дозами дифтеритного ·токсина, предохра
няла морскую свинку •весом в 300-400 г от всяких симпто
мов дифтерита. Э·р л их 2 следующим образом дополнил этот 

метод: во флаконы, заключающие по 10 С'мертельных доз об
разцового токсина, прибавляют различные количества серу· 

ма. Все эти смеси подводят к общему объему в 4 см3 при
бавлением физиологического раствора поваренной соли и 

тотчас впрыскивают их под кожу нескольким морским свинкам. 

Если 0,1 смэ серу,ма вполне нейтрализует 10 смертельных доз 
токсина, то за этим серумом остается его название «нормаль

ного». Если же оказывается, что уже 0,05 см3 имеют это 
действие, то такой сеР.ум называется «двойным нормаль

ным». Если 0,001 см3 обнаруживают это действие, то серум 
·определяется «стократным нормальным», и т. д. 

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1893, стр. 390. 
1! Е h r 1 1 с h, К о s s е 1 и W а s s е r m а n n, Deutsche medlzinlsche 

Wochenschrift, 1894, стр. 353; Е h r 1 i с~· Klinisches jahrbucl1, 1897, т. VI. 
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Один кубический сантиметр нормального серума (ней

трализующий 100 смертельньDt доз образцового токсина) со

ставляет «иммунизирующую единицу» (Immunisirungseinheit) 
И. Е. Э р л и х а. Но так как оказалос-ь, что токсины, даже 
СОХранеННЫе ·при наилуЧШИХ услОВИЯХ, более И.ЛИ менее терЯЮТ 
свое токсическое действие, то Э р л и х видоизменил свое 

определение серумов. Он пользуется высушенным антидиф

теритным образцовым серумом, гораздо более прочным, чем 

токсинЫ. Из него приготовляют растворы, с которыми и срав
нивают для определения их другие серумы. Э р л и х дал по

дробные указания для получения точных результатов. 

В Пастеровском институте прИняли метод Э р л и х а, но 
его дополняют еще другой пробой деятельности антидифте

ритных серумов, приближающейся к прежнему способу Б е

р и н г а. Морским свинкам впрыскивают под кожу различные 

дозы серума, силу которого хотят определить. 24 часа после 
этого им прививают живых дифтеритных бацилл, убиваю

щих ·свИдетеля через 30 часов. Таким образом, определяют 
пре.цо~ранительную способность серумов по отношению к 

весу животного. 

Так, . говоря, что серум деятелен в 0,0001 доле, имеется 

в виду, что он ·предохраняет от дифтерита в дозе, равной 

0,00001 веса привитой свинки. 
Вначале думали, что измеренная таким образом предох

ранительная способность сравнима с антитоксической способ

НОС'}'ЬЮ, определенной по методу Э р JI и х а. Но так как опре
деления, полученные КаЖДЫМ ИЗ ЭТИХ двух СПОСОбОВ, часто 
значительно отличались друг от друга, то в Пастеровском ин

ституте к серумам, употребля~мым 1В практике, стали. приме
нять одновременно оба метода: 

Это . привело к следующему вывqду, изложенному Р у 1 

в отчете, сообщенном в·1902 г. на Международном г.игиени

ческом конгрессе в Париже. Серум, имеющий очень сильную 

предохранительную способность против живых дифтеритных 

бацилл, может быть только слабо ан·титоксичным и наобо· 

1 Comptes-rendus du Х C(jngres lnternational d 'hygiene et de demograpble, 
Paris, 1902. 
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рот. Результат этот объясняется тем, что антидифтеритные 
серумы - жидкости очень сложного состава, с различными 

свойствами, весьма и~менчивыми и затемняющими друг 

друга. 

Мадридский международный конгресс 1898 г. назначил 
особую комиссию для. установления одного общего способа 
измерения серумов во всех странах. Но вопрос этот не был 

еще решен к Парижскому конгрессу 1900 г. Хотя между 
представителями · различных способов и nроизошел обмен 
мыслей, . тем · не менее nри nрименении ими общего сnособа 
результаты, полученные разными исследователями в разных 

местностях, оказались настолько различными, что не nозво

лили притти к соглашению. Очевидно, вопрос этот очень 

сложен. Серумы пробуются на живых ·существах, далеко не 
представляющих постоянства химических реактивов. Очень 

может быть, что условия жизни и породы одних и тех же 

видов животных в различных странах уже сами по себе 

могут обусловливать разницу полученных результатов. 

Во всяком случае, объединение измеренИй серумов до 

сих пор не удалось и нельзя предвидеть, когда получатся 

лучшие результаты. 

Из всего этого можно •вывести, что стремление достиг

нуть слишком большой точности в определении силы серу

мов было nреувеличено. Надо стре~иться к дости.жению 
насколько возможно хороших результатов в применении 

антидифтеритного серума, а для этого надо впрыскивать 

скорее более сильные дозы, чем все те, которые устанавли

ваются какими бы то ни было способами измерения. Этому 
правилу и стараются елико воз.можно следовать в Пасте

ровском институте. 

Что же касается вакцинирования здоровых, но особенно 

подвер.гающихся заразе людей, то вопрос этот решен в по

ложительном смысле. 

С первых же попыток лечения дифтерита специфиче

ским серумом выяснилась и необходимость предохранять 

детей, находящихся в соприкосновении с больными. Им 

впрыскивали для этого маленькие дозы серума. Первые ре

зультаты, сообщенные Р у на Международном конгрессе 



ПРИВИВI<И 609 

Будапешт_а в 1894 r., были очень поощрительны. Поэтому 

старались, насколько возможнt> более, распространять вак
цинирование антидифтеритным серумом. Уже в 1895 г. были 

собраны довольно значительные данные, rак что многие ис

следователи, из которых назовем Т о р д э 1 в Будапеште, 

Кур т а 2 в Бремене и Ру б е н с а 3 в Гелзенкирхене, могли 

представить многочисленные и благоприятные статистические 

сведения. Но несколько позже смертный случай в семье 

очень известного берлинского врача Л а н г е р г а н ц а 4 

возбудил жестокую полемику и настоящую кампанию против 

антидифtеритной сыворотки. Сын Л а н г ер г а н ц а, двух

J1етний вполне здоровый ребенок, был привит маленькой до

зой (1,2 см3) серума, после чего вскоре умер (через 1/ 4 часа 

приблизительно) с признаками удушения. Вскрытие, произ

веденное Ш т р а с с е м а н о м 5, показало, что смерть насту

пила вследствие удушения, вызванного тем, что пищевые 

частицы попали в дыхательное горло во время рвоты. Иссле

дование серума, употребленного для прививки, не обнару

жило ни токсичности, ни загрязнения микробами. Тем не 

менее прqдолжали настаивать на том, что ребенок умер от 

серума . и что употребление его в человеческой практике 

весьма опасно. Присоединяясь к возбужденным .. толкам, 
Г о т ш т е й н а опубликовал целый обвинительный акт против 

прививок антидифтеритного серума. Из литературы всего 

земного шара ему удалось набрать 4 смертных случая, на
ступивших через некоторое время после прив·ивки здоровым 

детям антидифтеритного серума. Достаточцо прочесть опи

сание этих случаев, чтобы убедиться, что они никоим обра

зом не зависят от серума. Смертельный исход их гораздо 
скорее объясняется действием стрептококка. 

Слабость эrого обвинительного акта значительно способ

ствовала успокоению умов. ·В сентябре того же 1896 г. 

1 Oeutsche medizinische Wochenschrift, 1895, стр. 408. 
' 1Ьidern, стр. 426, 443, 464. 
а IЬidern, стр. 758. 
• Berliner klinische Wochenschrift, 1896, стр. 602. 
• lbldern, 1896, стр. 516. 
• Therapeutische Monatsschritt, 1896. 
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Ф р е н к е л ь 1 представил в публичном заседании собрания 
Немецкого гигиенического общества впо.тiне благоприятный 
предварительный обзор предохранительных прививок против 

дифтерита. 

«Из всех собранных данных вытекает, что почти невоз

можно сомневаться в действительности иммунизирующего 

действия антидифтеритного серума. Мы можем, следова

тельно, с уверенностью утверждать, что находимся на хоро

шем пути, который приведет нас к важным и существенным 

результатам». Этот столь благоприятный отзыв отчасти обя
зан пробным прививкам, произведенным в клинике Г е й б

н е р а в Берлине 2. 

Сначала довольствовались nредохранять одних больных. 

находящихся в flепосредственном соседстве. с дифтеритными 
детьми. Но, благодаря полученным результатам, решили 

(с января 1896 г.) nрививать всех детей, nоступающих в эту 

клинику. В течение щ~рвого периода еще произошло не

сколько случаев заражения JlИфтеритом в самой больнице. 

Но с тех пор, как ввели систематические и общие прнвивки. 
эти случаи совершенно прекратились. 

Иммунитет у детей продолжался в течение 3, 4 недель. 
После этого nромежутка времени некоторые заболели диф
теритом. Но стоило возобновить прививки, чтобы прекратить 

все случаи дифтерита в палате Г е й б н е р а. Подобные же 

определенные и благоприятные результаты были получены 

в детском скарлатинном отделении. 

Вnрыскивали различные количества серума, но большей 

частью 1 см3 , заключающий от 200 до 250 I. Е. (иммунизи
рующих единиц Э р л и х а). Серум был всегда безвреден,. 

исключая случаи, когда вызывал более или менее распро

страненную краnивную высыnь. Последняя наблюдалась 

20 раз на 460 прививок, что составляет 4,34%. l(оличесТВ() 
вnрыснутого серума не находилось в соотношении с этим 

усложнением. Цифры, сообщенные Л~ ром, nоказывают,. 

1 Deutsche Vierteljahrschrift fiir {)ffentliche Oesundheitspf/ege, 1897,. 
т. XXIX, Н. 1. 

11 Отчет Лi!ра, jahrbuch fiir l(lnderheilkunde, 1896, т. XLIII, стр. 67. 
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что самые большие дозы ... серума вызывали высыпь не чаще 
минимальных; так, из 117 случаев. пр:Ививки всего по 1 см3 

в 5 случаях наблюдалась высыпь, что составляет 4,27%. 
И так, надежда уменьшить число этих случаев уменьшением 
количества впрыснутого серума не осуществиЛась. Факт 
этот подтверждает сказанное относительно nреувеличений 

в точности измерения серумов. 

Если бы было установлено, что малые количества их, 

богатые антитоксинами, реже вызывают крапивную высыnь, 
чем большие дозы, было бы, конечно, очень важно употреблять 

для nрививок серумы, заключающие большое количество 

иммунизирующих единиц. Может быть, даже сыворотки 

с сильной антимикробной и более слабой антитоксичной 

способностью были бы nолезнее для предохранительных при· 

вивок. Это могли бы выяснить одни только новые нсследова· 

ния в этом наnравлении. 

В 1896 г. антидифтеритные прививки были прекращены 
в nалате Г ей б'н ер а, но ~овая всnышка дифтерита nрину

дила возобновИть их в 1897 г. 1• Было привито 500 ·детей, 
200. иммунизирующих единиц каждому. За этим не последа· 
вало .·ни одного случая дифтерита, а высыnи были редки 

и слабы. 

На :Казанском конгрессе русских врачей 1896 г. В ы
с о т с кий сообщил результаты 2 185 прививок, давших 

1,3% заболевания, т. е. очень слабую цифру. Хорошо из
вестный детский врач Р а ух ф у с 2, nриводя эти цифры, 

собрал несколько других .благоnриятных данных относительно 

nредохранительных прививок антидифтеритным серумом. По 

сведениям У сп е н с к о г а 3, в Воронежской губернии на 

738 · прививок было всего 2,2% дифтеритных ·случаев. Этот 
результат также весьма 'благоприятен, особенно ввиду зна· 

чительной распространенности дифтерита в этой местности. 

В Подольекой губернии в 1895 г .. на 537 nривитых детей 

1 s 1 а w у k, Deutsche medizinlsche Wochenschrift, 1898, стр. 35. 
2 Успехи в применении антидифтеритноrо серума, С. Петербург, 

стр. 105. 
з Врач, 190Q, стр. 1178. 



612 ГЛАВА XV 

было всего 4 дифтеритных случая, т. е. 0,74% смертности. 

Повидимому, менее хорошие результаты представляет 
Херсонская губерния 1, один из наиболее сильных дифтерит
ных очагов южной России. На 453 nредохраненных детей 

тоже заболело 21 (т. е. 4,6%) и из них умерло 5. Но бли
жайшее изучение этой статистики показывает, что полученные 

результаты далеко не неблагоприятны. Предохранительные 

лрнвивки делзлись всего по одному разу, в довольно слабых 

дозах. Тем не менее многие случаи дифтерита развились 

:rолько через долгое время, до 9 месяцев после nрививки. 

Известно же, что последние, несмотря на свою деikтвитель
ность, иммунизируют на короткое время, не более несколь

ких недель. Из 5 же смертных случаев 4 настуnили Через 

2, 41/ 2, б и 91/ 2 месяцев после предохранительных· nрививок. 

Поэтому их невозможно признать говорящими против дей

ствительности серума. Только пятый случай наступил вскоре 
(15 дней) после прививки; но в нем было привито всего 

150 иммунизирующих единиц. 
Подробное изучение других nримеров антидифтеритных 

прививок в Херсонской губернии приводит к наилучшим ре

зультатам. Так, на 90 детей, привитых В е к е ром 2 в Ели· 

заветградском уезде, нИ один не заразился дифтеритом. Это 
-тем более замечательно, что «во время прививок в тех же 

·семьях было 14 случаев дифтерита н, следовательно, под· 

вержениость заражению была значительна». 

Все увеличивающееся распространение антидифтерит· 

наго серума как лечебного средства привело также и к бо

лее значит~льному употреблению его как предохранительной 

меры. Так, в тех странах, где дифтерит эндемичен, делают 

в больших размерах предохранительные прививки. Таким 

примерам служит' Россия, представляющая один из самых 

·больших очагов дифтерита. 
Недавно по поводу вспышки сильной эпидемии дифте

рита .в Париже вновь был поднят вопрос об антидифтерит

ных прививках. Он подробно разбирался в Обществе боль· 

1 Медицинская хроника Херсонской губернии, 1896 r., N2 5, стр. 160. 
11 lbldem, 1896, N!! 19, стр. 743. 
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ничных и детских врачей. В у а з е н и Г и н о н ' сообщИли 
историю больничной эпидемии в детской палате идиотов 
в Сальпетриере. «Серотерапия дала в этом случае нео6ы1{но
венно благоприятные результатЫ и· оказалась вполне без

вредной». Детям свыше 10 лет прививали по 10 см3 серума, 

а ниже этого возраста- по б ом3• 

Эта мера привела к замедлению и прекращению эпиде

мии. Иммунитет после одной прививки длился в течение 

2-3, недель и редкие случаи дифтерита между привитыми 

были очень слабы. Высыпи и другие осЛожнения после при
вивок были совершенно незначительны, так что предохрани· 

тельные прививки вполне оправдали свое назначение. Между 

присутствующи,ми -врачами несколько выеказались против 

прививок .. и даже еще раз был упомянут случай ребенка 

Л а н г е р г а н ц а, несомненно умершего не от серума. Ко

нечно, в семьях, где надзор за детьми очень строг и где 

против дифтерита .сразу могут быть приняты меры, можно 

обойтись беЗ предварительных предохранительных прививок. 

Но эти благоприятные_ условия редко осуществимы в прак

тике, и потому очень полезно помощью серу·ма помешать 

развитию болезни. 

Н е т т е р 2 сообщил Обществу детских врачей отчет 

32 484 случаев профилактических прививок антидифтерит

ного серума. Из них в 192 случаях тем не менее последо

вало заболевание, что составляет б%. Но с~qда были при
считаны все случаи заболевания до 30 дней. после прививки. 
Между тем иммунитет часто бывает менее продолжитель

ным и более или менее прекращается уже за 20, а иногда 

15 дней после прививки. Сам Н е т т е р Широко применяет 
антидифтеритные прививки. Он о'быкновенно предлагает ро

дителям или сразу сделать их, или прибегпуть предварительно 

к бактериологическому исследованию горла еще не заболев

ших детей. Первый способ предпочтителен. По последним 

1 Bulletins et memoires de la Societe des Mpitaux de Paris, 1901, 55. 
2 Bulletin de la Societe de Pediatrie de Paris, 1901, Mai, Juin. Н е т т е р 

собрал большое число .наблюдений, взЯТЬiх из европейской и американской 
медицинской литературы, и присоединил свои личные наблюдения. 

Все эти данные говорят в пользу прививок антидифтеритным серумом. 
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данным, любезно сообщеннЬliм tМне Н е т т е р о м, на 152 ре
бенка (распределенных в 50 семьях), из которых 99 были 
предварительно вакцинированы, ни один не заболел. В то же 

время 1В 39 других семьях, где дети не были привиты, про
изошло 52 заболевания с 1 О смертельными исхода·ми. 

Многие парижекие практикующие врачи точно так же 

выеказались за прививки серумом. Разбор этого вопроса 

в заседании 11 июня 1901 г. Педиатрического общества за

кончился выражением следующего мнения: «Педиатрическое 

общество утверждает, что предохранительные прививки не 
представляют никакой серьезной опасности и вызывают зна

чительную • невосприимчивость, длящуюся несколько недель. 

Поэтому оно советует прибегать к этим приви.вкам во всех 

случаях скопления детей и в семьях, где не может быть 

применен научный надзор». 

Громадное количество накопленного по этому вопросу 

материала доказывает несомненную пользу прививок анти

дифтеритного серума. 

Общий обзор результатов, достигнутых прививками 

в 12 вышеизложенных болезнях человека и животных, не 

имеет претензии служить читателю подробным руководством 

к профилактической практике. 

Мы хотели только собрать В· одной главе главные дан
ные относительно этого важного ~вопроса, для того, чтобы от

метить достигнутый прогресс, и в то же время показать, что 

научное исследование иммунитета тесно связано с практи

ческим применением. Очевидно, что конечная цель еще не 

достигнута. Существует еще большое число заразных болез

ней, к которым прививки не применимы. 

Тем не менее несомненно, что для дальнейшего изучения 

пока еще не разрешенных задач надо следовать по пути, 

уже приведшему к стольким важным и полезным резуль

татам. 



ГЛАВА XVI 

ИСТОРИЧЕСКИй ОЧЕРК НАШИХ ЗНАНИй 

ОБ ИММУНИТЕТЕ 

Способы предохранения против змеиного яда и против воспаления лег

ких рогатого скота у диких народов. - Вариолизация и оспопривива

ние. - Открытие ослабления вирусов и прививок ослабленными микро

бами. - Теория истощения среды как причины приобретенной невоспри

имчивости. - Теория веществ, мешающих размножению микробов в Иевос
приимчивом организме. -Теория локализации невосприимчивости. - Тео

рия приспасобления клеток предохраненного организма. Наблюдения 
присуrствия микробов в белых кровяных шариках. -История 

фагоцитоза и теория фагоцитов. Многочисленные нападения на rrry 
теорию.- Теория бактерицидного свойства ~идкостей.- Теория антито

ксической способности жидкостей. - Внеклеточное разрушение микробов. 

Аналогия между бактериолизом и гемолизом. -Теория боковых цепей.

у сnехи фагоцитарной теории. - Попытка согласить ее с гуморальной 

теорией. - Современное положение вопроса невосприимчивости. 

Так как предохранение против болезней есть один из 
наиболее важных ~опросов, занимающих человечество, то 
совершенно естественно, что ему с отдаленных времен было 

посвящено величайшее внимание. Поэтому мы видим, что, 
начиная от примитивных народов, простолюдilя, врачей, за
конодателей и кончая самыми утонченными учеными, - все 

принимают участие в разрешении вопроса иевосприимчивости 

против отравлений и заражений. 

Первые источники этого вопроса так отдаленны, что 
история никогда не сможет открыть их. Громадное общее 

распространение нескольких способов предохранения чело

века и скота от некоторых болезней вполне доказывает дав
ность их. 



616 ГЛАВА XVI 

Частое присутствие ядовитых змей во многих странах 

вселяло ужас к этим животным, а последний привел к изы

сканию спnсобов борьбы против отравления, вызванного их 
укусом. и действительно, оказывается, что много первобыт
ных народов употребляют различные способы предохранения 

организма против действия змеиного яда. Португальский 

полковник С е р п а - П и н т о 1 рассказывает в письме, адре

сованном А б б а д и, тот способ, посредством которого он 

был предохранен ватуасами - туземцами Восточного Афри
канского побережья. Эти дикари выжимают змеиный яд и 

приготовляют из него помощью растительных веществ клей

кое бурое. тесто, которое они вводят в надрезы, сделанные 

в коже. Операция эта очень болезненна и вызывает опухоль, 

длящуюся в течение целой недели. 

·Ватуа·сы утверждают, что способ этот устанавливает 
верный иммунитет против змеиного яда. С е р п а - П и н т о 
никогда не бЬ1л укушен эмеей, но вскоре после своей· при

вивки он был безнаказанно ужален скорпионом на Сешель
ских островах. Результат этот.подтверждает уверения ватуа

сов, так как установлено, что прививки против змеиного яда 

также действительны и против укуса скорпионов. Через де

сять лет С е р п а - П и н т о был ужален другим скорпионом 
и так сильно заболел, что в течение восьми дне.й думал, что 

умрет или по крайней мере лишится руки. Это показывает, 

что он не обладал естественной невосприимчивостью. Безо
бидность первого укуса, следовательно, зависела от прививки, 

действие которой совершенно исчезло через десять лет. 

Другой способ предохранениSJ первобытных народов от

носится; к повальному воспалению . легких рогатого скота. 

Р о ш б р ю и 2 указывает на то, что у мавров и пулов Сене

гамбии существует «nривычка, происхождение которой те

ряется во мраке времен» и которая состоит в rtрививке своим 

стадам рогатого скота вируса повального воспаления легких. 

«В легкое быка, погибшего от этой болезни, погружают ков

чик ножа первобытной фррмы или же кинжала; затем де-

1 Comptes-rendus de I'Academie des sciences, 1896, т. CXXII, стр. 441. 
2 IЬidem, 1885. стр. 659. 
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лают надрез подносовой области, позволяющий вирусу про

никнуть под кожу здоровых 'il<ивотных. Опыт показал выгоду 

этого способа предохран~ния». 

В Европе предохранение рогатого скота вирусом поваль

ного воспаления легких известно, конечно, более века тому 

назад. Действительно, в статье, напечатанной в 1773 г. 

в Берне 1, речь идет о предохранении рогатого скота как 

о средстве помешать распространению болезни в Англии и 

Голландии, болезни, против которой все лекарства оказались 
недействительными. 

Прививки оспенного вируса здоровым людям относяJСЯ 

к той же категории, как и прививки вируса повального воспа

ления легких здоровому рогатому скоту, и также представ

ляют очень распространенный и давний способ. Китайцы 2 

утверждают, что способ предохранения против оспы изве

стен им ё начала XI века. У них, так же и . у сиамцев, 
вводят оспенные струпы в ноздри. В Персии вариолизация 

практикуется хирургами и служащими в банях; они вводят 
порашок из оспенных струпов в сса!J,ины кожи. Ашанти при
вивают оспенны~ вирус в семи местах, на руках. и на ногах. 

По рассказу Т и м о н и, греческого врача, практиковавшего 

в Константинополе в первой половине XVIII века, черкесы 

и грузины, желая сохранить красоту своих дочерей, укалы

вали их в различные места кожи иголками, смоченными 

в оспенном вирусе. Всем известно, что лэди М о н т э г ю 
в ту же эпоху, в 1721 г., привезла в Европу, имеuно из 

Константинополя, «греческий способ». Он ·заключался в при
вивке содержимого оспенной пустулы с целью вызвать лег .. 
кую ·Форму оспы, .которая предохраняла бы . привитых особ 

от тяжелой формы.· Этот способ очень сил·ьно распростра
нился в Европе в течение второй половины XVIII века; но 

так как он представлял серьезные неудобства, то пытались 

устранять их различными лекарствами. Последние, однако, 

оказались_ совершенно недействительными, и потому воз-

1 Статья эта была перепечатана в <•Recueil de medecine veterinaire•', 
1886, стр. 624. 

2 В а r t h е 1 s, Die Medizin der Naturvбlker, Leipzig, 1883, стр. 1289; 
Р а g е I,Einf!ihrung in die Geschichte der Medizin, Berlin, 1898, стр. 313. 
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никла потребность заменить 'Вариолизацию другим, более 

безобидным способом; 

Утверждают 1, что в Белуджистане с незапамятных вре· 
мен был распространен обычай заставлять детей, пор~ненных 

в руки, доить коров, больных коровьей оспой (cow-pox). Это 
доставляло детям невосприимчивость .к оспе. Несомненно, 
что понятие о предохранительной способности коровьей оспы 

было распространено среди скотоводов и молочных хозяев 

некоторых областей Европы, а именно в Англии, во Фран· 

ции и в Германии. Утверждают, что в своей родине, в Глу· 
честершайре, Э д у а р д Д ж е н н е р научился от крестьян 

тому, что соприкосновение с коровьей· осnой предохраняет 
против оспы. Будучи очень умным и образованным, он взялся 

проверить это мнение экспериментальным методом. Показав 

многочисленными опытами, что прививка оспенного вируса 

особам,. вакцинированным коровьей оспой (cow-pox), остава
лась без последствий, он стал великим распространителем 

нового способа. Он разрабатывал этот вопрос в течение 

20 лет и решился напечатать свои исследования (в 1795 г.), 

толь:ко вполне удостоверившись в большой полезности пред

охранительных прививо:к :коровьей оспой. Открытие Д ж е н· 

н е р а вызвало сначала сильные возражения, но вскоре спо

соб его был проверен во Франции н в нескольких других 
странах и не замедлил стать общераспространенным. · 

Когда П а с т е р стал изучать заразные болезни в их 

связи с микробами, ему тотчас пришла мысль воспользо

ваться открытием ·этих болезнетворньiх существ для борьбы 
с инфекциями. Он изучил работу Д ж е н н е р а, для того 

чтобы вывести из нее какие-нибудь . указания, способные 

навести его на правильный путь. Он дал своим сотрудникам 

выполнить целый ряд опытов с целью предохранить организм 

от заразных микробов. Во время этой трудной н оригиналь

ной работы случайность облегчила его задачу. Вернувшись 
после каникул в 1878 г., П а с т е р 2 и его сотрудники Р у 
и Ш а м б е р л а н хотели возобновить свои опыты относи-

1 Н а е s е r, Oeschichte der Medizin, т. 11, стр. 1075. 
11 V а 1 1 е r у- R а d о t, La vie de Pasteur, Paris, 1900, стр. 427. 
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тельно куриной холеры и наiИли, к своему великому удивле

нию, что .микроб этой болезни, обыкновенно столь губитель

ный, оказался безвредным. Куры, привитые дозами, гораздо 

большими, чем смертельные, оставались совершенно невре

димыми. Подготовленный своими прежними сведениями и 

постоянными размышлениями относительно предохранения 

от заразных болезней, П а с т е р сразу угадал все значение 

неудачи прививок старых культур и тотчас nредпринял точ

ные оnыты относительно предохранительной роли этих ми

кробов, ставших безвредными. Исследования его привели 

к .открытию двух великих основных начал: во-первых, ослаб
ления вщ)усов и, во-вторых, предохранительной способности 
ослабленных микробов. П а с т е р 1 в нескольких мемуарах 

устанавливает эти законы с большой точностью, представляя 

все необходимые сведения для проверки его главных выво

дов. Во Францi{И это великое · открытие было тотчас 

принято некоторыми учеными, между тем как другие нашли 

возможным обнаружить ск~птицизм. Но за границей вщ

никла очень сильная оппозиция, исходящая из самых авто

ритетных источников. Не хотели признать ни возможности 

ослабления вирусов, ни возможности предохранять ими жи

вотных. Возражали, что сибиреязвенную бактерндню. можно 

очень долго культивировать на различных средах, на карто

феле, например, без того, чтобы она сколько-нибудь поте

ряла свое патогенное действие. Итак, в действительности не 

существует ослабления вирусов. Белые крысы, выдержав

шие одну или несколько ~рививок сибиреязвенной палочки, 

могут умереть от последующей прививки того же микроба. 

Итак, не существует приобретенной невосприимчивости и т. д. 
Законы, открытые П а с т е р о м, представляют такое боль

шое значение со всех точек зрения, что были сделаны очень 
многочисленные работы для проверки их точности, и· борьба 

была непродолжительна. Через несколько лет. стало обще

принятым, что ослабление вирусов, точно так же, как и 

вакцинация ослабленными микробами, -действительные 

1 Comptes-rendus de I'Acad~mie des sciences, 1880, т. ХС, стр. 9391 
952, 1030; т. XCI, стр. 571, 673. 
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факты, которых отныне никоим образом нельзя больше 

опровергнуть и которые должны перейти в область оконча

тельно установленных истин. 

Затем стали распространять новые завоевания науки и 

на другие заразные болезни. П а с т е р, Ш а м б е р л а н и 

Р у выработали метод предохранения животных против си

бирской язвы и бешенства; П а с т е р и Т ю л л ь е распро

странили эти исследования на свиную краснуху. С несколь

ких других сторон также стали искать предохранительные 

вакцины: Т у с с е н пытался, иногда успешно, предохранять 

животных против сибирской язвы при помощи сибиреязвен

ной нагретой крови. А р л у э н у, 1( о р н э в э н у и Т о м а 

удалось предохранять рогатый скот против симптоматиче

ского карбункула. Л ё ф ф л е р первый в Германии показал, 

что кролики, перенесшие болезнь, вызванную палочкой мы

шиной септицемии, приобретают невосприимчивость против 

этого микроба. Нечего приводИть большего числа примеров, 
так они ;многочисленны и все согласны 'между собой. 

После первых шагов на этом новом пути П а с т е р и его 

сотрудники принялись применять · приобретенные данные 
к прнготовлению вакцин, способных дать практические ре

зультаты. Плодом этих попыток служат две ilакцииы против 
сибирской язвы и две вакцины против свиной краснухи. 

Опять возникли многочисленные возражения против этих 
открытий. Овцы, которым прививают громадные количества 

бактеридий, могут умереть от сибирской язвы, несмотря на 

обе пастераnские вакцины. Отсюда хотели заключить, что 

.эти вакцины не должны употребляться . в практике для 

предоJ!:ранения овец от сибирской язвы. Результаты опытов, 

nроизведенных в больших размерах, в нескольких пуиктах 

земного шара, доказали неточиость возражений, так что и 

этот вопрос может считаться окончательно решенным. 

Такое количество рабо!f, соответствуЮщих самым насущ
ным потребностям, не благоприятствовало исследования'м ме

ханизма этой невосприимчивости, открытой таким неожидан
ным образом. Несмотря на это, П а с т е р старался разре

шить эту задачу, насколько ему позволяли условия, при 

которых он производил свои исследования. Он предположил, 
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что приобретенная невосприимчивость выт.екает из невозмож

ности.для патогенного микроба расти в среде, в которой он 
развивалея раньше. Вызывает ли микроб куриной холеры 
хотя и серьезную, но не смертельную болезнь, производит 

ли ослабленный микроб простое мимолетное заболевание, 

в обоих. случаях он живет в жидкостях и тканях живот

ного. Жи~нь его возможна вследствие поглощения известных 
питательных веществ. Будучи поглощенными, вещества эти 

не так скоро возобновляются, и, следовательно, вакЦиниро

ванный организм становится неспособным вторично или 

в третий раз питать •микробов. Для того чтобы подтвердить 

это умозаключение точными фактами, П а с т е р сделал опыты 
относительно условий развития микроба куриной холеры 

in vitro. Он профильтровал бульон·, в котором микроб этот 

обильно развивалеЯ в течение нескольких дней, и посеял 

в этой жидкости, ставшей светлой и прозрачной, новых ми

кробов того же вида. Последние больше не росли, и жид

кость оставалась такой же прозрачной, как и прежде. Это 

отсутствие развития объяснялось или нахождением в жидко

сти некоторых выделенных веществ, оставшихся после пер

вой культуры, ил.и же отсутствием каких-нибудь веществ, 

необходимых для питания микроба. П а с т е р устраняет пер

вую гипотезу опытом, доказывающим, что стбит прибавитъ 

к профильтрованной жидкости немного нового питательного 

вещества, для того чтобы микроб снова обильно развивался. 

Итак, иммунитет предохраненных или самостоятельно ·вы
здоровевших животных обязан отсутствию каких-то элемен
тов, необходимых для жизни микроба. 

Вот как выражается П а с т е р 1 по этому поводу: «Му

скул, бывший очень -больным, даже после своего возобнов

ления и выздоровления становится в пекотором роде неспо

еобным служить для культуры микроба, как будто бы по

следний прежним своим ростом устранил в мускуле какое-то 
начало, не возобновляющееся жизнью, и отсутствие которого 

мешает развитию микроба. Это объяснение, к· которому 

в настоящее время нас приводят самые очевидные факты, 

1 Comptes-rendus de I'Academ.ie .des sciences, 1880, т. ХС, стр. 247. 
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несомненно, станет общеприложимым ко всем заразным бо

лезням». 

Объяснение это показалось очень правдоподобным не

скольким ученым, между которыми назову Шов б 1, извест

ного своими существенными работами о вирусах. «По всей 

вероятности, - говорит он, - привлекательная теория эта, 

основанная на одних из самых интересных оnытов, сделан

ных со свойственной П а с т е р у точностью и доказатель

ност.ью, приложяма к большинству случаев иммунитета, при

обретенного посредством предохранительных прививок». 

Шов б думает, однако, что теория эта не может объяснить 

естественного иммунитета, особенно в случае алжирских 

овец, относительно сибирской язвы --- пример, изученный им 
в несколько приемов. Когда он прививал этим животным 

большие дозы бактеридий, не переходящие за известные 

пределы, то овцы. очень хорошо выдерживали их; но огром

ные дозы почти всегда побеждали естественную невосприим

чивость алжирских овец и вызывали у них смертельную 

сибирскую язву. Шов б предполагает, что факт этот объяс

няется всего лучше присутствием мешающего вещества 

в кровяной жидкости, действие которого истощается, когда 

оно. должно распределиться на боJ!ьшое количество бакте

ридий. 

П а стер 2, однако, не разделяет этого мнения; он возра

жает, что естественная невосприимчиво.с:гь, очевидно, может 

обойтись без этого мешающего вещества, так как куры, об

наруживающие такое CИ.rlbHOe СОПрОТИВЛеНИе ПрОТИВ СИбИр· 
ской язвы, заболевают тем не менее, когда понижают тем

пературу их те.r1а. И действительно, нельзя же допустить. 

чтобы мешающее вещество это исчезало бы под влиянием 

XO.riOдa. 

Полемика эта, возникшая с самого появления . теорий 
иммунитета, уже показывает иам, что задача с самого 

начала представлялась весьма сложной и что для того. 

чтобы приступить к ней с достаточной основательностью. 

1 Comptes-rendus de I'Academie des sciences, 1880, т. ХС, стр. 1526. 
2 Ibldem, 1880, т. XCI, стр. 536. 
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надо было по возможностм подробно и глубоко изучить яв· 

пения, сопровождающие сопротивление организма относи

тельно патогенных микробов. Поэтому Ш о в б 1 не замедлил 

предпринять оnыты относительно судьбы бактеридий, впрыс

нутых в кровеносные сосуды алжирских овец. Он нашел, что 

микробы эти исчезают из крови уже Через несколько часов, но 

скоnляются в легких, в селезенке и в некоторых других 

внутренностях. В последних они становятся неспособными 

размножаться и у невосприимчивых особей немедленно 

вполне исчезают, будучи стесненными мешающими веще

ствами кровяной жидкости. 

Обе бегло очерченные нами теории имеют ту общую 
точку соnрикосновения, что относят естественный или приоб

ретенный . иммунитет на счет гуморальных и совершенно пас
сивных свойств. По одной из них развитию патогенных ми

кробов мешает оскудение жидкостей организма, по другой 

же, наоборот, это Зависит от присутствия некоего бакте
риального яда. Для установления своей теории на экспери
ментальном основании П а с т е р приводит пример своих 

поnЫток в средах, истощенных nредварительным ростом 

того же микроба, устраняя, так сказать, активное влияние 

организма. Правда, что для объяснения естественной невос

приимчивости он прибегает к роли «конституции» и «жизнен

ной сопротивляемости» в смысле, употребленном уже Н э

г е л и, т. е. в смысле конкуренции между паразитами и 

клетками организма из-за кислорода и питательных ве

ществ. В связи с этой точкой зрения один из учеников 

Н э г е л и Г а н с Б у х н е р 2 попробовал . точнее дать себе 
отчет об условиях, в которых устанавливается приобретен

ная невосприимчивость к заразным болезням. В нескольких 

статьях он развил теорию, сводящуюся к .свойству организма 

усиливать ·местную сопротивляемость органов помощью вос

палительц ой реакции. Исходная точка этой теории местной 

невосприимчивости заключается в том, что каждый пато, 

1 Comptes-rendus de I'Academie des sciences, 1880, т. ХС, стр. 680. 
11 Die Naegelzische Тheorie der Infectionskrankheiten, Leipzig, 1877, 

Eine neue Theorie uber Erzielung von lmmunitat, Miinchen, 1883. 
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генный микроб только тогда способен обнаружить свое пато

генное влияние, когда попадает в тот именно орган, в ко

тором он способен удержаться и жить. 

Так, пнеймококк с этой точки зрения может сущест

вовать только в легком, холерный вибрион -только в киш
ках и т. д. Каждый раз, что патогенный микроб локализуется 

в благоприятном ему органе, наступает воспалитель

ная реакция, в результате которой получается усиление 

живых элементов данного органа. Б у х н е р, следовательно, 

смотрит на воспаление как на полезную реакцию, действую

щую не прямо на болезнетворное начало, но посредством 

специфических клеток органов. Эта теория иммунитета nри~ 
·вела В у х н е р а к предложению лечить микробные болезни 

мышьяком, так как nоследний более всех других лечебных 
средств способен вызвать самую сильную восnалительную 

реакцию. 

Другой немецкий ученый Г р а в и ц 1 также предложил 

теорию nриобретенного иммунитета, по которой первый 

приступ заразной болезни вызывает «nриспособление клеток 

энергично ассимилировать грибки:.. Это усиленное приспо
собление передается потомкам· клеток, которые приобрели 

его, и вот почему невосприимчивость может длиться месяцы 

и даже годы. Г р а в и ц пытался обосновать свой взгляд на 

опытах относительно невосприимчивости, приобретенной к пле
сневке, но Л е ф ф л е р 2 вскоре доказал неосновательность 

этой точки зрения и отсутствие в действительности допущен
ной Г ·р а в и ц о м невосприимчивости. 

Итак, видно, что все бегло приведеиные нами теории 

отличаются туманностью и неопределенностью. Это и вполне 

понят~ю ввиду очень песовершеиных знаний тех явлений, 

которые имеют место в невосприимчивости. Очевидно, что 

для того, что.бы отдать себе удовлетворительный отчет 

в. механизме сопротивления организма против патогенных 

микробов, следовало познакомиться с изменениями, претер

певаемыми органами и тканями во время приобретения не-

1 Virchow's Archlv, 1887, т. LXXXIV, стр. 87. 
2 Mitteilungen а. d. k. Oesundheitsamte, 1881, т. 1, стр. 134: 
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восприимчивости, а также узнать, что происходит с микро

бами ·в невосприимчивом орга11изме. 

Как мы видели, Ш о в о установил, что бактеридии, 

впрыснутые в сосуды алжирских овец, исчезали в их орга

низме, но он ничего не м~г сказать относительно способа, 

посредством которого это происходит в природе. Б у х н е р 

допуска.11 усиление сопротивляемости воспаленны.х органов, 

но он никак не мог определить те явления, которые проис

ходят во время воспаления в тканях, наводненных патоген

ными ми~робами. 

Независимо от этих теоретических или, скорее, . умоза
ключительных взглядов на иммунитет в научном багаже на

копилось довольно много определенных данных об отноше

нии некоторых патогенных микробов к органам и тканям 

чувствительных или невосприимчивых животных. Когда, 

вследствие исследований Д а в э н а и О б е р м е й е р а, вни

мание патологов, а именно тех, которые занимались патоло

Гической rистологией, бЫJiо обращено на роль микробов 
в· заразных болезнях, то стали очень тщательно изучать эти 

организ-м1:11 на разрезах органов людей, умерших от . различ
ных болезней. В различных органах особ,. умерших от 

Дифтерита, родильной горячки и разных пиемий, находили 

преимущественно скопления кокков. В течение этих исследо

~аний довольно часто указывали на присутствие микробов 

внутри белых кровяных шариков, гноя и других болезненных 

nродуктов. Из ученых, впервые сделавших эти наблюдения, 

я должен указать на Г ай е 'М а. 1 во Франции и на Б и р х
Г и р ш ф е ль д а 2, К л е б с а, Рин д ф лей ша, фон Ре к
л и н г а у _з е н а и В а.л ь д ей ер а в Германии. К л е б с 3 

упоминает о присутствии микробов при болезнях, сопровож

даемых рана·ми, ·внутри белых кровяных шариков, обладающих 

амебоидными движениями. Он приписывает этим клеткам 
главную роль в перенесении микробов в лимфатическую 

1 Comptcs-rendus de la So.cicte de Ыologie, 1870, стр. 115; Oazette heb
dommadaire de mMicine et de chirurgie, 1871, стр. 291. 

2 Резюме в Schmidt's JahrЫlcher der gesamten Medizin, · 1872, т. CL:X, 
стр. 97. 

а Pathologlsche Anatomie d~:r Schusswunden, 1872. 



626 ГЛАВА XVI 

ткань. В а л ъ д е й е р 1 приводит случай родильной горячки, 

при котором гнойные клетки брюшной полости были Перепол

иены бактериями. 

Подобные же наблюдения были передки. Они привели 
к тому общему выводу, что микробы встречают благоприят

ные условия внутри лейкоцитов, могущих способствовать их 

распространению в организме. 

Мнение это стало таким общепринятым, что когда К о х 2 

открыл у лягушек, привитых сибиреязвенными бактеридиями, 

круглые клетки, наnолненные многочисленными микроба

ми, -он, не колеблясь, заключил, что палочки эти находят 

благоприятную среду в содержимом этих элеме.нтов. Однако 

лягушка при обыкновенных условиях невосприимчива к си

бирской язве. 

Между тем уже в 1874 г. П а н у м 3 высказал мысль, 
правда, еще неопределенную, что лейкоциты могли бы слу

жить для разрушения микробов. В его статье о гнойном яде 

мы находим следующее соображение: «Мне кажется, что 

интересное сообщение Б и р х- Гирш ф е л ъ д а дает указа

ние для разрещения вопроса, каким образом и куда могут 

исчезать обыкновенные гнойные бактерии. По это,му наб.1ю

дателю, 'микрококки, введенные в кровообращение, попадают 

в лимфатические железы и в селезенку после того, как они 

в большинстве случаев внедрились в кровяные шарики. Тот 

факт, что обыкновенные гнойные палочки действительно уми

рают в организме, доказан не только тем, что они остаются 

недеятельными после того, как острый приступ. гной

ного отравления благополучно прошел, но также и основа
тельными наблюдениями Э б е р т а относительно безвредно

сти прививки обыкновенных бактерий в роговую оболочку». 
Строки. эти заключают указание на то, что кровяные шарики 

(речь, несомненно, идет. о лейкоцитах) поглощают бактерий, 

введенных в кровообращение, и уничтожают их. 

1 Archiv fUr Gyn!ikologie, 1872, т. 111, стр. 293. 
2 Cohn 's Beitrl!ge ztlr Biologie der Pflanzen, 1876, т. 11, стр. 300. 
~ Virchow's Archiv, 1874, т. LX, стр. 347 .. 
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Несколько лет позднее ~в 1877 г.) Г р а в и ц 1 заметил 

по поводу своих исследований паразита плесневки, что гриб

ки, введенные в кровь млекопитающих, захватываются бе· 

лыми кровяными шариками и так"м образом «устраняются 

от соприкосновения с усваиваемой жидкостью». Г а у л е 2, 

который, как известно, старался показать, что Drepanidium в 
крови лягушек - не что иное, как осколки клеточных ядер, 

превращенные в «червячки», описал разрушение этих существ 

в амебоидных клетках селезенки. «Мне случилось одна

жды наблюдать, - говорит он, - амебоидную клетку селе

зенки лягушки, которая в короткое время логлотила три 

«червячка» и затем удалилась, не оставляя никаких следов 

на месте своего нахождения. Следя за ее движениями, я 
сначала .мог рассмотреть rв ее содержимом сильно прелом

ляющее тело «червячка». Но последний стал бледнеть и че
рез полча_са совершенно рассосался». Несомненно, что «чер· 

вячки» эти не что иное, как паразиты (Drepanidium), не 
имеющие ничего общего с ядром клеток ·лягуШки. Поглоще· 

ние их, за которым следует разрушение, было, следователь

но, актом защИтЫ организма и обнаружено амебоидными 
клетками селезеночной пульпы. 

В том же 1881 г., когда появилось 9То наблюдение 

Г а у л е, ассистент по хирургии Р о з е р 3 напечатал в Мар· 

бурге брошюрку о низших животных. В ней главным · обра· 
зом идет речь о возможности культивиро·вать некоторые 

одноклеточные организмы 1В моче и молоке и о приучении их 

к соляным растворам. в, конце одного из параграфов Роз ер 

излагает свое мнение об иммунитете, нисколько не развив 

этого вопроса в своей брошюре. Вот каким образом он вы
ражается: «Невосприимчивость вполне здоровых животных 

и растений основана, по моему мнению, во-первых, на от

носительном содержании солей в их •жидкостях и, во-вторых, 

на свойстве их амебоидных клеток поглощать внедряющего

ся врага» (стр. 18). Так как положения эти вовсе не были 

1 Virchow's Archiv, т. LXX, стр. 546, т. LXXXIV, стр. 87. 
2 Arcblv f!Jr Physiologle, 1881, стр. 308, табл. V. 
в Beltr:Ige zur Biologie niederster Organismen, Marburg, 1881. 
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развиты и были высказаны среди разных . другJtх умозаклю
чений, то неудивительно, что вышеприведенные строки, так 

же как и вся брошюра Р о з е р а, не обратили на себя вни

мания ни зоологов, ни медиков.• О ней даже не было упо

мянуто ни в одном из периодических журналов по обеим 

этим наукам (Schmidt's Jahrblicher и Zoologischer Jahresbe
richt Неаполитанской зоологической станции). Повидимому, 
не только другие биологи и медики, но и сам Р о з е р fle 
придавал большого значения своим соображениям. SI вывоЖу 
это заключение из того, что пять лет спустя после появле
ния первой своей брошюры он напечатал вторую о воспале· 

нии и выздоровлении 1, в которой он не применяет своей тео· 
рии невосприимчивости к объяснению этих явлений. Эта новая 
брошюра носит еще более у.мозаключител~ный характер, 

чем первая, н, вместо того чтобы попытаться установить 

связь между противозаразной ролью лейкоцитов· и их мигра

цией во ·время воспаления, Р о з е р наст~ивает на основн<;?й 
независимости этого явления с излечением. По его мнению, 

на воспаление, сопровождаемое диапедезом, вовсе не еле· 

дует смотреть как на благоприятную реакцию организма, но 

как на болезненное проявление. Лихорадочное состояние, 

на~людаемое при этих условиях, должно быть, по крайней 

мере отчасти, отнесено на счет производства тепла зараз

ными микробами. 

Я должен признаться, что брошюры Р о з е р а оставались 

мне неизвестными в течение многих лет и только в 1889 г. я 

узнал о них из 4-го издания работы Г ю п п е 2 о бактерио

логических методах, в котором он упоминает о них. Я при

шел, следовательно, к своим выводам относительно роли аме

боидных клеток совершенно независимо от марбургского хи
рурга и совершенно иным путем, чем он. 

В начале моих исследований относительно выздоровле

ния и иммунитета я также не был знаком и с вышеnриве

денными статьями П а н у м а, Г а у л е и Г р а в и ц а. 

1 R о s е r, Ueber Entzltndung u. Heilung, Lelpzlg, 1886. 
1 Methoden der Backterienforschung, 4. Aufl., Wiesbaden, 1889, стр. 10. 
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Изучая с давних пор вопрос о зачаточных п.ТJастах на 
различных ступенях животноГо царства, я сrарался дать 
себе отчет в их происхождении и в их значении. Роль экто

дермЫ и энтодермы казалась очень ясной. Первая легко могла 

рассматриваться как кожный . покров первобытных . много
клеточных животных, а вторая - как их орган пищеваре

ния. Открытие внутриклеточного пищеварения у многих 

низших животных заставило меня признать это явление 

свойственным первобытным животным, от которых должны 

были происходить все известные типы животного царства 

(понятно, кроме простейших). Всего темнее казалось про
нехождение и роль мезодермы. Многие эмбриологи .в самом 
деле пре.!!-полагали, что пласт этот соответствует половым 

органам · первобытных животных, другие смотрели на него 

как на прототип органов движения. Мои эмбриологические и 
физиологические исследования губок привели меня к мысли, 

что мезодерма у ги'потетических первобытных животных 
должна функционировать как скопление пищеварительных 

клеток, вполне сходных с энтодермическими. Предположение 
это естественно привлекло мое внимание на свойство мезо-

.дермических клеток захватывать инородные тела. Факт этот 

б~Iл давно уже известен; знали, что белые кровяные шарики 

позвоночных часто содержали различные клетки, а именно 

красные и другие белые кровяные шарики. Было также из
вестно, что амебоидные клетки способны поглощать зерна 

красящих веществ. Впрыскивая индиго в сосуды Thetys'a, 
Г е к е ль 1 еще в 1858 г., к удивлению своему, нашел синие 

зерна индиго ·внутри а·мебоидных кровяных шариков этого 

красивого брюхоногого мягкотелого. С тех пор факт этот 
был подтвержден многочисленнЫми наблюдателями и свой
ство амебоидных клеток содержать посторонние тела было 

признано общим. Но, несмотря на это, такое явление не 

считалось чем-либо СХОДНЫМ с пищеварением. Так, ·сам г е
к е л ь 2 ·по поводу своих исследований известковых губок 

настаив.ал на том, что посторонние тела совершенно пассив

ным образом попадаЮт внутрь слизистой протоплазмы. 

1 Die Radiolarien, . Berlin, 1862. 
!1 Die l<alkschwamme, Berlin, 1872. 
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Наблюдения, сделанные мной относительно губок и не

которых прозрачных и просто организованных морских жи

вотных, убедили меня в том, что присутствие инородных тел 

в амебоидных клетках мезодермы должно было зависеть от 

актив~ого поглощения этими элементами и во всех отноше

ниях приближалось к явлениям внутриклеточного пищева

рения эпителиальных клеток кишечного канала многих низ

ших животных. 

Но, чтобы вполне установить этот факт, мне надо было 

привести доказательства, основанные на точных опытах. По
этому во время своего пребывания в Мессине в 1882 и 

1883 гг. я цринялся за изучение роли амебоидных клеток ме
зодермы с точки зрения внутриклеточного nищеварения. 

Мне легко было убедиться в том, что элементы эти захва
тывают очень разнообразные инородные тела своими живыми 

отростками и что некоторые из посторонних · тел претер

nевают настоящее переваряванне ,внутри этих амебоидных 

клеток. Итак,. мое главное положение, т. е. !МЫСЛЬ о тес

ной связи между зитодермой и мезодермой; вполне подтвер

дилось. 

Размышляя об этих фактах, совершенно новых в то 

время, мне пришла мысль, что пищеварительная функция, 

столь глубоко укорененная в мезодермических элемента~. 

доJIЖНа бы играть у животных роль во многих жизненных 

явлениях. Исходя из этой точки зрения, мне удалось пока

зать, что во время сложных превращений иглокожих, как, 
например, синапты, амебоидные клетки мезодермы играли 

роль в атрофиях многочисленных личиночных органов. 

Я не получил медицинского образования, но за некото

рое время до своего отъезда в Мессину я прослушал чтение 

учебника общей патологии I( о н г е й м а и был поражен из
ложением фактов и его теории воспаления. Первые, осо

бенно описание выхождения белых кровяных шариков сквозь 

стенки сосудов, покэ.зались мне в высшей степени инте

ресными. Наоборот, теория представлялась мне крайне не

определенной и туманной. Я сказал себе, что сравнительное 
изучение воспаления у просто организованных низших су· 

ществ, конечно, могло бы осветить патологические явле· 
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НИЯ, СТОЛЬ СЛОЖНЫе у ПОЗВОНОJНЫХ, даже И у ЛЯГУШКИ, ПО· 

служившей исходной точкой для замечательных опытов 

К о н гей м а. 
Так как при атрофиях личиночных органов синапты 

главная роль выполняется амебоидными клетками мезодер

IМЫ, соединяющимиен и скопляющимиен в кучки, то, быть 

может, богатство белых кровяных шариков восnалительных 

экссудатов означает, что им. также приходится выполнять 

какую-нибудь очень важную функцию. 

Размьrшление это навело меня на следующий опыт: по-. 
ранить и ввести занозы под кожу самых прозрачных мор

ских животных. Если предположение мое основательно, то я 

увижу, что на поранеином месте произойдет скопление аме

боидных клеток-. Я избрал Bipinnaria - этих крупных личи

нок морских звезд, столь распространенных в Мессине, и 

всаживал в их тело шипы розы. Вскоре занозы эти оказались 

окруженными массой амебоидных клеток, совершенно как в 

экссудате человека, вследствие введения шипа или другого 

инородного тела. Вес:ь процесс этот происходил на моих гла

зах у прозрачноrо животного, не обЛадающего ни кровяными 

или другими сосуд~м.и, ни нервной системой. Таким образом 

был установлен первый пункт. Воспалительный экссудат дол· 

жен рассматриваться как реакция против всяких поврежде~ 

ний, и образование его есть более первичное и древнее яв

~'Iение, чем роль нервной системы и сосудов при воспалении. 

Мне было хорошо известно rв то время, когда я произ

водил свои исследования (в 1882 г.), что патологи считают 

воспаление если не всегда, то по крайней мере в большин· 
стве случ-аев, следствием проникffовения микробов. Отсюда 
я заключил, что диапедез и скопление белых кровяных ша

риков при ~воспалительных заболеваниях следует рассматри· 

вать как средство защиты организма против !Микробов 

и что лейкоциты в этой борьбе слу}:Кат для пожирания и унич

тожения паразитов. По этой гипотезе значение воспаления 

сразу становилось простым и попятным. С целью проверить 
ее я стал делать опыты на низших животных, столь обиль
ных в Мессинеком проливе. В то ·же время я · знакомился с 
результатами, добытыми общей патологией и патологической 
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гистологией. Из чтения учебника патологической анатомии 

Ц и г л е р а я узнал, что в этих отделах медицины уже дав
но быЛо накоплено большое количество наблюдений, способ
ных облегчить признание новой гипотезы воспаления и вы

здоровления. Многочисленные и хорошо установленные 

данные относительно резорбирования сосудистых кровоиз

лиЯний, относительно судьбы окрашенных телец в организме. 
относительно присутствия микробов внутри лейкоцитов 

и т. д. - все это подтверждало мое мнение. 

Как только мне удалось соединить некоторое числ~ фак
тов и сведений в подтверждение своей гипотезы, я сообrцил 

ее своему покойному другу К л е й н е н б е р г у, бывшему 

тогда профессором в Мессинеком университете. БуДучи одно

временно врачом и зоологом, он был как раз подгото~лен 

для основательной критики ее; оценка его оказалась благо

приятной. Спустя некоторое время я 'имел величайшее удо

вольствие видеть в Мессине знаменитого профессора В и р

х о в а. Я сообrцил ему свои взгляды, и он любезно посетил 

меня, для того чтобы посмотреть мои препараты бипинарий 

и других низших животных, у_ которых я вызывал воспали

тельные явления, несмотря на отсутствие нервной и сосуди

стой системы. Великий ученый очень пооrцрил меня продол
жать мои исследования в этом направлении. I(огда я изложил 

ему свои соображения относительно того, что воспали

тельная реакция со стороны амебоидных клеток становится 

понятной только под тем условием, если допустить, что бе

лые кровяные шарики охотятся за микробами и уничтожают 

их, то В и р х о в сказал мне, что ·В патологии во всяком слу

чае думают и преподают как раз обратное. Держатся того 

мнения, что микробы находят благоприятные условия внутри 

лейкоцитов и пользуются этими клетками для своего пере

движения и распространения в организме. 

Во время своего пребывания в Мессине я ограничился 

исследованиями на низших животных, но позднее стал изу

чать воспаление и явления заражения у позвоночных. Толь

ко через 8 месяцев после начала своих Исследований в этом 
направлении решился я опубликова:гь свои результаты. Сна

чала я изложил их '8 речи, промэнесенной в 1883 г. на Одес-
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ском конгрессе медиков и естественников; позднее они были 

напечатаны в специальной сrатье, помещенной в сборнике 

Клауса 1 в Вене, и в маленькой статье, появившейся в Bio
logisches ZentralЬiatt 2• Я главным образом старался развить 

ту мысль, что внутриклеточное пищеварение одноклеточных 

организмов и многих беспозвоночных наследственно переда· 

лось высшим животным и сохранилось в аме~оидных ~етках 

мезодермического происхождения. Последние, способные по

глощать и переваривать разнообразные гистологические эле
менты, могут применять это свойство и к разрушению мик

робов. Для подтверждения этого вывода я вводил различные 

бактерии в организм низших животных и наблюдал их по

глощение и уничтожение амебоиднь1ми клетками. Но это до· 
казательство, очевидно, было недостаточным; поэтому я стал 

разыскивать болезни у мелких беспозвоночных, достаточно 
прозрачнЫх, для того чтобы их. можно было изучать непо

сред~твенно под микроскопом. 

Удоб~ыми для этого оказались дафнии, мелкие и очень 
распространенные пресноводные ракообразные. Мне удалось. 

наблюдать у них настоящую борьбу между лейкоцитами и 

спорами растительного паразита из группы бластомицетов. 
В многочисленных случаях амебоидные клетки обеспечивают 

целость организма пожиранием множества спор и обращения 

их в безвредный детрит. В других случаях, наоборот, верх 

в борьбе .берут грибки; им удается прорасти и· победить. 

сопротивление лейкоцитов, быстро размножаясь и убивая 

эти клетки своими ядами. История этой болезни и борьбы 
была напечатана в Вирховском архиве 3• Некоторое время· 
спустя я напечатал в том же сборнике работу о сибиреязвен
ной палочке 4• Здесь я старался' доказать, что у позвоночных 

проникновение патогенных микробов также вызывает силь-

нейшую борьбу с амебоидными клетками. 
В четырех вышеприведенных своих статьях я употреблял 

термин «фагоциты» для обозначения амебоидных клеток, ело ... 

1 Arbeiten des Zoologischen Instltuts zu Wien, 1883, т. V, СУр. 141. 
2 Biologlst:hes ZentraiЬlatt, 1883, т. 111, стр. 560. 
а Virchow's Archlv, 1884, т. XCVI, стр. 177. 
• IЫdem, 1884, т. XCVII, стр. 502. 
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собных захватывать и лереваривать микробов и другие орга

низованные элементы. Поэтому теория, основанная на этих 

свойствах защиты клеток, была обозначена под именем «фа

гоцитарной те.ории». 

Как было упомянуто выше, я предполагал, что факты 

относительно рассасывания и лейкоцитов, за ~многие годы 

накопленные в патологической анатомии, достаточно подго

товили умы к благоприятному восприятию той идеи, что аме

боидные клетки играют роль защитительных элементов орга

низма и способны обесnечить ему невосприимчивость и 
J 

выздоровление. Я ошибся в этом · отношен.ии. Как раз спе-
циалисты этой научной области с самого начала обнарунtили 

сильнейшую оппозицию против моей теории. 

Вот что сказал Л и с т е р 1 в речи, произнесенной на 
конгрессе Британской ассоциации в 1896 г.: «Если в патоло

гии была когда-нибудь романтическая глава, то, коАечно, это 

история фагоцитоза». Слова эти дают мне смелость изло

жить nеред читателями главные черты этой истории. 
Две первые ст~тьи, напечатанные мной в 1883 г;, не об

ратили на себя никакого внимания медицинской nублики. 

Работы эти носили слишком зоологический характер, для 

·того чтобы быть замеченными патологами. Но две следую
щие статьff, в которых я исследовал болезнь дафний и осо

.бенно сибиреязвенную бактеридию, сразу возбудили строгую 

критику. 

Война была открыта Б а у м г а р т е н о м, хорошо извест

ным патологом 2: он напечатал разбор, касающийся моих 

исследований о фагоцитозе. Он пытался nодорвать основы 

моей теории и, не довольствуясь априористическими дово

_дами, поручил своим. ученикам произвести ряд исследований 

относительно судьбы микробов в невосприимчивом организме. 

В результате этого появилось несколько докторских диссер

таций, пытающихся по всем пунктам разрушить фагоцитар

ную теорию. 

1 British association for the adva11ce of sciences, 1896, стр. 24; Revue 
:Scientifique, 17 octobre 1896, стр. 493. 

2 Berliner klinlsche Wochenschrift, 1884. 
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Позднее под заглавием «~ur Kritik der Metschnikoffchen 
Phagocytentheorie» Б а у 'м r а р т е н 1 напечатал длинный об

щий трактат, в котором очень талантливо и остроумно и осо

бенно чудесным слогом старался разрушить основы и вы: 

воды фагоцитарной теории. 

Б а у м г а р т е н признает факты, накопленные мной в 

течение нескольких лет, неверными и разбитыми наблюде

ниями и опытами его учеников. Рассуждения, на которые 

опирается моя теория, по его мнению, противоречат логике 

и истине. Ec.iiи фагоциты действительно являются элемен

тами, предназначенными для защиты организма, то почему 

же как раз во время самой большой опасности, когда кровь 

и ткани наводнены микробами, блестят лейкоциты своим от
сутствием? Ответ, что в фагоцитозе не существует никакого 

предназначения и что опасность тем сильнее, чем фагоци

тарная реакция слабее, что вполне согласуется с законами 

причинности и с принципом эволюции существ по теории 

Дарвина, - ответ этот не удовлетворил моего критика. Он 
говорит: «Если объяснение Мечникова деятельности лейко

цитов является скорее проявлением богатого воображения, 
чем результатом объективного наблюдения исследователя, 

то это не мешает тому, что его изложение развития лейко

цитов в том смысле, в котором он желает 'видеть его, со

ответствует основам эволюционной теории» (ст. 4). 
Многочисленными исследованиями 2 удалось по пунктам 

опровергнуть возражения, основанные на работах учеников 

Б а у м г а р т е н а, но это не помешало ему упорствовать в 

своем отрицании. Только начав с длинных статей, он позд

нее ограничивалея отрицать фаг.оцитарную теорию в мелких 

годичных заметках по поводу бактериологических работ, но 

не подтверждал их ни доводами, ни фактами в своих статьях. 
Примеру Б а у м г ар т е н а последовали многие другие 

патологи. Ц и г л е р, хорошо известный автор УчебнИка па

тологической анатомии, конечно, наиболее распространенного 

1 Zeitscl1rift fUr klinische Medizin, 1888, т. XV, стр. l. 
2 Virchow's Archiv, 1888, т. CXIV, стр. 465; Annales de l'lnstitut Pas

teur, 1890, т. IV, стр. 35. 
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на земном шаре, горячо восстал против фагоцитарной тео

рии. Так как именно из его учебника я узнал множество 

фактов, собранных в литературе -по nатологии о роли лейко

цитов при рассасывании, то я был убежден, что Ц и г л е р, 

соединивший эти данные, один из первых признает значение 

фагоцитоза в воспалении, выздоровлении и в иммунитете. 

В нескольких нз своих статей 1 этот nатолог, напротив, вы

сказался очень резко против теории фагоцитов. По его мне

нию, -вмешательство этих клеток - чисто случайное, и роль 

их в защите организма против микробов совершенно незна

чительна. 

Для того чтобы лучше доказать свое положение, он за

ставил своих учеников исследовать несколько инфекционных 

. болезней, и эти молодые наблюдатели пришли все к тому 
общему выводу, что фагоцитоз не играет никакой роли в 

борьбе организма ни с сибиреязвенной бактерндией, ни с па
лочкой симптоматического карбункула. Мы можем здесь тем 

более не входить в эти подробности, что в предыдущих гла

вах было приведено достаточно доказательств неоснователь

ности возражений циглеравекой школы. В самом деле, 

вполне точным обраЗом было доказано (исследованиями 
Л ю б а р ш а и •многи•мн другими), ·что при сибирской язве у 

человека фаГоцитоз как нельзя более резок, в то время как 
один из учеников Ц н г л е р а отрицал его. По исследованиям 

Р ю ф ф е р а, Л е к л э н ш а и В а л э и моим соб.ственны~м 
хорошо известно, что при симптоматическом карбункуле фа

гоцитарная реакция, не признанная другим учеником Ц и г

л е р а, наоборот, сильно развита и очень существенна. 

Особенно чувствительна была для меня оппозиция дру

гого знаrменитого патолога -В ей г е р т а 2• Ученый этот 
известен не только как очень точный наблюдатель, но и как 

обобщающий, плодотворный ум. В нескольких нз своих ста· 

тей он изощрил всю свою проннцательность, для того чтобы 

1 Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Beitrltge zur pathologischen 
Anatomie, 1892, т. IV, стр. 152. 

2 Fortschritte der Medizin, 1887, т. V, стр. 732. IЬidem, 1888, т. Vl, 
стр. 83, 809. 
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сверху донизу разрушить фагоцитарную теорию. Он не хотел 
признать ни значения фагоцИтоза при излечении и невоспри· 
имчивости,. ни оборонительной роли гИгантских клеток. В е Й· 
r ер т, однако, удовольствовался формулировать одни свои 

теоретические возражения; и из его лаборатории не выходи· 

ло работ, направленных специально против фагоцитарной 

доктрины. 

Следует, однако, признать, что рядом с оппозицией со 

стороны наиболее знаменитых патологов, некоторые из них 

с самого начала выеказались более благоприятно. Так, В и р· 
х о в 1 в предисловии t< 101-му тому своего· «Архива» про· 

должал благожелательно относиться к работам о фагоцитар

ной обороне и смотрел на них как на начало исследований 

в новом н~правлении. Р и б б е р т 2 поддерживал в целом 

ряде работ значение фагоцитов в сопротивлении организма 

против нападения микробов. Он указал на распространен

ность поглощения микробов лейкоцитами, особенно в болез

нях, вызванных стафилококком; он очень настаивал на видо

изменениИ фагоцитарной реакции, состоящей в скоплении 
белых кровяных шариков вокруг микробных очагов. При этом 
болезнетворное влияние этих организмов может быть. огра· 
ничено без настоящего поглощения микробов фагоцитами, 

благодаря тому что микробы заперты в l{руге. белых кровя

ных шариков. Нечего настаивать на том, что такое явление, 
о котором я упоминал в своей первой работе в 1883 г., слу

жит введением к настоящему фагоцитозу и тесно связано с 

этим оборонительным действием. Другой патолог Г е с с 3 

поддерживал фагоцитарную теорию очень серьезными под

твердительными исследованиями. 

Патологи, противники фаГоцитарной теории, соединен
ными усилиями старались опровергнуть ее,· не заботясь о за

мене ее другой теорией защиты организма, которую им было 

бы легче согласить со своими идеями и наблюдениям·и. 

Б а у м г а р т е н, правда, пытался доказать, что в случае 

1 Virchow's Archiv,. 1885, т. Cl, стр. 12. 
s Deutsche щedlzlnlschl.' Wochenschrlft, 1890, N2 31, стр. 690 
• Vlrchow's Archiv, 1887, т. CIX, стр. 365. 
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иммунитета и выздоровления микробы гибнут не вследствие 

фагоцитарной или иной реакции со стороны угрожаемого ор

ганизма, но просто «сами по себе» (von selbst); ~то значит, 
что они завершают нормальный цикл своего существования 

и гибнут естественной смертью, что и приводит к выздоров
лению и иммунитету. Но, как легко понять, ему не удалось 

сколько-нибудь доказать действительность этой гипотезы: 

она, кажется; осталась никем не признаяной и не отстаи13а· 

лась даже самим автором ее. 

Совершенно иные были в этом отношении нападки, на
правленные против фагоцитарной теориц бактериологами. Не 

довольствуясь разрушить ее, ученые эти старались построить 

на развалинах ее новые теории, способные дать лучшее объ· 

яснение явлениям иммунитета. Я должен сейчас же объ

явить, что нападки эти имели гораздо большее значение, чем 

нападения, исходящие со стороны патологов и анатомопато

логов, и привели к высшей степени важным открытиям. 

Один опыт Ф о д о р а 1, даж-е не вполне новый, послу

жил исходной точкой длинного ряда работ и возражений, 

направленных против теории фагоцитов. Венгерский ученый 

нашел, что дефибринированная кровь кроликов способна раз· 

рушать in vitro большое количество си.биреязвенных палочек. 
Отсюда заключили, что жидкости живого организма настоль· 

ко обладают бактерицидной способностью, что ею можно 

объяснить иммунитет против заразных микробов. -Факт раз

рушения бактерндни дефибринированной кровью был под

твержден очень талантливым молодым американским ученым 

Н е т т а л е м 2• Он сделал по этому поводу существенную 

работу в Бреславле в лаборатории Ф л ю г г е под его руко
водством. Он шаг за шагом проследил на нагревательной 

пластинке дегенерацию бактеридий под влиянием дефибри
нированной крови. Это разрушение бацилл происходило вне 

фагоцитов. То же явление подтвердилось помощью культур 

на желатинных пластинках. Бактеридии, подверженные влия-

1 Deutsche medizinische Wochenschrift, 1886, стр. 617, Archiv fUr Ну· 
giene, 1886, т. IV, стр. 129. 

11 Zeitschrift fiir Hygiene, 1888, т. IV, стр. 353. 
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нию дефибринированной крови кроликов или других позво

ночных, большей частью Погибали или сказывались значи
тельно поврежденными. Кровь, нагретая до 55°, совершенно 
теряла свою бактерицидную способность. 

Эти наблюдения, совершенно точные со всех точек зре

ния, подали повод Ф л юг г е 1 и его ассистенту Б и т т е р у 2 

к резкой критике теории фагоцитов. По их мнению, . клетки 
эти не в состоянии поглощать живых микробов; последние 

сначала должны быть убиты бактерицидным действием жид

костей и только трупы их могут быть съедены фагоцитами. 

Критика Ф л ю г г е была основана на общих соображе

ниях и наблюдениях, сделанных преимущественно Н е т т а

л е м. «Нет необходимости проводить аналогию между поrло

щением пищи и борьбой противазаразных микробов и между 
питательн_ыми веществами и живыми микробами», говорит 

Ф л юг г е (стр. 225). «На основании результатов Н е т

т а л я, очевидно, приходится признать· -возможным, что фаго

циты способны поrлощать только мертвых бактерий и что 

они не .могут освобождать органиэм от живых· заразных на

чал» (стр. 226). Особенно большое значение имеет следую
щее место: -=Когда без предвзятой мысли рассматривают ряд 

преnаратов, обнаруживающих отношения между фагоцитами 

и бактериями некоторых заразных болезней, то фагоциты 

являются то жертвами (5актерий, продолжающих свое побе

доносное шествие, то они производят впечатление могил, •во 

множестве расположенных за чертой поля битвы после окон

чания сражения. Наоборот, они вовсе не кажутся орудиями 

смерти, которыми бы пользовался осажденный ·.организм для 

своей защиты» (стр. 227). 
Для очень многих ученьtх всех стран эти возражения 

nоказались совершенно достаточными для опровержения 

теории фагоцитов. Бактерицидное свойство жидкостей сдела

лось лозунгом при множестве исследований, всегда направ· 

ленных к. той же цели: заменить роль фаГоцитоза бактери

цидным свойством жидкостей. Совершенно излишне утомлять 

1 Zeltschrlft fUr Hyglene, 1888, т. IV, стр. 223. 
в IЬidem, стр. 3 18. 
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читателя перечием слишком большого числа статей, пои~вив· 

шихся по этому поводу на всех европейских изыках, но не

возможно умолчать о рабо:гах нескольких главных сторон

ников гуморальной теории невосприимчивости. 

Первое место 'между этими работами несомненно при
надлежит статье фон В е р и н г а 1 об естествеином иммуни

тете белых крыс к сибирской язве. Как б~ло уже сказано 
в VI главе этой книги, фон Вер и н г открыл очень замеча
тельное свойство крови крысы ·весьма быстро разрушать сиби

реязвенные палочки. Он, не колеблясь, ·вывел нз этого, что 

это бактерицидное свойство жидкости должно привести к 

сильному сопротивлению крысы относительно сибирской 

язвы. Мы имеем, следовательно, в этом случае прнмер, в 

котором невосприимчивость никоим образом не зависит от 

фагоцитоза, но ·единственная причина которой - чисто гумо

ральное свойство. 

С целью установить, действительно ли служит бактери

пидная сnособность крови общей и существенной причиной 

естественной и приобретенной невосприимчивости, фон В е

р и н г в сотрудничестве с Н ·и с с е н о м 2 выполнил длинный 

ряд опытов, результаты которых. не подтвердили их предпо

ложений. Они нашли, что у хорошо вакцинированных живот

ных против некоторых бактерий (а именно гамалеевского 

вибриона- v. Metchnikowii) кровяная жидкость приобретает 
сильную специфическую бактерицидную способность, но в 

то же время они убеднлнсь в том, что кровь даже хорошо 

предохраненных животных большей частью не способна уби

вать микробов. Следовательно, бактерицидная способность, 

по их исследованиям, оказалась· ограниченной и не имеющей 

общего характера. Факты эти заставили даже фон Вер и н

г а покинуть объяснение иммунитета теорией бактерицидной 

сnособности жидкостей, 

Эта теория нашла особенно горячих сторонников в Мюн

хене. Уже на Международном гигиеническом конгрессе в 

1887 г. в Вене Э 'М мер их заявил, что в крови кроликов, 

1 zentralЬ\att fi1r kllnische Medizin, 1888, N11 38, 
s Zeitschrift fi1r Hygiene, 1890, т. Vlll, стр. 412. 
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nривитых против палочки свиной краснухи, образуется · не
обыкновен}fо деятельное аi+тисептическое вещество. Ему, а 

не фагоцитам приписал он исключительную роль в этом при

tМере. приобретенной невосприимчивости. Позднее Э 1М м е
р и х 1 развил этот взгляд в работе, сделанной в сотрудниче

<:тве с М а т т е и. Мы воздержимся от изложения здесь со

держания их статьи, так же как и от критики их ~выводов, 

так как· это было уже сделано в главе IX. Ограничимся за· 
:явлением, что наши собственные опыты, так же как сделан

ные позже ~ э н и л е м, доказали неточиость утверждений 

Э ·м м е р и х ·а. 
Другой мюнхенский бактериолог Бухнер 2 сначала 

очень сочувственно отозвался о фагоцитарной теории. Он 

<:читал ее более способной объяснить обiЦ.ность явлений нм
.мунитета, чем его собственная более ранняя теория местного 

яммунитета. Но мало-помалу он объявил формальную оппо

зицию теории клеточного иммунитета и совершенно перешел 

в лагерь ее противников. 

Он 3 вполне присоединился к гуморальной теории бак· 

тирицидного действия . жидкостей, по поводу которой выпол
нил несколько значительных работ. Ему легко было подтвер

дить открытие Н е т т а л я относительно исчезновения. микро

бицидноrо действия после нагревания дефнбринированной 
крови· до 55°; к этому основному понятию он прибавил много 
других очень ценных фактов. Он выяснил роль солей в этом 

бактерицидном свойстве и очень настаивал на том факте, что 
способвос'ГQ эта зависит от присутствия особенного белково
го вещества, которому он дал название а л е к с и н а. Б у х

н е р 4 успешно возражал nротив высказанной !МНОЙ !Мысли 

о том, что бактерицидная ·способность жидкостей сводится 

преимущественн!) к .плазмолитическому действию кровяной 
сыворотки на некоторых микробов. Несомненно, что ·моя ги

nотеза nриложяма только в исключительных случаях и что 

t Fortschritte der Medlzin, 1887, т. V, стр. 653. 
2 Mnnchener medizinische Wochenschrift, 1887. 
а ZentralЬlatt fnr Bakterlologie, 1891, т. Х, стр. 727. 
• IЬidem, 1890, т. VII, стр. 65. 
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бактерицидное действие rлавным образом зависит rот але· 

ксинов. Б у х н ер также облегчил изучение этого действия, 

показав, что красные кровяные шарики чуждого .вида под 

влияниЕ'м крови и серума разрушаются точно так же, как и 

микробы. 

В то время как Ф л ю г г е, фон Б е р и н г и 'МНогие дру

гие из прежних сторонников бактерицидной способности 
жидкостей более или мен·ее отказаJJИСЬ от применении ее к 

сбъяснению невосприимчивости, Б у х н е р оставался ей ве· 

рен и старался, насколько во3можно, поддерживать ее при 

помощи своих сотруд·ников и учеников. 

Во Франции эта гуморальная теория была nринята глав· 

ным образом Б у ш а р о м 1 и его учениками, между кото

рыми я должен уnомянуть Ш а р р э н а и Рож э. Они пыта· 
лись подтвердить ее личными исследованиями, выполненными 

преимущественно с палочкой синего гноя. Ученые зт.и раз· 

вили теорию особенно относительно приобретенной невос• 

приим11Ивости. Сравнение способа развития 'палочки синего 

гноя в серуме чувствительных и предохраненных животных 

того же вида убедило их в сильном значении .влияния жидко· 

стей. В тех случаях, когда последние не были ·В состоянии 

убить микробов, они все же имели на них вредное вл~яние или 

тем, что ослабляли их вирулентность, или тем, что бо~ее или 
менее значительно изменяли их со стороны строения или 

функций. Школа Буш а р а всегда считала главной причи

ной естественного или приобретенного иммунитета свойства 

жидкостей. Фа.гоциты, по ее мнению, играли только вто· 

ростеленную роль, или удаляя трупы микробов, или .же по

rлощая. бактерий, ставших безвредными под влиянием 

жидкостей. 

Гуморальная теория иммунитета с некоторыми легкими 

изменениями стала общераспространенной во всех странах. 

и очень многие ученые признали ее без ограничений. Но не· 
которые набJJюдатели имели смелость пойти против общего 

течения и высказали принuипи~льные возражения nротив 

теории бактерицидной способности жидкостей. Подтвердив 

1 Les microbes pathogenes, Paris, 1892. 
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главные ·факты, установленные сторонниками этой теории, 

они Поставили ·вопрос, действитtтьно ли явления разрушения 

микробов, наблюдаемые in vitro, · сходны с происходящими 

внутри невосприимчияого организма. 

Уже простой общий взгЛяд, брошенный на сумму так 
сrарательно собранных данных, достаточно показывал, что 

параллель эта в действительности не существует. Кровь жи

вотных, чувствительных к некоторым микробам, оказывалась 

бактерицИдной для них, в то время как кровь нечувствитель

ных животных не была в состоянии разрушить их. Такие 

примеры так многочисленны, что бесполезно даже перечис

лять их. С другой стороны, бактерицидное свойство жидко

стей, столь явное относительно некоторых патогенньlх микро

бов, как и сitбиреязвенная бактерндня и особенно холерный 

вибрион и тифозный коккобацилл, или ничтожно, или отсут

ст.вует по отношению к таким бактериям, к которым многие 

животные невосприимчивы. 

Все эти факты вызывают сомнение относительно преоб

ладающей .роли бактерицидной способности в организме при 

невосприимчивости. 

Л ю б а р .ш 1 восстал против гуморальной теории, пока

зав многочисленными и тщательными опытами, что живот

ные, жидкости которых очень бактерицидны in vitro, очень. 

чувствительны к гораздо меньш~му количеству бактерий того 

же вида, введенных в организм. Так, дефибринированная 

кровь и кровяная сыворотка кроликов в короткое время раз

рушают массу бактсридий, в то время как сами кролики за

ражаютсЯ смертельной сибирской язвой после впрыскивания 
небольтого числа этих микробов в кровяные сосуды.. Это· 

противоречие могло объясняться только глубокими измене

ниями, претерпеваемыми кровью вне организма. Как было. 

уже сказано в VI главе, однородные факты были найдены 

относительно сибирской язвы крыс Г а н к и н ы м, Р у и мной. 

В первый раз публично заговорили о новых теориях не

восприимчивости на Международном медицинском конгрессе 

1890 г. в Берлине. В речах, произнесенных на общих собра· 

1 zentraiЬlatt filr Bakterlologle, 1889, т. Vl, стр. 481, 529. 



644 ГЛАВА XVI 

ниях, корифеи научной медицины нескольких стран предста

вили свод своих мнений по этому вопросу. К ох 1 в своем 
достопамятном сообщении объявил, что новые научные при

обретения подорвали основы фагоцитарной теории И· что 

nоэтому последняя должна уступить место гуморальн~й тео

рии иммунитета. Б у ш а р стал на более примирительную 

точку зрения, но и ПQ его мнению первичной и существен

ной причиной невосприимчивости была все-таки бактерицид

ная способность жидкостей. вм·ешательство фагоцитов· насту

пает только позднее, для заканчивания ·дела, начатого без 

них. Л и с т е р 2, наоборот, гораздо благоприятнее высказал· 

ся по поводу фагоцитарной теории.' Ученый этот, великий не 

только ltaк хирург, но, может быть, еще более, как мысли

тель и обобщитель, совершенно специально заинтересовался 

вопросом невосприимчивости. С целью выяснить этот столь 

сложный и в то же время важюс>IЙ вопрос Л и с т е р восполь
зовался собранием Международного гигиенического кон

I'ресса в Лондоне в 1891 г. для того, чтобы возбудить обмен 

мыслей между сторонниками различных теорий иммунитета. 

Он посвятил целое заседание бактериологической секции под 
своим председательством для разбора этого вопроса. Б у х· 

н е р 3 представил С'ообщение, составленное исключительно с 

точки зрения гуморальной теории и посвященное доказатмь

ству незначитеJJьности фаrо~итоза, а также преобладающего 
значения алексинов, растворенных в жидкостях и обращаю· 

щихся в кровяной nлазме. Он старался согласить факты, на· 
бJ1юдаемые in vitro относительно бактерицидной способности 
серумов, со специальными условия·ми, встречающимвся в ор· 

ганизме. А именно он настаивал на том nункте, что в крови 

и в органах алексины не моrут деАствовать с такоА быстро· 

той, как в пробярках с серумом. Таким образом, он признал, 

что между бактерицидным действием in vitro и внутри орга· 
низма существует значительная ра~ниuа, но он не согла· 

шалея приписать ее вмешательству фагоцитов во втором 

случае. 

1 Ueber bakteriologlsche Forschung, Berlln, 1890. 
2 The present posl tion of antlseptic surgery, Berlin, 1890. 
а Miinchener medlzinische Wochenschrift, 1891, стр. 551, 547. 
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Р у 1 сделал .второе сообщение об иммунитете в течение 

того же заседания и очень опреде~енно высказался в пользу 

клеточной теории. Будучи химиком по своему направлению. 

он сначала склонялся к гуморальным теориям невосприим

чивости; работая с П а с т е ром и рядом с ним, он с самого 
Нdчала новой научной медицинской эры сделал •МНогочис
ленные опыты относительно роли жидкостей при иммунитете. 

Но так как опыты эти не давали достаточно точных и опре· 

деленных результатов, то были вскоре прекращены. Одtiако 

nриверженность Р у к гуморальным теориям обн~руживалась 

в его работах, выполненных отчасти •вместе с Ша м· б ер л а

н о м 2 по поводу 1;1редохранительных прививок микробными 
продуктами. Позднее, основательно познакомившись с неко· 

торыми фактами, касающимися приобретенной н естествеfl· 

ной невосприимчивости, он присоединился к клеточному воз

зрению и развил его в своем сообщении, сделанном на 
Лондонском конгрессе. 

Несколько микробиологов приняли участие :в прениях и 

я сам э мог сообщить факты, касающиеся невосприимчивости 
морских свинок, приобретенной вследствие предохранитель

ных прививок против вибриона Г а м а л е и. Я выбрал и.мен
но этот пример, потому что, по Бери н г у и Н и с с е н у, 

он представляет самый лучший пример бактерицидной спо

собности,- развившейся в течение иммунизации. Я мог пр иве· 

сти доказательства того, что в предохраненном организме 

вышеназванный микроб, несмотря на сильную бактерицид· 

ную способiюсть кровяной сыворотки in vitro, очень долго 
сохраняется и что он разрушается фагоцитами, поглощаю:. 

щими его живым. В этом примере я нашел, что лейкоциты 

экссудата, поглотив вибрионов, моtут давать начало культу

рам последних, если были удалены из организма и перене

сены в висячей капле в термостат. 

Мноr:им членам конгресса должно было показаться зна

менательным, что даже в случае, каэавшемся всего благо-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1891, т. V, стр. 517. 
2 IЬidrm, 1887, т. 1, стр. 517. 
а IЬidem, т. V, стр. 465, 534. 
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приятнее для гуморального nонимания nриобретенной невос· 

nриимчивости, фагоциты, однако, играют преобладающую 

роль. И в самом деле, несколько ученых. nрисутство~авших 

nрИ прениях, вынесли вnечатление, что теория фагоцитов 

не была опровергнута ее противниками. 

В это время почти еще не был затронут вопрос о зна

чении антитоксинов с точки зрения невосприимчивости. Ве· 

ликое открытие Б е р 11 н г а и К и т а э а т о было уЖе всеми 
признано, но ему не nриписывали общего значения. И дей· 

ствительно, антитоксическая сnособность жидкостей, доказан. 

ная относительно тетануса и дифтерита и распространенная 

превосходными оnытами Эр л и·х а на . растительные то· 

ксины (рицин, абрин, робин), nредставлялась скорее частным 

случаем, чем общим явлением. Р у в этом смысле и отвел 

ей •место в главе о невосnриимчивостн. Обе .болезни, nротив 
которых открыты были антитоксические серумы, действи

тельно отличаются от большинства интоксикаций локализа· 

цией МИКробов И ОбИЛЬНЫМ •ВЫделением ТОКСИНОВ. 
Вопрос этот был поднят только после Лондонского кон

гресса. Б е р и н г думал, что антитоксическая способность 

жидкостей распрQстранена вообще во всех случаях приобре· 
теиного иммунитета и чт.о микробы, ·введенные в организм, 

обладающий этим свойством, становятся неспособными вы· 

звать заболевания. Некоторые факты, собранные в лабора
тории Б у ш а р а, говорят в пользу только что упомянутой 

гипотезы. С целью выяснить этот· вопрос тотчас после конца 

конгресса я принялся за изучение nриобретенного иммуните· 

та кроликов к микробу nнеймоэнтерита свиней. hiнe удалось 

показать 1, что в этом примере сопротивление организма 

к микробам вовсе не зависит от nриобретения жидкостями 

антитоксической способности; nоследняя совершенно отсут· 
стеует. В то же время я установил, что серум предохранен

ных кроликов обладает очень явным предохранительным 

своlkтвом против заражения коккабациллам nнеймоэнтерита. 

Впервые было доказано, что, независимо от антитоксических 

и бактерицидньiх с,войств · серумов, существует еще особен-

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1892, т. Vl, стр. 289, 
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ная способность, а именно прб'rивозаразная. Последняя пред~ 

ставпялась •мне 'возбуждающей фагоциты. 
В одной из предыдущих глав было уже .сказано, что' до 

открытия антитоксинов Ш а р л ь Р и ш е и Э р и кур 1 на
блюдали предохранительное влияние серума невосприимчи

вых · животных к стафилококку. ~ченые эти ограничились 

приведеиным наблюдением, не углубляясь в механ}iзм дей

ствия их серума. Вот почему, когда Б е р и н г и К и т а з а
т о объявили свое открытие антитоксических серумов, ·все 

предполагали, что антистафилококсические серумы одновре

менно и антитоксичны. 

Невосприимчивость против свиного пнеймоэнтерита по

казала, что дело может происходить совершенно иначе. 

Вскоре было доказано, что серумы предохраненного орга

низма могут, действительно, не будучи антитоксичными, об· 

наруживать ту же противазаразную способность, как и в 

примере пнеймоэнтерита. Это было впервые доказано отно

ситель·но экспериментальqой болезни, вызванной коховским 

холерным вИбрионом . 
. Возобновление холеры в Европе в 1892 г. привлекло к 

этой ·болезни внимание бактериологов и подало повод ко 

множеству новых исследований относительно невосприимчи

вости к холерному вибриону. П ф е й ф ф ер 2 напечатал не:. 

сколько интересных работ по этому вопросу. В то время он 

был директором научного отдела в берлинском Каховском 
институте. ~ животных, хорошо предохраненных ·против хо

лерного вибриона, он добыл серуtм, обладающий сильным 

противазаразным свойством и вполне лишенный антитокси

ческой способности. Даже морские свинки, очень не воспри· 
имчивые к холерному перитониту, оказались ·весьма чувстви

тельными· к минимальной смертельной дозе холерного яда. 

Отсутствие антитоксической способности жид~остей, свя

занное с . очень резкой фагоцитарной реакцией, tВ большин

стве случаев естественного или приобретенного иммунитета, 

748. 

1 Comptes-rendus de I'Acad~mie des sciences, 1888, т. CVII, стр. 690, 

2 Zeitschrift fl1r Hygieite, 1894, т. XVl, стр. 268. 
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заставило склониться в пользу клеточной теории. Невозмож

ность с точки зрения теории . бактерицидной способности 

жидкостей ответить на вышеупомянутые возражения уси

лила это благоприятное движение. Как раз в то время, ког

да, как казалось, теорИя фагоцитов, наконец, Приобрела 

nрава гражданства, · было сделано с.ткрытие, д.олженствуii)
щее, повидимому, совершенно разрушить ее. 

Я уже несколько раз упоминал о том, что попытки сто

ронников бактерицидной теории жидкостей разбивзлись вся

кий раз, когда надо было обнаружить это действие внутри 

невосприимчивого организма. В этих случаях микробы, вме

сто того чтобы разрушаться в самой жидкости, всегда поги

бали внутри фаrоцитов. Ввиду этих фактов ~возникло даже 

известное примитивное движение для соглашения гуморальной 

теории и фагоцитарной. Д е н и с некоторыми из своих со
трудников, Б у х н е р и его ученики пришли к тому выводу, 

что алексины - не что иное, как лейкоцитарные nродукты. 

Они признавали, что фагоцитарная теория была права, при· 

писывая миграции и скоплению лейкоцитов к угрожаемой 

области серьезное значение в невосприимчивсiсти и ,в ~выздо
ровлении. Лейкоциты действительно являются спасительны

ми элементами организма, ио только роль эта зависит не от 

их фагоцитарной функции, а от их свойства выделять але

~сины. Это бактерицидное вещество действует вне фагоцитов 
в кровяной плазме и в экссудатах и вмешательство фагоци

тоза позднее и второстепенное. 

Это новое видоизменение бактерицидной теории жидко

стей часто сравнивалось Б у х н е р о м с мостом, nеребро
шенным 1между гу,моральной и клеточной теориями имму

нитета. 

И вдруг среди этого примирительного движения в 1894 г. 
Л фей ф ф е р 1 напечатал работу о невосприимчивости мор

ской свинки к экспери·меитальному холерному перитониту, в 

которой он утверждает, что ·в этом примере разрушение виб
рионов совершается без всякого содействия фагоцитов, 

исключительно жидкостями. 

1 Zeitschrift fur Нygiene, 1894, т. XVIII, стр. 1, 355. 
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Прежде. полного раэрушец.ня и растворения в жиДкостях 
организма вибрионы превращаются в зерна, представляя 

зернистое перерождение, обозначенное нами под именем 

спфейфферовского явления». 

Несколько учеников . П ф е й ф ф е р а подтвердили его

l).'{кекие относительно холерного вибриона и расnространили 

его на некоторых других микробов, как, наnример, тифозный 

коккобацилл. По мнению П ф е й ф ф е р а и его сотрудников. 

ра_зрушение микробов в этих случаях производится не але

-ксинами Б ух н е р а, но другим веществом. Предохранитель

ный противазаразный серум заключает его в одном бездеятель

ном состоянии; но как тьлько .серум этот попал в организм 

нового животного, бактерицидное вещество под влия

нием эндотелиальных клеток становится деятельным 

и способно разрушить ~множество вибрионов. П ф е-й ф

ф ер 1 главным образом развил эту теорию в статье 

в 1896 г., озаглавленной сО новом основном законе имму

нитета». 

Открытие Пф е й ф ф е р а и его новая теория оживили 

гуморальную теорию, и многие ученые некоторое время ду

мали, что фагоцитарная теория на этот раз окончательно 

опровергнута. 

Таким образом, Ф р э н к е л ь 2 в публичной речи объя
вил, что наука в своем прогрессивном шествии· соткрыла 

средства защиты организма против его опаснейших 'врагсв; 

средства эти не- имеют ничего общего с фагоцитозом н дей

ствуют совершенно независимо от фагоцитов, Средства эти· 

обнаруживают такое энергичное действие, что смело можно 

отказаться от других факторов защиты». ·Мнение это основа
но на открытии антитоксинов и 'бактерицидного •Вещества. 
изученного П ф ей ф ф е р о м. 

Само собой ·разумеется, что как только я узнал о су

ществозании настоящего вн~клеточного разрушителя микро

бов, TQ тотчас же принялся за изучение его, для того чтобы 

убедиться в его действительном значении в вопросе невос-

1 Deutsche medlzlnlsche Wochenschrift, 1896, стр. 97, 119. 
2 Schutzimpfung und lmpfschutz, Marburg, 1895. 
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приимчивости. Сначала я изучил 1 пфейфферовское явление 

на холерном вибрионе и установил, что оно происходит толь

ко при исключительных условиях. Для того чтобы . холерные 
вибрионы обратились в зерна, необходимо, чтобы предсуще· 

ствующие фагоциты под.~ерглись сильному nовреждению. 

Фагализ (я обозначаю под этим именем временное повреж· 

дение фагоцитов) неизбежен для того, чтобы наступило 

пфейфферовское явление в перитонеальной жидкости. Когда 
его устраняют предварительным подготовлением фагоцитов 
впрыскиванием различных жидкостей, то вместо пфейффе· 

ровского явления почти .мгновенно наступает фагоцитоз. 

В таких областях, где или вовсе, или почти нет предшествую· 

щих лейкоцитов, как в подкоЖной клетчатке, пфейфферов~ 
ского явления вовсе не наступает. 

Даже с холерным· вибрионом внеклеточное разрушение 

наблюдается только в исключительных случаях. Большин

ство других патогенных микробов ·даже вовсе не претерпе· 
вает этого разрушения .в тех условиях, когда холерный виб

рион явно обнаруживает пфейфферовское явление. Факты эти 

позволяют нам заключить, что разрушение микробов произ

водится в организме растворительными ферментами фагоци

тарного пищеварения. Последние при нормальном состоянии 

фагоцитов находятся внутри их и ·высвобождаются из них 

во время разруШения или временного повреждения этих кле

ток. Такой вывод находился в полном противоречии с тео· 

рией и с утверждениями П фей ф ф ер а, признающего важ· 

ное значение эндотелиальных выделений. Для разрешения 

этого противоречия я попытался получить пфейфферовское 

явление вне организма, следовательно, независимо от участия 

брюшинного эндотелия. И действительно, оказалось достаточ· 

ным прибавить немного брюшной лимфы, богатой лейкоцита

ми к недеятеJIЬНО1'4У противозаразном:у серуму, чтобы вызвать ' . . 
в висячих каплях зернистое превращение холерных вибрионо.в. 

Б о р д э 2 повторил этот опыт •В моей лаборатории с це

лью определить его ·внутр.енний механизм. Ему удалось 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1895, т. IX, стр. 433. 
8 IЫdem, 1895, т. IX, стр. 462; 1896, т. Х, стр. 760. 
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получить пфейфферовское явление in vitro, не только nрибав

ляя к спеuифическо,му серуму брюшную лимфу новой tMOp· 

<:кой свинки, но и просто каплю свежей кровяной сыворотки 

т::>го же животного. Разбор явлений, происходящих при этих 

условиях,- привел Б о р д э к следующему выводу: разрушение 

микробов у предохраненных животных производится при 

<:одействии двух веществ. Одно из них - ~~ексин Б у х н е р а, 

находящийся в фагоцитах при нормальных условиях; оно 

вызывает бактериолиз в строгом смысле, когда находится 

внутри лейкоцитов или когда высвобождается из них во ~вре

мя .фаголиза. Но для этого алексину необходимо содействие 

другого вещества. Последнее ---: предохранительное вещество, 
~ли c:substance sensibilisatrice::. Бор д э. Оно циркуЛирует в 
плазме и _имеет специфический характер, .вовсе не свойствен

ный алексину. Мне нечего здесь больше останавливаться на 

этой теории, так как она была достаточно развита tB этом 

сочинении. 

Только что приведеиные мной. данные относительно огра· 

ниченной роли пфейфферовскоrо явления и его механизма 
.были оспариваемы самим Пф ей ф ф. ер о м и некоторыми 
другими наблю11ателями. 

Вообще же они были подтверждены так, что -нельзя 

более сомневаться в их точности. Взгляд Бор д э на 

механизм· бактериолиза также возбудил возражения. Так, 

А б е ль 1 привел следующие возражения: «Несмотря на 

не.сомненность. и настойчивость большинства утвержде

ний Бор д э относительно значения различных факторов, 
а именно лейкоцитов, при невосприимчивости, нельзя сомне
ваться в том, что последующие исследования видоизменят 

и внесут поправки в ~ro мнения; которые мы не вполне раз

деляем в Германии. До сих пор в этих вопросах · П ф е й ф
ф ер всегда оказывался ._правым. Его основательные и бес

пристраСТ!fЫе исследования сделали его, по выражению 

любителей спорта, любимцем всех тех, кто внимательно сле

дит за международным поединком на арене вопроса иммуни

тета:.. А б е JI ь, несомненно, очень достойный. бактериолог, 

1 ZentraiЬlatt fltr Bacteriologie, J896, т. ХХ, стр. 766. 
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но он плохой пророк и непра1:1 также, становясь на национа· 

листячеекую точку зрения 1• 

В Германии очень интересуются научным движением и 

совершенно естественно, что там занимаются критикой и раз· 

бором новых и оригинальных теорий. Но этого ·недостаточно 
для того, чтобы .возражением против известного мнения 

являлось непризнание его в Германии. В стране этой, столь 

продуктивной в научном отношении, мы встречаем сторонни

ков самых разнообразных мнений. Как бы то ни было, в 

несогласии меЖду Пф ей ф ф ер о м, с одной стороны, и 

Б о р д э и •мной - с другой, дело произошло не совершенно 

так, как было предсказано А б е л е м. Оба вещества, дей
ствующие при разрушении микробов, теперь всеми признаны. 

Тесная связь между алексинами и лейкоцитами также 

признана очень больши~ числом ученых. Тот факт, что але

ксины остаются заключенными внутри фагоцитов, был под· 

твержден несколькими наблюдаетелями и приобрел очень 

наглядное доказательство благодаря опытам Ж е н г у о срав· 

нительном действии серума и кровяной плазмы на микробов. 

Некоторы~ ученые сначала отрицали факт фаrолиза. но он 

был проверен нескольки.ми другими учеными и теперь стал 

бесспорным. 

Труднее обнаружить отношения .между предохранитель· 

ным ·веществом (sensiЬilisatrice) и фагоцитами, чем между 

алексином и лейкоцитами. Однако опыты П ф е й ф ф е р а и 

М а р к с а 2 привели их к признанию того, что первое проис· 

ходит из селезенки, лимфатиче-ских желез и костного мозга, 

т. е. из преимущественно фагоцитарных органов. Результат 

1 Большая ошибка в научных воnросах становиться на национа

листическую точку зрения. Но еще гораздо непрости1ельнее в задачах, ка

сающихся одной науки, становиться на личную точку зрения. Однако это 

несколько раз случалось при спорах по nоводу фагоцитоза. Несколько не
довольных учеников пытались мстить мне, напечатав работы и криntки, 
направленные против теории фагоцитов. Не сомневаf!СЬ насчет явных побуж· 

дений этих статей, я считаю себя в полном праве не уnоминать о них в этой 

книге, в которой стою на чисто научной точке зрения и в которой, елико 
возможно, стараюсь иметь о виду все сделанные мне возражения. 

2 Zeitschrift ftlr Hygiene, 1898, т. XXVII, стр. 272. 
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этот был подтвержден Д е й т ч е,.м и должен считаться окон

чательно -установленным. 

Итак, все данные, с·обранные за эти последние годы, 

подтвердили то мнение, по которому уничтожение 1микробов 

tJ невосприимчивом органи3ме является частным случаем 

рассасывания организованных элементов; Эта истина была 

настолько признана в нашей лаборатории, что аналогия меж

ду бактериолизом и разрушением животных клеток представ· 

JJялась совершенно естественной. Уже несколько лет, как 

Бор д э наблюдал, что кровяная сыворотка некоторых жи

вотных Qбнаружиnает большое сходство в агглютинативном 

действии на •микробов и на красные кровяные шарики. Изу

чая в 1898 г. судьбу спирилл. гуся в брюшной полости мор
ских свинок (об этом шла речь в VI главе), я заметил, что 
микробы эти подвержены как внутри, так и вне фаl'оцитар
ным изменениям, совершенно сходным с теми, которые 

претерпевают красные шарики гуся. Факт этот, как .мне 

кажется, вполне согласуется со всем известным нам относи· 

тельно рассасывания клеточных элементов и внутриклеточ· 

нога пищеварения. 

Бор д э 1, подготовленный своими предыдущими иссле

дованиями агглютинации красных шариков, стал изучать 

судьбу их в организме. Е·му леrК'О удалось установить тесное 

родство м·ежду развитием бактериологической способности и 

гемолитического· свойства серума животных, подготовленны~ 

повторными впрыскиваниями бактерий в кровь. Его резуль

таты были тотчас подтRерждены Эр л их о •м и М о р г е н

р о т о м 2• Они прибавили к ним еще тот. существенный факт, 
что вызывающее чувствительность ·вещество Бор д э (sen
-sibllisatrlce), или промежуточное вещество (Эрлих и 
Мор г е н рот), способно фиксироваться на красных. кровя
ных шариках. 

Работы относительно гемолиза, сделанные в течение ЭTfiX 
nоследних трех лет Э р л и х о м и М о р г е н р о т о м, с одной 

1 Annales de l'lnstitut Pasteur, 1898, т. XII, стр. 688; 1899, т. XIII, 
с:тр. 273. 

z Berliner klinische Wochenschrift, 1899, стр. б. 
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стороны, и Бор д е- с другой, позволили глубже по

знакомиться с механизмом действия о~оих веществ на ми

кробов и на животные клетки~ Эр л их · распространил на 
бактериолитические вещества свою остроумную теорию анти

токсинов, которых он считает боковыми цепями, оторвавши· 

мися от клеток и способными всасывать токсины. В целом 

ряде выдающихся работ, выполненных боЛьшей частью •В со· 
трудничестве с М о р г е н рот о м, Эр л их развил свою 

теорию, пытающуюся объяснить внутренний механизм разру

шеt~ия микробов и нейтрализаrши их ядов. Теория эта еше 

в периоде разгара своего р~звития. Некоторые пункты ее 
находятся в противоречии с иными выводами· Бор д э. В то· 
время как последний думает, что предохранительное веще

ство (sensibllisatrice) фиксируется как протрава, Э·р л н х 

предполагает, что оно входит в химическо.е сродство с мо· 

лекулярными группами •микробов и живогных клеток. Для 

Б о р д э алексин одного и того же животного .в11да - одно и 

то же вещество. Э р л и х же энергично поддерживает мно

жественность алексинов, обозначаемых им под именем до

пслнителей. 

Это несогласие подало повод к весьма интересному об· 

мену мыслей и привело к замечат~льно остроу.мным· опытам; 

но надо сознаться, что еше не ·все спорные пункты оконча· 

тельно разрешены. 

Мы, очевидно, здесь имеем дело с новым путем иссле

дований, обещающим приоести к плодотворнейшим научным 

результатам. 

В нескольких главах этого сочинения мы изложи,nи ос

новные начала теории Эрлих а. Часто думали, что послед· 

няя идет в разрез с принципами фагоцитарной теории, но 

мы уже объяснили, что мнение это неверно. Правда, что 

Эрлих допускает, будто бактериологиЧеские и .цитотокси

ческие ферменты, названные .нами питазами (алексины. или 

дополнители), циркулируют •в растворенном состоянии в кро· 

вяной плазме, в то время как с точки зрения фагоц~т·ной 
теории они при нормальных условиях находятся внутрJ-1 

фагоцитов. Но мнение это не имеет ничего обшего с осно

вой теории приемников или · боковых цепей Э р л и х а, по 
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которой аНТifТОКсины и некоторые другие противовещества 

(anticorps) :-- про~ежуто.чные вещества рассматриваются как 
продукты, .отделенные от клеток и имеющие сродство с то

ксинами и микробными продуктами. 

Теория фагоцитов старается установить роль этих кле· 
rок .в разрушении микробов. Она допускает, что жизненные 

проявлении фагоцитов, каковы чувствительность их, подвиж· 

ность и прожорливость, составляют существенные условия 

мя освобождения организма от микробов, потому что на· 

·стоящий бактерицидный фермент заклюЧен внутри фагоци
тов, исключая случаи фаголиза. Уничтожение •микро(Sов 

следует закона-м, управляющим . рассасыванием клеточных 

элементов вообще. Рассасывание это, в конце концов, про

~зводиrся двумя растворимыми пищеварительными фермен· 

тами. Один из них (фиксатор) легко выделяется лейкоцитом 
в плазму· крови 1:1 экссудатов. Фагоцитарная теория стре• 

мится установить эти основные начала насколько возможно 

точнее, но она не рискует проникнуть в глубину явлений 

DНуТрИКо11еТОЧНОГО . ПИЩеВареНИЯ, ОТНОСЯiЦИХСЯ К деЙСТВИЮ. 

растворимых ферментов вообще. Задача же эта еще далеко 

пе достаточно разрещена. 

Несмотря на очень многочисленные возражения, глав
ные из которых были уже упомянуты, теория фагоцитов 

в указанных пределах не только не была опровергнута, но 

все более, и более уnрqчивалась благодаря большому количе· 

ству работ, сделанных с ее основания. . 
Вот почему за последние rоды оппозиция утихл.а, и мне

ния ученых стали благоприятнее относительно роли фагоци· 

тоэа nри иммунитете. 

Вскоре nосле Гигиенического' конгресса 1891 г. Лондон· 
ское обiцество пат.ологни посвятило несколько заседаний 
разбору вопроса иммунитета. М11огне знаменитые ученые 
nриняли участие в этих спорах, вообще благоприятных для 

фагоцитарной теории 1• 

1 British medical fournal, 1892, стр. 373, 492, 591, 604. J<раткиl!·отчет 
этих прений был сообщен в Deutsche medizi!1ische Wochenschrlft, 1892, 
стр. 296. 
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В Будапеште на Международном · гигиеническом кон
rрессе 1894 г. вновь был поднят вопрос о невоспринмчивости. 
В у х н е р 1 проче.л сообщение, •В котором он очень настацвал 
на фагоцитарном происхождении алексинов~ он считал, что 

факт этот особенно способствует сблиЖеюtю бактерицидной 
теории жидкостей с фагоцитарной ·теорией. Но только, по 

~го мнению, алексины, выделяемые лейкоцитами, должны 

были главным образом действовать •в плазме крови и экссу
датов. Фагоцитоз же является, по Бухнер у, вторичным 

fl!мешательством, служащим для nоглощения •микробов, 

раньше убитых или серьезно nоврежденных алексинами 

.жидкостей. 

В . своем последнем отчете этого вqпроса, nредстаn

Jiенном на Международном медицинском конгрессе 1900 г. в 
Париже, Бухнер 2 настаивает на своей теории лейкоци

тарных выделений. Но он де.'lает еще шаг вnеред ·к сближе

нию с фагоцитарной теорией, по крайней мере относительно 

·естественного иммунитета. Он соглашается допустить, что 

фагоцитарная деятельность имеет во многих случаях решаю

щее з.uачение для успешной борьбы с заразными процессами, 

а именно .в тех случаях, когда выделенные алексины вызы

-вают однQ только мимолетное ослабление в жизнедt.ятель

ности бактерий. При этих условиях бактерии видоизменены 

только, nоскольку их химическая дёnтельность стала скры

той; но последняя •могла бы .вновь вернуться к полной жизне

деятельности, если бы фагоциты не оказались тут, чтобы 

·помешать этому. Взгляд этот во всяком случае далек от 

·прежней теории, по которой фагоциты считались способными 

ноглощать исключительно мертвых или безобидных бактерий. 

Другой противник фагоцитной теории - Б е р и н r з. от

·вощfт ей .место не только в некоторых примерах естествен· 

ного Иl\{мунитета, но даже в некоторых случаях приобретен

ной невосприимчивости, как о примере им-мунитета овец, 

предохраненных против сибирской язвы. О nоследнем . было 
упомянуто в VIII главе (с:м. выше, стр. ЗОJ). 

J Munchener medlzinische Wocbenschrift, 1894, стр. 717. 
t lbldem. 
8 Encyclop. Jahrb!icher, 1900, т. IX, стр. 203. 
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Было бы слишком длинно излагать здесь изменения мне

И'ИЙ ОТНОСИТельно фагоцитарной т~ории, пронешедшие В те
чение последних лет. Поэтому мы ограничимся несколькими 
примерами; представленными нам наиболее резкими против

никами теории фагоцитов. Так; Ф л ю r г е, .высказывавшийся 
категорически против . К.Jiеточной и в пользу. гуморальной 

теории, вернулся к этому вопросу в своем Учебнике гигиены. 

В 1-м издании J889 г. он выражается следующим образом 1: 

сПо новым исследованиям становится, однако, вероятным, 

что в большинстве случаев фагоциты захватывают заразные 

начала не живыми, но уже мертвыми, и что, следовательно, 

им никоим образом не принадлежит решающая роль в за

щьте орг~шизма. Наоборот, доказано, что кровь и кровяная 

плазма теплокровных животных сnособны разрушать в ·очень 
неnродолжительное время громадные количества патогенных 

бактерий» и т. д. 

В четвертом издании того же учебника, наnечатаннрм 

в 1897 г., соответствующее место заменено следующим 2: сПо 
новым исследованиям становится, однако, вероятным, что тео
рия МечнИкова не вполне способна объяснить процесс ·не
восприимчивости». Следует развитие этого в более или менее 

примирительном и эклектическом духе. 

Для -второго примера возьмем Учебник бактериологии 

r ю н т е р а, очень распространенный как в оригинале.. так и 
~ переводах. В первом издании 1890 г. 3 отзыв о фагоцитной 
теории краток: сОна не выдержала критики». 

В пятом издании 4 того же сочинения, напечатанном в 

1898 г., с теорией этой· уже обращаются не так. Ей отводят 
место между теориями невосприи~чивости и пытаются со

гласить ее с гуморальной теориеЦ, приблизительно в духе 
Бухнер а. . 

Из·менение •в том же направлении замечается также во 

мнении Ш а р р э н а. В первом издании сОбщей патологии за-

1 nrundri~s der Hygiene, 1889, стр. 487. 
1 lЬid~m, 4 Aufl., 1897, стр. 507. 
• Elnfiihrung in das Studium der BakteriaJogie, 1890, стр. 146. 
' IЫdem ·, 5-е издание, 1898, стр. 275. 
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разных болезней» он 1 уже стал на iКЛектическую точку зре
нии относительно теорий невоспрнимчивости. Но он отводит 

фагоцита·м зависимую и второстепенную роль, в то время 
как гуморальная теория занимает у цего первое ,место. 

Во ·втором издании того же сочинения, появившемся семь 
.лет спустя 2, значение фагоцитоза признано гораздо более ши
роким, судя по следующим строка·м: «Что касается меня, то 

и всег,да допускал фагоцитоз; я также всегда допускал суще

ствование специфИческих гуморальных начал; с 1888 г. я по

казал iп vitro, что микробы изменяются ~вне клеток; но я не 
знал, из каких групn анатомических элементов происходят 

эти начала; я преувеличивал их значение; то~ько установле· 

ние их происхождения и значР.ния 'может сблизить обе тео

рии» (стр. 250), «В конце концов, защита основана на двух 
крупных явлениях: на деятельности клеток,- фагоцитарной 

на первом плане, - а затем на гуморальных влияниях, одних 

бактерицидных, вредных для живых микробов, других -
антитоксических, вредных для их выделений» ( стр. 253). 

В то •время как фагоцитпая теория упрочилась доказа

тельствами, во-первых, того, что фагоциты ·в случаях невос

приимчивости поглошают и уннrпожают живых и вирулент· 

ных микробов, без того, чтобы токсины последних были 

устранены; во-вторых, того, что фагоциты всасывают ядови

тые вещества; в-третьих, того, что фагоnиты сод'ержат бак· 
терицидные цитазы и производят фиксаторы,._ гуморальные 

теории, несмотря на все старания nоддержать их,. никогда 

не могли развиться в· форме сколько-нибудь ·общих теорий. 
Некоторые уЧеные, в высшей степени расnоложенные к гу

моральны•м теориям, пытались в общем резюмировать их. 
Так, Ш т ер нз, а· затем Ф р а н к 4 напечатали отчеты о ра

ботах, касающихся свойств жидкостей и роли их в и·ммуни

тете. Отчеты эти были составлены очень тщательно и бес
пристрастно. Они следующим образом резюмируют вопрос. 

1 Tralte de mecteclne de Charcot, Bouchard et Brlssaud, т. 1, 1891, 
стр. 219, 230. 

t Jbldem , 2-me ~di tion, 1898, т. 1, стр. 250, 254. 
в ZentraiЫatt fUr allgemeine Pathologie, 1894, т. V, стр. 212. 
4 L u Ь а r s с h u. О s t е r t а g, Ergebnisse der allgemeinen Patho
logie etc., 1895, АЬt. 1, стр. 384. 
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Штерн пришел к тому выводу, что невозможно «всегда 
доказать существование отношений между. бактерицидным 

действием крови и иммунитетом во всех инфекциях. В неко

торых случаях, однако, связь эта так очевидна, что для этих 

примеров причинная связь между обоими факторами в вые· 

шей степени· правдоподобна». Ф р а н к выражается следую- . 
щим образом: «Самым очевидным образом вытекает, что не

восприимчивость животного - естественная или приобретен

ная- то.ц_ько в некоторых исключительных случаях связана 

с бактерицидной способностью крови. Мышь- единственное 

животное,. которое до сих пор можно привести в Пример 

абсолютной чувствительности к сибирской язве, причем 

кровь ее вполне лишен-а бактерицидных свойств:.. Бактери

цидное действие кровяной сыворотки - факт, несомн~нно 

представляющий большое биологическое значение; но он, 

конечно, не является общей причиной невосприимчпвости, ни 

естественной, ни приобретенной ... » 
Пытались оживить гу;моральнуЮ теорию, допусrив, ЧТ!) 

б~ктерициАное веЩество - ничто иное, как эозинофильное . 
или псейдоэо~инофильное выделение лейкоцитов (1( а fi т а к) • 
или предположив, что для уничтожения микробов в орга

низме прежде •всего необходимо вмешательство агглютина· 

тивного вещества, растворенного и распространенного в жид

костях (М а к с Г р у б е р). Оба эти предположения были 

высказаны в предварительной форме, без •возможности воз

двигнуть из них теорию. Поэтому в последние годы их 

более не поддерживали. 
Ни одна из гу;моральных теорий иммунитета, бесспорно, 

не могла· удержаться и противостоять напору многочислен

ных фактов, сQбранных в течение последних лет. 

Столь очевидное несоответствие между бактерицидным 

свойством жидкостей и иммунитетом объясняется тем, что 

микробицидные вещества в живом организме заключены 

внутри фагоцитов и . высвобождаются из последних только, 

когда они повреждены. Факт, так хорошо установленный 

Ж е н г у, что кровяная плазма лишена бактерицидной способ
ности, окончательно подорвал микробицидную теорию жид

костей, которую более нмьзя и отстаивать. 
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Гуморальные теории, основанныЕ" на антитокси•1еских и 

предохранительных свойствах жидкостей, 'могут иметь только 

узкое применение. Свойства эти встречаются только при 
приобретенном иммунитете, да и то они непостоянны. Мно· 

гие случаи невосприимчивости, приобретенной против микро· 

бов, не сопровождаются никакой антитоксической способ· 

ностью, и в нескольких примерах этого иммунитета жидкости 

не обнаруживают даже предохранительной способности. 

Один фагоцитоз является постоянным элементом при 
врожденном или nриобре генном иммунитете. Распространен· 

н ость· и значение этого фактора стали неоспоримыми. 

Вполне доказано, что фагоциты -чувствительные кле-т· 
ки, реагируюrцие против организованных или неорганизован· 

ных вредных агентов. Клетки эти поглоrцают 'микробов и 
всасывают растворимые веrцества. Они схватывают живых 

бактерий, способных обнаруживать свое вредное влияние, и 
подвергают их действию своего клеточного содержимого; 

последнее способно убивать и переваривать микробов или 

мешать их патогенному действию. Фагоциты действуют бла

годаря своим жизненным свойствам и способности обнару

живать ферментативное влияние на болезнетворные агенты. 

Механизм этого действия еrце не окончательно выяснен. По

видимому, будуrцим исследованиям nринадлежит широкое и 

плодотворное nоле исследований в этом направлении. 

Современное положение вопроса иммунитета представ

лstет в развитии биологической науки только стадию, спо

собную еrце к значительному усовершенствованию. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Сnособы защиты организма против заразных начал.- Рассасывание 

микробов. - Фагоциты и роль их при в осп алении. - Действие фагоЦитов 
при. резорбировании микробов. - Цитазы -ферменты фагоЦитов. -
Цитазы rесно связаны с фагоцитами; --- Фиксаторы.и роль их в приобретен
ной t~евосприимчивости. -Фиксаторы выделяются фагоцитами и легко пе

реходят в жидкости организма. - Вн)тренний механизм деitствия фикса

торов. - Приспособпение фагоцитов разрушать микробов при приобретен

ной невосприимчивости. - РазнiЩа между фиксаторами и агглютининами.

Антитокси'ны и аналогия их е· фиксаторамlt,- Гипотеза о происхождении 
антитоJ:(синов.- Клеточный иммунитет носит характер общего явления.

Чувствительность И роль ее в иммунитете. - Применеине теории имму!fи· 

rета к медицинской практике. 

Иммунитет к заразным болезням заключается в свойстве 
организма оставаться здоровым, несмотря на nрони~новение 

в него заразных начал. Это nонятие обнимает очень боль

шое количество явлений, которые не всегда могут быть резко 

отграничены от соседних с ними. С одной стороны, невос

nриимчивость связана с выздоровлением, с другой- она 

nриб.'lижается к болезни. Так, организм может считаться не
восnриимчивым и тогда, когда проникновение очень оnасного 

вируса вьiзывает только незначительное недомогание. Однако 

nоследнее соnр·овождается хотя и очень легкими, но· болез

ненными симnтомами. Поэтому и невоз-можно, да и бесnо

лезно определять точные пределы между иммунитетом и по

граничю~I,ми с ним состояниями. 

Невоспрнимчивость является 'весьма разнообразной. TQ 
она очень стойка и nродолжительна, в других случаях она. 
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очень непрочна и мимолетна. Иммунитет d\южет быть инди
видуальным и семейным; он может быть расовой или видовой 

привилегией. Невосприимчивост& часто бывает врожден
ной, как в случае так называемого естественного иммуни

тета, но часто также приобретенной. Эта последняя катего
рия невосприимчивости развивается или естественным путем, 

после приступа заразной болезни, или же вследсТвие вме

шательства человека. Главным средством для приобретения 

искусственного иммунитета с..'lужат прививки вирусов и 

!ВаКЦИН. 

Явления невосприимчивости rвозникли на земном шаре 

с незапамятных времен. Иммунитет доJiжен быть такого же 
давнего прои~хождения, как и болезнь. Самые простые и 
первобытные организмы принуждены постоянно •вести борьбу 
за существование. Они охотятся за живыми существами, 

чтобы питаться ими, и защищаются от других срганизмов 

для того, чтобы не стать их добычей. Когда в этой борьбе 

нападающий гораздо 1меньше своего противника, то первый 

внедряется в организм последнего и уничтожает его путем 

инфекции. В таком случае он остается .внутри организма для 

поглощения его содержиrмого и для производства в нем одно

го или нескольких новых поколений. Естественная история 

одноклеточнЬiх организмов, растительных или животкых, 

часто представляет нам эти nримеры первобытноrо зара

жения. 

Но инфекция имеет и обратную сторону. Организм, по.ц· 
вергнувшийся нападению, защищается против своего мелкого 
врага. Он делает это, нли оrде.!JЯЯ~ь от него орочной обо

лочкой, или же уничто.жает ero •Всеми своими наличными 
средствами. 

Так .как множество организмов для своего питания 

должны подвергать питател~?нl:!l~ е,ещества переварцванию 

различными химическими выделенияrми, то они употребляют 

последние в борьбе ПРРТИв заразных начал: они перевари

вают их, когда только могут. 

Одни из самых цервобытных организмов, миксомицеты, 

имеющие вид бесформенных протоптrзматических масс, 

средних между животными и растениями, поглощаЮт раз-
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·личные инородные тела. Часто им случается захватывать 

многочисленных бактерий, раз.вившихся около них, на гнию

щем дереве или в .ином месте. Некоторое время последние · 
могут жить :внутри пищеварительных вакуолей плазмодия. 

Но последний кончает тем, что переваривает их своими 
растворимыми · фермента•ми, средними между пепсином и 

трипсином. Благодаря этой пищеварительной способности 

плазмодни остаются невосприимчивыми к бактериальным 

инфекциям. 

При:мер этот, выбранный между простейшими суще

ствами, может служить прототипом для явле.ний иммунитета 

вообще. В начале изучения этого за•мечате.льного свойства 
стольких живых существ думали, что патогенные микробы 

внутри невосприимчивых существ встречают среду, вепригод

кую ·для их жизни или потому, что она лишена некоторых 

кеобходимЬtх им питательных •веществ, или потому, что она 
содержит какие-нибудь вредные для микробов •вещества. 
Очен~ многочисленные и основательные .исслеJJ.ования пока
зали неточиость этих· гипотез. Действительно, существуют 

некоторые патогенные микробы, очень ~взыскательные отно
сительно _своей среды.· Некоторые из них развиваются только 

в · присутствии особенных ·веществ, другие •в высшей степени 

чувствительны к малейшим следам ядов. Но таковые яв
ляются редкими исключениями. Огромное большинство пато

генных микробов, принадлежащее к груnпе бактерий, на
оборот, очень легко приспособляется ·к са•мым различным 
средам культуры. Большинство их очень хорошо живет и 
развивается •В крови или .в других жидкостях невосприим

чивого органиэма. Следовательно, иммунитет их зависцт не 
от этой причины. Ее приходится искать между факторами, 

более тесно связанными с жизнью. 

Стараясь глубже проникнуть в эти воnросы, nредполо
жили, что невосприи.мчивый организм освобождается от за· 

разных микробов, выделяя их наружу ~вместе с экскретами. 

Довольно долго настаИвали на том, что животный организм 

способен переводИть заразных микробов в nочки, откуда они 

выделяются с мочой. Но nришлось убеди~ься в том, что вы
деление это никогда не совершается при им.мунитеtе. Оно 



664 ГЛАВА XVII 

наступает только тогда, когда организм болен и когда це

лость почечного фильтра поражена. 

Заразные .микробы, попавшие в здоровый организм, ос
таются в нем более или менее продолжительное время, но 

погибают внутри его, не будучи выделенными наружу. Это 

Исчезновение микробов совершается благодаря тому же про
цессу, посредством которого плазмоднА освобождается от 

бактерий, захваченных им во .время его медленных стран

ствований по мертвы.м листьям или по гнилому дереву. Ми

кробы резорбированы .в невосприимчивом организме вслед

ствие настоящего пищеварительного акта. Замечательно то. 

что желудочно-кишечное пищеварение, так хорошо приспо

собленное к растворению самых разнообразных питательных 
веществ, большей частью неспособно переваривать пато

генных или других микробов. Очень редко встретить раство

римые ферменты кишечного канала, которые бЫJiи бы в со

стоянии переваривать 'МИКроскопические организмы, особен

но бактерий. Вот почему орган этот, столь богатый пищева

рительными диастазами, большей частью населен огромным 

количеством бактерий и других микробов. 

Даже у животных, пища которых содержит •множеr.тво 

М!jКробов, как личинки 'Мух, - пищеварительные соки неспо

собны уничтожить их. А между тем существуют организмы. 

питающиеся почти или совершенно исключительно бакте
риями, и которые способны переваривать их. Таковы . про
стейшие, как амебы и некоторые инф~зории; не будучи снаб

женными никаким, даже зачаточным пищеварительны·м ка

налом, они легко достигают этого результата. Мы можем 

культивировать амеб на агаре, посеяв одновременно бакте

рий для их питания. Достаточно дать им один вид микро

бов, выбранный между пат~генными формами, как, напри

мер, холерный вибрион или коккобацилл; амебы поглощают 

множество таких бактерий живыми; они их убивают и пере
•варивают •В своих пищеварительных вакуолях, заключающих 

рядом с небольшим количеством кислоты амебодиастаз, фер

~ент из группЫ трипсинов. Организ-м как низших, так и !ВЫс

ших животных оЧень богат элементами, похожими во всех 

отношениях на амеб: таковыми являются или эпителиальные 
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клетки, которые выпускают протоплазматические отростки, 

чтобы захватить пищу и уие~и ее ·во внутрь, где она под· 

вергается действию пищеварительных ферментов, И./IИ это 

бывают клетки, расположенные между стенкой тела и ки

шечиым каналом, свободно двиrающиеся в жидкостях opra· 
низма, ил-и· более или 'менее фиксярЬванные в промеЖуточной 
ткани. В животном царстве встречается большое разнообра· 

sие этих амебоидных элементов, известных под общим име

нем фагоцитов (т. е. клетки, способные поедать твердые 

те". а). Особенно оригинальное расnоложение фагоцитов 

встречается у Ascaris и их родичей из группы круглых чер· 
вей Nematodes. Во всем их организме находится всего че· 
тыре или немного более громадных клеток, прикреnленных к 

стенке тела. Это и есть фагоциты, выдвигающие необыкновен. 

но длинные отростки, сnособные прощупать всю noJiocть тела. 

БольШинство фагоцитов циркулирует в лимфе и в крови 
и nереходит в экссудаты. У беспозвоночных строение этих 

белых шариков однообразнее: они являются в виде малень
ких клеток с ядром и с протоnлазмой, сnособной обнаружи· 

вать амебоидные движения. У позвоночных находятся д~е 
большие категории белых кровяных шариков, из которых 

одна . совершенно похожа на лейкоциты бесnоз~оночных, так 
как она отличается присутствоем одного большого ядра и 

амебаидной nротоплазмы. Это макрофаги крови и лимф~I. 
тесно связанные с макрофагами некоторых органов, каковы 

селезенка, лимфатические железы и костный мозг. Другая 

категория белых кровяных Шариков nозвоночных состоит из 

маленьких амебоидных клеточек, отличающихся формой 
ядра. Последнее хотя единично, но разделено на несколько 

соединенных между собой лопастей. Это- микрофаги, глав

ная особенность которых, т .. е. tмноголопастная форма ядра, 
есть, очевидно, приспособление к скорейшему прохождению 

через стенку капилляров и мeJIKHX вен. 

Выхо?Кдение белых кровяных шариков, их n~реселение 

в nолости и ткани сквозь стенки сосудов- одно из главных 

средств защиты организ:ма. Как только заразные начала про· 

иикли в него, целая армия белых кровяных шариков наПрав

ляется к угрожаемому месту и встуnает в борьбу с микро-
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бами. Сначала сквозь стенку сосудов nроходят микрофаги 

именно благодаря nриспособленной форме их ядра. Оно 

разделено на несколько маленьких лопастей, а потому каж

дая из них легко проскальзывает сквозь крошечные отвер

.стия между эндотелиальны•ми клетками сосудов. За микро

фагами следуют 'Макрофаги и ·В большем или меньшем коли

честве пр~мешиваются к экссудаrам. 

Но не одни микробы ~вызывают эту воспалительную 

реакцию, сопровождаемую эмиграцией и скоплением лейко

цитов. Введение посторонннх тел и асептических жидкостей 

приводит к тем же результата·м. Действительно, фагоциты 

.одарены большой чувствительностью, позволяющей им вос

при~имать очень незначительные изменения химического или 

физического ·состава среды, окружающей их. 

Придя к месту нахождения Внедрившихея посторонних 

тел, лейкоциты захватывают их наподобие амеб и nодвер
гают их своему ·внутриклеточному nищеварению. Последнее 
совершается •В вакуолях, содержащих всего чаще слабокис

лую жидкость и пищеварительные ферменты, которые мы 

знаем уже в довольно значительном количестве. 

Подобно тому как амебы и инфузории делают выбор 

между мелки·ми организмами, окружающими их, так и лей

к~щиты выбирают наиболее подходящие для них тела. J'а.ким 

образом, макрофаги преи,мущественно захватывают живот

ные клетки, как кровяные шарики, семенные тела и всякие 

другие элементы животного происхождения. Между зараз
ными микробами 'макрофаги предпочитают тех, которые вы

зывают хронические болезни, как проказу, туберкулез или 

актиномикоз, в 'ffJKЖe и тех, которые животного происхожде· 

ния. В эту последнюю категорию ~входят амебоидные nара

зиты перемежающейся и техасской лихорадок и триnано

зомы. Макрофаги могут также пог:Лощать бактерий острых 
болезней, но, за немногими исключения·ми, вмешател11ство их 

не имеет большого значения. 

Микрофаги, наоборот, nреимущественно действуют. при 

острых заболеваниях. Они или вовсе, или только незначи

телвно в·мешиваются в борьбу с животными клетками. Так, 

они только изредка ~~J~ж:sатывают ·красные шарики того же 
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или чуждого животного вида. Они также обнаруживают от

рицательное отношение к параЗtlта.м животного nроисхожде

ния и к некоторым бактериям, вызывающим хронические за

болевания. В то время как ·макрофаги с большой жадностью 

схватывают лепрозных бацилл, микрофаги делают это только 

в 'виде исключения. 

Морфологическим н физиологическим отличиям двух 

()ольших категорий- подвижных фагоцитов (лейкоцитов) 

также соответствует различие состава их растворимых фер

ментов. Подобно тому как· Моfебы переваривают свою добычу 
помощью амебодиастаза, растворимого фермента из группы 

триnсинов,. так белые кровяные шарики подвергают погло

щаемые инородные. тела действию своих цитазов. Последние 

(алексины, или комдпементы других авторов) су~ь раство
ри,мые ферменты, относящиеся так~е к категории трипсинов. 

Они действуют в слабокислой, нейтральной или сЛабо ще
лочной среде и, как амебодиастаз, отличаются большой чув

ствительностью к . нагреванию. Когда цитазы заключены 

в жидкостях, то темпераrура в 55-56° 'вполне разрушает 
их в короткое время. Когда же они находятся в эмульсин, 
nриготовленной "нЗ органов, то чувствительность их умень
шается и, чтобы совершенно уничтожить их действие, надо 

nовысить· температуру до 58-62°. 
Б о р д з настаивает на том, что цитазы очень отлича

ются у различных животных видов, но что у одного и того 

же вида существует один только цитаз. Совершенно обраr
иого мнения Э р л и х и М о р г е н р о т. По этим ученым, 

один и тот же серум заключает нескол~;>ко различных цита

зов, число которых иногда может быть очень велико. Во

прос это:r слишком сложен, чтобы быть окончательно решен

ным 'в настоящее ·времЯ. Но кажется очень вероятным, что 
у одного _и того же животного вида существуют два различ

ных цитаза. Один из. них действует гораздо сильнее на 

животные клетки, чем на бактерий, это - макроцитаз, находя

щийся в лимфатических органах и в серуме крови. Благо

даря ему экстракт или настой селезенки, сальника и лим

фатических желез более или менее легко растворяет красные 

шарики; но в то же время эти экстракты и.пи настои 
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не способны разрушать бактерий. Когда макрофаги схваты

вают красные шарики, снабженные ядрами, то они их 

вnолне переваривают вместе с ядром, представляющим 

такое сильное сопротивление. Но когда те же. фагоциты 

поглощают наибоJiее удобоварJIМЫХ микробов, как холерные 

вибрионы, то действие их слабо. Вибрионы остаются доволь

но долго живыми, не превращаясь в зерна, и только с боJJЬ· 

шим трудом перевариваются и разрушаются. Цитаз микро· 

фагов, или микроцитаз отличается обратными свойствами. Он 

легко переваривает многих микробов, но nочти или вовсе . не 
действует на красные шарики и другие животные клетки. 
Экссудаты, богатые макрофагами, как лимфатические орга
ны, или вовсе не бактерицидны, или слабо бактерицидны, но 

растворяют красные шарики. Экссудаты же, состоящие 

главным образом из микрофагов, наоборот, не вредят крас

ным шарикам, но легко разрушают ·микробов. Тем же свой

ством отличается костный мозг: его экстракт и эмульсия не 

растворяют красные шарики, но действуют вредно на микро

бов. А, как известно, костный мозг является главным очагом 

микрофагов. 

Но когда к микрофаговым экссудатам nрибавляют спе

цифический фиксатор, то не наблюдается· растворения крас

ных шариков. Это вполне доказывает, что микроцитаз дей

ствительно неспособен nовреждать животные клетки. 

Итак, приходится допустить существование двух различ

ных цитазов, из которых один - макроцитаз -действует 

главным образом на элементы животного nроисхождения, 

а другой - микроцитаз - nреимущественно на ;микробов. Что 

касается еще более подробных отличительных nризнаков, то 

nри настоящем nоложении наших знаний еще невозможно 

указать их. Существуют растворимые ферменты, которые nри 

жизни nроизводящих их клеток легко nереходят в жидкости. 

Так, петрудно найти сюкраз в культуральной жидкости пле

сени и дрожжей. Ферменты ·кишечного пищеварения также 

очень легко переходят в ·выделенные жидкости. Другие 

растворимые ферменты, напротив, остаются тесно связан

ными с вырабатывающими их клетками. Так, зимаз дрож

жей только с трудом !Может быть выделен из них nод влия-
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нием сильного давления и при условиях, глубоко изменяющих 

клетку. Протеолитический ..фермент дрожжей также очеf!Ь 

тесно связан с клетками этих растений. Фибрин-фермент, 

или плазмаз белых кровяных шариков, не выделяется этими 

клетками, пока они .совершенно не Повреждены. Но стбит 

поставить их в неблагоприятные условия существования, для 

того чтобы они стали выделять его из себя. Лейкоциты, уда

ленные из организма, претерпевают повреждение, вследствие 

которого .вскоре вокруг них осаждаются фибринные вооокна. 

Цитазы также должны бы·ть отнесены к категории рас

творимых ферментов, не выделяющихся из фагоцитов, пока 

последние не повреждены. Но как только это случится, то из 
их содержимого высвобождается часть их цитазов. В крови, 

извлеченной из организма, белые шарики выпускают 1в кро· 

nяную жидкость свой плазмаз, .вызывающий створаживание 

фибрина и образование сгустка. Но в то же время клетки ос

вобождают часть своих цитазов и это сообщает серуму его 
гемолитические и бактерицидные свойства. Факт этот имеет со

вершенно· основное значение в воnросе иммунитета. Он стал

всего очевиднее при сравнении бактерицидной способности 

различных областей организма и жидкостей, взятых из него. 

Когда микробы введены в области орг.;Iнизма, заклю
чающие . предсуществующие лейкоциты, то последнltе под 

влиянием шока подвергаются существенным повреждениям, 

сопровождаемым ·высвобождением цитазов. При этих усло

виях наименее выносливые ~микробы (как холерный вибрион) 

бесспорно обнаруживают признаки повреждения: они превра

щаются в зерна и даже могут погибпуть •В большем или 

меньшем количестве. Но когда лейкоциты хорошо защищены 

и выносят впрыскивание микробов без глубокого поврежде
ния, то внеклеточного разрушения микробов не наблюдается; 

в этом случае наступает очень быстрый фагоцитоз, приводя· 

щий к смерти и внутриклеточному перевариванию микробов. 

При этих условиях микробы также претерпевают зернистое 

перерождение и погибают, но только внутри лейкоцитов. Вы

шеупомяну·rые· явления совершаются .в брюшной полости и 

n кровяных сосудах невосприимчивых животных, т. е. в об

ластях, богатых лейкоцитами. 
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Совершенно иные явления наблюдаются в подкожной 
к.JJетчатке, в отечных жидкостях и в передней камере глаза 

тех же невосприимчивых _животных. Так как в этих областях 

нет предсуществующих лейкоцитов или же число их совер

шенно незначительно, то введенные микробы не претерпе

вают существенных повреждений. Они nродолжают жить до 

тех пор, пока лейкоциты, стекшиеся вследствие воспалитель

ной реакции, схватывают живых микробов, убИвают их и пе
реваривают внутри себя. 

Точно так же, как в областях, населенных tiредсуще

ствующими лейкоцитами, легко устранить внеклеточное раз

рушение микробов, предохраняя фагоцитов против повреж

дений или фаголиза, так и в областях, лишенных ;rейкоцитов, 

можно также легко вызвать то же ·внеклеточное разрушение. 

Стбит для этого предварительно ввестИ .множество этих лей

коцитов. Когда в подкожную клетчатку сначала впрыскивают 
богатые лейкоцитами экссудаты, а затем вводят чувстви

тельных микробов, как, например, холерного вибриона, то по

следние разрушаются вне клеток, причем сначала претерпе

вают зернистое перерождение. 

Вывод из всех этих опытов очевиден. Вещество, превра

щающее вибрионы в зерна, есть -микроцитаз. Когда микро

фаги не повреждены, то вибрионы подвергаются зернистому 

перерождению внутри их. Когда же, наобоrот, микрофаги 

повреждены и выс!Юбождают микроцитаз, то зернистое пере

рождение и частичное разрушение вибрионов происходят в 

nлазме, вне фагоцитов. 
Результат этот ~можно подтвердить сравнительными ис

следованиями бактерицидной сnособности серума и кровяной 

nлазмы 'вне организма. Правда, что невозможно приготовить 
жидкость, во всех отношениях сравнимую с nлазмой и с цир

кулирующей кровью, но всегда ·возможно приготовить вне 

организма жидкость, приближающуюся гораздо более к плаз

ме крови, чем к серуму. Ж е н r у удалось приготовить в 

трубках, выстланных парафином, жИдкость, которая створа

живается очень медленно и заключает только очень неболь
шое количество фибрин-фермента. Жидкость эта оказалась 

гораздо менее бактерицидной, чем кровяной серум тех же 
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животных. Часто даже она оказывалась совершенно лишен
ной какого бы то ни быль бактерицидного свойства, в то 
время как cepj'iм был способен разрушить большое количе
ство микробов. 

При явлениях резорбирования клеток 'мы также встре
чаем большое количество фактов, доказывающих, что макро

цитаз 1ВЫСВОбождается ИЗ МакрофаГОВ ТОЛЬКО ВО время ИХ 
фаголиза. Так, внеклеточное растворение красных шариков. 

Jiегко на<:тупает 'в брюшной жидкости животных, подготов
ленных предварительными впрыскиваниями тех же красных 

шариков. Если лейкоциты брюшной полости не предохра

нены, то наступает сильный фаrолиз и, следовательно, рас

творение красных шариков в самой жидкости. Когда же, на
оборот, мешают образованию фаrолиза, то макрофаги 

остаются невредимыми, не высвобождают своего макроци

таза, и растворение красных шариков происходит почти ис

ключительно внутри фагоцитов. 

У. некоторых животных кровяная сыворотка 'мгновенно 

останавливает подвижность семенных ·тел того же живот: 

ного, в то время как они остаются совершенно подвижными 

в самом организме, потому что макроцитаз, останавливаЮ

щий движения, заключен в макрофагах и не высвобождает

ся из них, пока они не повреждены. Когда таким животным 
в подкожную клетчатку вводят И}С собственные семенные 

тела, последние долго остаются подвижными. Когда же, на
оборот, их впрыскивают в брюшную полость, лейкоциты ко

торой не подготовлены, фаrолиз наступает немедленно, и се-

менные тела тотчас останавливаются. 

Так как все ЭТИ данные согласие доказывают, что нор
мальные фагоциты удержи~аiот цитазы внут.ри себя, то легко 
понять источник противоречий между явлениями иммунитета 

и бактерицидной способности жидкостей. Серум крысы спо
собен разрушить большое количество сибиреязвенных аадо

чек, несмотря на то, что грызуны эти очень чувствительны 

к сибирской язве. Это происходит потому, что 'в серуме крыс 

бациллы разрушены освобожденным микроцитазом, в то 
время, как 'в самом организме последний заключен внутри 

живых микрофатов. Пока клетки эти обнаруживают относи-
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тельно бактерий отрицательную химиотаксию, микробы бес

препятственно остаются .в плазме. Благодаря этому они раз-

1\tножаются в организме и убивают его, после того как они 

размножились в крови и в органах. Итак, чувствительность 

лейкоцитов является причиной смерти крыс от сибирской 

язвы, потому что организм последних не 'может утилизиро

вать своего богатства бактерицидными микроцитазами. 

Другой парадоксальный факт касается морских свинок, 

предохраненных против вибриона Г а м а л е и (Vibrio Met
chnikowii). Как было показано Б е р и н г о м и Н и с с е н о м, 
кровяная сыворотка морских свинок очень бактерицидна для 

вышеуказанных ·вибрионов. Достаточно ·менее чем часового 
соприкосновения, для того чтобы уничтожить большое колн

trество этих ~икробов. И, однако, когда впрыскивают ма

ленькую дозу культуры под кожу этих усиленно предохра

ненных морских свинок, то вибрионы в течение нескольких 

дней остаются живыми до тех пор, пока они не пог;ющtшы 

1• не уничтожены лейкоцитами, стекающимися в большом ко

Jiичестве к ·угрожаемому месту. Это видимое противоречие 

легко объясняется тем фактом, что ·в серуме вибрионы встре

чают .микроцитазы, вышедшие из микрофагов во время обра

зования сгустка и отделения от него серума. 

Рядом с такими случаями, где серум чувствительных 

животных оказыв~ется оч~нь бактерицидным, нет недостатка 

и в таких nримерах, где кровь и серум невосприи·мчивых 

животных вполне лишены этой способности. Так, голубь не
восприимчив к пфейфферовскому бациллу. инфлуэнцы и, 

однако, кровь голубя служит лучшей средой для его куль

туры. Собака невосприимчива к сибиреязвенной палочке, для 

которой кровяная сыворотка того же животного вовсе не бак
терицидна. Причина этого отсутствия соответствия между 

иммунитетом и бактерицидной способностью серумов заклю

чается в трудности, с которой цитазы высвобождаются из 

лейкоцитов, а также в изменениях, претерпеваемых ими, ког

да они излились в жидкости. 

В случаях естественной невосприимчивостн. цитазы осво

бождают организм от микробов без сколько-иибудь за•м:ет

ного содействия других раствор11мых ферментов. Невозмож-
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но даже окончательно решить вопрос, существуют ли у есте

ственно невосприимчивыJtо животных рядом с микроцитазом 

ферменты, содействующие им. Совершенно иными представ

ляюrся условия а очень большом числе случаев приобретен
ного иммунитета. Здесь, как общее правИло, помимо микро
цитазов, существуют. другие вещества, действие которых 

очень существенно ·в защите организма против микробов. 

Вещества эти - фиксаторы, в высшей степени благоприят

ствующие бактерицидному действию цитазов. В то время как 

последние неnосредственно . повреждают бактерий, фиксаторы 
не убивают их. При известных условиях даже бактерии, 

пропитанные фиксатором, могут продолжать размножаться и 

распространяться в организ-ме. Итак, фиксаторы не бактери

цидны, но, фиксируясь на микробах,· они делают их гораздо 

чувствительнее к бактерицидному действию 'микроцитазов. 

Последние еще в некоторых отношениях отличаются от ци

тазов. Фиксаторы также должны быть отнесены к разряду 

растворимых ферментов, но они выносят горазд:о бoJiee ВЫ· 

сокую температуру, чем та, которая разрушает цитазы. 

В то время как последние уже разрушаются при 55°, фикса
торы совершенно не уничтожаются при нагревании выше 60° 
и даже до 65°. С другой стороны, фиксаторы отличаютсЯ 
большой специфичностью, никогда не наблюдаемой у цита

зов. Большинство фиксаторов способны фиксироваться на 

одном только виде бактерий или на одной категории живот

ных клеток. Только некоторые из них фиксируются на близ

ких видах или клетках, как, например, красные кровяные 

шарики нескольких животных видов. И даже ·в Этих случаях 

существует явная количественная разница между фиксацией 

на различных организованных элементах. Наоборот, одни и 
те же мнкроцитазы способны действовать на разных ми

кробов и ·одни и те же !Макроцитазы действуют на разные 
животные клетки. 

Как мы видим, цитазы соответствуют зимазам и протео

литическим диаст·азам дрожжей в том смысле, что все эти 

растворимые ферменты. остаются тесно связанными с клет

ками, которые производят и заключают их. Фиксаторы в 
этом отношении приближаются к сюкразу (инвертину); эти 
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различные растворимые ферменты легко переходят в жид

кости, омывающие клетки, производящие эти ферменты. 

Фиксаторы находятся не только в к·ровяных сыворотках. 

nриготовленных вне организма, но также и •В кровяной 

плазме, откуда они переходят в жидкости экссудатов и 

транссудатов. В то время как в подкожной ·клетчатке, 

так же как и в прозрачных отечных жидкостях, .вовсе 

или почти не содержащих клеток, не находят ци

тазов, во tВсех вышеназванных областях, наоборот, нет недо

статка в фиксаторах. Вот почему, когда вводят микробов 

под кожу, они не изменяются цитазами, но легко убедиться 

·в том, что они пропцтываются фиксаторами. Т о же nравило 

приложимо к фиксаторам животных клеток. В вышеприве

денном примере семенные тела у животного, серум которого 

останавливал подвижность этих клеток вне организма, оста

вались соRершенно подвижными в эпидидиме и под кожей. 

Такие факты показывают, что области эти не содержат сво

бодных макроцитазов. Но стбит прибавить к этим подвиж

ным семенным телам несколько капель нового серума, содер

жащего макроцитаз, для того чтобы движения их сразу 

прекратились. Чувствительность семенного тела была, следо

вательно, tВЫзвана фиксатором, находящи•мся и в эпидидиемо

вой железе, и в подкожной клетчатке. Итак, фиксатор дей
ствительно находится в плазме живого организма. 

Цитазы по существу своему - внутриклеточные, раство

римые ферменты; фиксаторы же, наоборот, действительно 

явля:отся растворимыми ферментами жидкостей. Но, не

смотря на CJ30e присутствие в плазме, фиксаторы тем не 'менее 
бесспорно клеточного происхождения. Факт этот •впервые 
был показав П ф ей ф ф е р о м и М а р к с о м, н,ашед
шими специфического фиксатора холерных вибрионов в «Кро

веобоазовательных органах», т. е. •в селезенке, в лимфатиче

ских железах и в костном мозгу в такой период, коrда его 

еще не было в крови. Факт этот был распространен и на 

другие Пfrn•Mepы •микробных фиксаторов, и несомненно, что· 

эти растворимь1е ферменты производятся именно фагоцитами. 
Под влиянием нведения ·микробов в организм наступает фа

гоцитарная реакция, в результате которой :микробы перевари-
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ваются и вырабатываются сqртветственные фиксаторы. Мы 

имеем основание думать, что в этом случае микрофаги, схва

тывающие и nереваривающие микробов, nроизводят в то же 

время и фиксаторов. 

Но ~макрофаги также способны nроизводить эти вспомо
гательные ферменты. Даже у новых животных макрофагные 

органы, каковы селезенка и особенно мезентериальные же
лезы, содержат фиксаторов, благопрИятствующих растворе
нию красных кровяных шариков. К этой категории явлений 

надо также отнести производство энтерокиназа, раствори

мого фермента, способствующего пищеварительному дей

ствию трипсина. Энтерокиназ вырабатывается меэентериаль

ными же~езами, так же как и некоторыми другими лимфа

тическими органами и лейкоцитами экссудатов и крови. 

Он также является родом фиксатора: он пропитывает 

хлопья фибрина и делает их гораздо доступнее влиянию 

трипсина. 

Тот самый факт, что энтерокиназ кишечного пищеваре

ния в стольких отношениях соответствует фиксатора,м, дей

ствующим при резорбировании клеточных элементов вообще 

и микробов в частности, прёдставляет новое доказательство 
тому, что разрушение микробов в организ,ме есть акт, соот

ветствующий настоящему пищеварению. 

Фагоциты, эти элементы, совершающие резорбирование 

микробов и животных клеток, заключающие пищеваритель

ные цитазы, в то же время производят и фиксаторов. Резор

бирование вызывает производство фагоцитами большого ко

Jшчества фиксаторов, 'в то время как клетки эти неспособньi 

сколько-нибудь заметным образом увеличить количество ци· 

тазов. В~работанные в изобилии фиксаторы могут выделять

ся из фагоцитов и переходить в плазму крови, а с ней в 

жидкости_ экссудатов и транссудатов. Но это выделение не 

необходимо для функционирования фиксаторов. Так как эти 

ферменты приготовляют пищеварительное действие цитазов, 

то необходимо только, чтобы они могли фиксироваться на 

организованных элементах раньше цитазов. Поэтому легко 
объяснить те случаи приобретенного иммунитета, в которых 

не находят фиксаторов в жидкостях. Примеры эти нередки 
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и характеризуются отсутствием предохранитеJiьной способ

ности кровяной сыворотки. 

В этих случаях фиксаторы, существование которых весь
ма правдоподобно, остаются внутрИ фагоцитов, как и uи

тазы. Фиксаторы внутри этих пищеварительных клеток очень 

хорошо могут выполнять свою подготовительную роль, за 

которой тотчас следует действие цитаза. То же. правило nри

ложимо в случаях резорбирования в неподгот~вленном орга

низме, где не находят фиксаторов в кровяной жидкости, но 
где они могут действовать внутри фагоцитов. 

Выделение фиксаторов в плазму, составляющее правило 

в случаях приобретенного иммунитета, представляет анало

гию с выделением пепсина 'в кровь. Этот растворенный фер
мент может переходить н обыкновенно и переходит из же

лудка в кровь и оттуда в мочу, в которой часто наблюдает

ся. Так как пепсин может действовать только в кислой среде 

и не может быть действительным в щелочной кровяной 

жидкости, то очевидно, что выделение его есть просто nо

следствие слишком обильного перепроизводства. 

В последние годы очень много занимались внутренним 

IМеханиЗ~мом действия фиксаторов на клеточные элементы, с 

одной стороны, н на цнтазы - с друго·й. По мнению Э р л и
х а, фиксаторы служат посредниками между обоими (проме

жуточными ·веществами, Zwischenkбrper). Обладая двумя 
rаптофорными молекулярными группами, фиксаторы способ

ны входить в химические соединения с микробами или с жи

вотными клетками, с одной стороны, и с цитазами - с дру

гой. Вот почему Э р л И х применяет к ним название «амбо
цеnторов», или «промежуточных веществ». Опираясь на ана
логичные примеры в органической химии, Э р л и х думает, 

(Jто фиксаторы служат для введения цитазов в клетки, на 

которые они должны действовать. 

Бор д э не разделяет этой .точки зрения и предполагает, 

что действие фиксаторов не есть химическое в строгом смы

еле слова, но является родом протравы, вызывающей чув· 

ствительность клеточнЫх элементов к ферментативному 
действию цитазов. По его мнению, фиксаторы не имеют ника. 

коr.о сродства к цитазам и вовсе не служат им посредни· 
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ками. Поэтому он и называет их «substances sensibllisatrl
ces». Вопрос этот является еще спорным, но надо надеяться, 
что вскоре он будет окончательно решен. 

По теории Э р л и х а, фиксаторы не заключают никаких 
продуктов, происходящих от микробов или животных клеток, 

на которых они фиксируются. По его мнению, фиксаторы 
являются боковыми цепями, и.'lи приеминками (receptor), 
выработанными 'в излишке и выделенными 'в кровяную 
плазму произведшими их клетками. Э р л и х не определяет 

категории этих клеток; он допускает только, что последние 

долЖны обладать приемниками, одаренными специфическим 
сродством для некоторых молекулярных груnп микробов и 

животных клет.ок. 1\огда приеминки насыщены этнмн моле

кулярными группами, то клетки, употребляЮщие их для пи~ 

тання, перепроизводят их. }\летки животных, подготовленных 
микробами и ,их растворимыми продуктами, или же красны

ми кровяными шарнка.ми или различными другими элемен

тами животного происхождения, приобретут способность все 

более и более ~Вырабатывать соответствующие приемники, 

бблъшая часть которых выделяется в кровяную жидкость. 

Точкой -соприкосновения между этой теорией Э р л и х а 

н мнением, отстаиваемым мной в этой книге, служит то, что 

оба мы допускаем, что свойство клеток развивается •все бо

лее и более по мере подготовления животного различными 

клеточными элемента·ми. Так как при иммунитете, приобре

тенном против .микробов, фиксаторы всего чаще встречаются 

в жидкостях, то приходится заключить, что во ·,всех этих слу

чаях .вырабатывающие их клетки приучились через род вос

nитания вырабатывать возрастающие колнч.ества фиксаторов. 
Даже в ·примерах приобретенного и,м,мунитета, когда rв плаз· 

ме нет фиксаторов, надо допустить ·видоизменен.не клеток, 

противодействующих наводнению микробами. Итак, эти из
менения в свойствах клеток соста.вляют наиболее общий, а 

.следоватеЛьно, и наибол.ее существенный 9лемент 1В приобре

тенной невосприимчи·вости против микробов. 
1\ак было выше упомянуто, Эрлих не определяет, ка

кие клетки обнаруживают эти изменения. Но nрююдится 
признать, что они относятся к категории фагоцитов. И дей-
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ствительно, именно фагоциты приходят .в наиболее близкое 

соприкосновение с 'микробами и чуждыми животными клет· 

ками и именно в фагоцитарных органах находят фиксаторов 

прежде их появления в кровяной жидкости. Можно, следова· 

тельно, заключить, что при приобретенном иммунитете про· 

тив микробов фагоциты приспособляются к выделению фи· 

кеаторов в большом количестве; одна часть последних выде

ляется .в жидкости, как это наблюдается во многих примерах 

этого иммунитета. 

Прогрессивное приспособление фагоцитов к внутрикле· 
точному пищеварению може.т быть доказано тем фактом, что 
в предохраненном орган:из:ме фиксаторы прежде всего на· 

ходятся !В фагоцитарных органах. Лейкоциты, nеревариваю· 

щие желатину, еще резче обнаруживают такое видоизмене· 

ние у животных, которым в несколько приемов впрыскивали 

желатину. Лейкоциты экссудатов, освобожденные от жидко· 

сти, гораздо лучше переваривают желатину, чем сначала. 

Подобное же приспособление наблюдается при кишеч
ном пищеварении. Это может служить новой точкой сопри· 

косновения между внутриклеточным пищеварением фагоци

тов и внеклеточным кишечным пищеварением. Для выделе· 

ния этих растворимых ферментов поджелудочная железа 

приспособляется к природе питательных :веществ, проникаю

щих в кишечный канал. 

Фиксаторы - не единственные растворимые ферменты, 

появляющиеся в большом количестве в жидкостях предохра· 

ненного организма. Очень часто рядом с ними наблюдают 

вещества, агглютинирующие микробов, у животных, приви· 

тых несколько раз теми же или близкими им •ВИдами микро· 

бов. То же явление наблюдается у животных, привитых жи· 

во:гными клетками. Так, жидкости животных, привИтых крас· 

ными кровяными шариками, становятся агглютинативными 

для последних. 

Аналогия между агrлютининами и фиксаторами так ве

лика, что некоторое ·время несколько наблюдателей считали 

их одним и тем же веществом. Нельзя более от· 

стаивать этого мнения, так как вполне доказано, что свой· 

ство жидкостей агглютинировать микробов и животные клетки 
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совершенно отлично от свойства пропитывать их фиксато

рами. Агглютинины выдерживаЮт те же температуры, как и 
фиксаторы: оба в одинаковой степени специфичны и одина

ково переходят из клеток, выработавших их, в плазму крови, 
лимфы, экссудатов и транссудатов. Агглютинины, способные 
собирать клеточные элементы в кучки, при известных усло

виях могут облегчать их логлощение фагоцитами. Но вообще 
роль агглютининов в приобретенной невосnриимчивости дол

жна быть призвана несущес"Гвенной, и вот почему приходится 

отказаться от обоснования теории этого иммунитета на 

агглютинативных свойствах жидкостей. 

Помимо фиксаторов и агглютининов, жидкости организ

ма, приобревшего невосприимчивость, по всей вероятности, 

обладают и други•ми свойствами, более или менее играю

щ~ми роЛь в nриобретенном им·мунитете. Так, часто ,возбу
дительное действие жидкостей, введенных ·В новый организм, 

бывает nораз.ительным. Это возбуждение особенно обнару

живается относительно фагоцитарной реакции. 

Так как в большинстве случаев приобретенного иммуни

тета кровяная сыворотка ·в значительной мере заключает 

фиксаторы и так как они сильно благоприятствуют действию 

цитазов, то легко понять, что введение такого кровяного се· 

рума в новый организм, не подготовленный никакими при

вивками, -!Может вызвать усиленное сопротивление к соот

ветствующи·м патогенным микробам.. Фиксаторы, •введенные 
вместе с серумом и жидкостью, фиксируются на микробах. 

Поэтому последние легче могут стать добычей фагоцитов и 
очень быстро быть разрушенными. В исключительных слу

чаях, когда впрыскивание микробных культур вызывает фа· 

rолиз, цитаз выделяется в достаточном количестве, для того 

чтобы подействовать на микробов, ставших уже чувствитель

ными под влиянием фиксаторов. В результате nолучается 

невосприимчивость организма, обыкновенно nр·опорциональ· 

ная колиЧеству впрыснутого фиксирующего серума. Этот род 
приобретенного им.мунитета, вызванного серумами или неко

торыми доугимн жидкостя•ми, богаты·ми фиксирующими ве

ществами, часто обозначается пассивным им•мунитетом. На

звание это точно только в редких случаях, когда введенный 
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cep)'IM сам содержит количество цитазов, достаточное дли 

уничтожения микробов Вопьшей же частью новый организм 

должен сам доставлять этот бактериолитический фермент. 

А так как при фаголизе он выделяется только в елабоА 
степени, то организму приходится прибегать к содействию фа

гоцитов, заключающих в себе цитазы. Так как фагоциты

чувствительные клетки, то содействие их наступает только в 

случае, когда они обнаруживают достаточную деятельность. 

Когда они ослаблены наркотическими веществами или какой
нибудь другой причиной, то они делаются неспособными. к 

деятельному вмешательству и организм становится жертвой 

болезнетворных микробов, несмотря на более чем достаточ

ное количество введенных фиксаторов. 
· Главную роль в естественной или в приобретенной не-
восприимчивости играет сопротивляемость органиэма против 

микробов. Г отовые токсины в.водятся только при искусствен

ных условиях, как в лабораторных опытах. И в самом деле. 
при естественных условиях nриходится предохранять орга

низм против проникновения в него микробов. Если эти про
изводители ядов не могут удержаться в невоспрнимчивом ор

ганиз,ме, то их ядовитые •выделения и не имеют значения. 

Вот почему животные, предохраненные проти·в патогенных 

микробо13, не страдают от интоксикации, хотя они вовсе не 

нечувствительны к микробным ядам. 
В высшей степени важно с точки зрения иммунитета 

вообще, что сопротивление организма относительно м~кробов 

нисколько не влечет за собой нечувст.витеЛьность к их ядам. 

Часто было высказываемо мнение, что по крайней мере при 

приобретенном иммунитете организ•м должен сначала nри

обрести иммунитет против микробных токсинов, после чего 

микробы, лишенные своего гла.вного оружия. сходят в разряд 

совершенно безобидных сапрофитов. Такие факты •могут 

встречаться в действительности, но тем не менее справед

ливо, что иммунитет против микробов может быть приобре· 
тен независимо от невосприимчивости против токсинов, и это 

составляет общее правило. 

Гораздо легче приобрести и•ммунитет к микробам, чем к 

их токсинам. Вот почему противомикробные прививки были 
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осуществлены в науке раньше противоядных. В начале иссле

дованИй казалось даже очень трудным добиться невосприим
чивости проти·в токсинов. Открытие Б е р и н r а впервые ука

зало новый путь .в микробиологии и только с тех пор были 

достигнуты лучшие результаты. Он не только научил нас 
предохранять животных против некоторых главных микроб

ных токсинов, но он, кроме того, показал присутствие специ

фических антитоксинов ·В жидкостях. 

Это столь неожиданное представление об антитоксинах 

тотчас установилось в науке, так как, особенно благодаря 

замечательным работа·м Э р л и х а, стало возможным рас

пространить его и на токсины немикробного происхождения. 

В настоящее время :мы уже знакомы с некоторым числом 

антитоксинов, хотя ко~ичество их и несравненно !Меньше 

числа других противовещес гв. Между последними фиксаторы 

представляют много аналогий с антитоксинами. Они столь 
же хорошо выдерживают нагревание; они также представ

ляют довольно большую специфичность и как фиксаторы 

переходят в плазму. 

Ввиду стольких точек соприкосновения с фиксаторами 

склоняются признать общее происхождение за обеими кате

гориями противовеществ. Выработка антитоксинов фагоци

'l'арными элементами, накопленными в крови и распростра

ненными ·В органах, дейrтвнтс.пьно кажется очень правдопо

добной. Некоторые факты поrлощения различных токсинов 

лейкоцитами, так же как н распределение антитоксинов в 

организм~. говорят в пользу этого предnоложения. С дру

гой стороны, невоэможность приписать выработку антито
ксинов клеткам, подверженным :t!Лиянию соответствующих 

токсинов, вполне гармонирует. с этой гипотезой. Последняя 

особенно подтверждается многочисленны•ми факта•ми, дока

зывающими легкость, с которой лейкоциты реагируют против 

всяких Ядов, микробных или других токсинов, так же как и 

против органических и минеральных ядов, как алкалоиды и 

мышьяковистые соединения. Но, несмотря на •все эти дан· 

ные, говорящие в пользу фагоцитарноrо прои~хождення ан

титоксинов, невоЭJможно было обосновать это предположение 
на строгих и легко объясни,мых фактах, как те, которые 
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существуют в науке в пользу фагоцитарного происхождения 

фиксаторов. 

Антитоксины приобрели очень большое значение в ис
кусственном излечении токсикоинфекционных болезней, так 

как здесь речь идет о противодействии токсинам, уже •выра

ботанным микроба·ми и логлощенным больным организмом. 

Но роль их меньше в случаях предупреждения болезней, где 
цель заключается в реакции против микробов, прежде че:м 

они наводнят организ'М своими ядовитыми выделениями. Вот 

почему невосприимчивость против токсинов должна зани

мать в изучении иммунитета менее преобладающее место, 

чем против микробов. 

Так как, в конце концов, микробы в невосприимчивом 

организме подвержены пищеварению химическими .веще

ствами, выработанными фагоцитами, то токсины также под· 

вергаются хи•мическому видоизменению. Последнее зависит 

от веществ, в значительной степени выработанных живыми 

элементами организма. Пря•мое действие антитоксинов на 

токсины, так рельефно выставленное главным образом рабо

тами Э р л и ха, тем не менее не исключает вмешательства 

живых клеток; оно иногда очень слабо выражено, но в дру

гих случаях, наоборот, проявляется . очень резко. 
Реакция живых элементов против микробных и им по

добных токсинов вызывает производство и даже перепроиз

водство антитоксинов. Э р л и х считает последних приемни

ками, или боковыми цепями, которые в известной степени 

предсуществуют •В клетках, способных вырабатывать анти

токсины. Образовав соединения с молекулами токсинов, бо

:ковые цепи, необходимые для питания клеток, воспроизводят

ся в изобилии. После того как они, так сказать, насытили 

элементы, производящие антитоксины, излишние боковые 

цепи высвобождаются наружу и nереходят в плазму жидко.
стей. Теория эта согласуется с другой, предполагающей. что 

некоторые элементы организма, способные действовать на 
сложные молекулы микробных и подобных им токсинов, про

изводят особые растворимые ферменты. Последние. перева
ривают токсины, 'введение которых часто вызывает усилен

ное выделение этих ферментов. Факт этот представляет 
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некоторую аналогию с усилеНflым выделением желудочными 

железами пепсина, часть которого переходит 'в кровь и выде

ляется с мочой. 

По теории Эрлих а, антитоксины только тогда способ

ны нейтрализовать вредное_ действие токсинов, когда первые 

находятся. в растворенном состоянии ,в жидкостях. Те же са

мые приемнцки, которые фиксируют токсин в плазме и таким 

образом мешают ему проникнуть к чувствительным элемен
там, приводят к совершенно обратному результату, когда 

находятся внутри клеток. В последнем случае приемники, 

благодаря их сильному сродству к токсинам, притягивают их 

и позволяют им проникнуть ,в клетки, благоприятствуя таким 

образом- опасной функции таксафорной группы. 
Этот взгляд есть соображение, придуманное для согла

шения известного числа наблюдаемых фактов. При современ

ном положении наших знаний оно не может быть подвер

жено контролю строгого опыта. Но многие прочно установ· 

ленные факты не согласуются с этрй гипGтезой. 

По ней имrмунитет против токсинов сосредоточен исклю

чительно в жидкостях. Живые- клетки, вместо того чтобы 

приобретать его, наоборот, становятся все более и более чув

ствительными. При этих условиях трудно представить себе 

иммунитет против ядов у простейших организмов, а между 

тем он существует в действительности. Плазмодий, приучаю

щийся к различным ядовитым ·веществам, приобретает к ним 

невосприимчивость благодаря изменениям своих живых ча

стей, а не вследствие изменений ядовитых жидкостей, омы

вающих его. Такое биологическое приспособление наблюдает

ся также против физических факторов, вредящих жизненно

сти этих простейших существ. 

С другой стороны, приходится допустить, что живые 

клетки сложного и ,высшего организма также •могут приобре

сти невосприимчивость к токсинам. Лервый пример rв этом 

роде был найден относительно красньхх кровяных шариков 

млекопитающих, предохраненных nротив ядовитого угри

нога серума. В то время как жидкости иммунизированных 

кроликов становятся антитоксичными, их красные шарики, 

совершенно освобожденные от серума, могут ~в некоторых 
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случаях безнаказанно сопротивляться действию угринога се
рума. В этом примере приходится доnустить приобретенный 
иммунитет клеток, nодобный тому, который мы видели у 

простейших существ. 

Второй nример невосприимчивости красных шариков был 
найден Эрлих о N и Мор г е н рот о м у коз, подготовлен
ных вnрыскиваниями крови других особей того же •ВИда. По 

этим авторам, в таком случае не наблюдается никакого уча

стия антитоксина. Жидкости козы не становятся способными 

нейтрализовать токсин ге.молитического серума, в то ·время 

как красные шарики сами nриобретают невосприимчивость 

против этого токсина, причем невосприимчивость эта вnолне 

клеточная. Э р л и х старается проникнуть вглубь механизма 

сопротивления красных шариков. Для этого он предполагает, 

что последние, вместо того чтобы воспроизводить своих при· 

емников, как -в случае производства антитоксинов, совершен

но освобождаются от них. Будучи лишенными приемников, 
они становятся недоступными гемолитическим цитазам, ко

торые, как думает Э р л и х, проникают в красные шарики 

только благодаря сродству промежуточного вещества (фикса

тора) к приемнику. Эта гипотеза механиз,ма приобретенной 

клеточной невосприи,мчивости не согласуется с идеей суще

ственной роли приеминков для питания живых элементов. 

Клеточный иммунитет всего легче может быть доказан 
по отношению к красным кровяным шарикам, так как эти 

элементы очень многочисленны и могут быть изолирован

ными и освобожденными от омываюЩей их жидкости. 

Вот почему наука не обладает еще настолько точными 

данными относительно невосnриимчивости других клеток выс

ших животных. Но многие факrы указывают на то, что она 

действительно существует. Некоторые живые элементы при

обретают иммунитет с большим трудом и медленно. Таковы 

нервные клетки, эти особенно чувствительные элементы. Б е

р и н г очень настаивал на том факте, что у животных, под

верженных повторным прививкам бактериальных токсинов, 

нервные центры не только не приучаются к их вредному 

влиянию, но часто даже приобретают очень большую и уси

ленную чувствительность. Факт этот совершенно верен, но 
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тем не менее справедливо и IO· что за этим периодом уси· 

ленной чувствительности следует другой, во время которого 

чувствительность уменьшается и .в конце концов устуnает 

место на·етоящей приспособленности. Итак, приходится до· 

пустить, что даже нервные клетки не представляют . исклю· 
чения из общего правила и также могут приучаться 

к ядам. 

Несколько фактов другой категории подтверждают этот 

вывод. При функционировании нервной системы часто мы 

имеем случай наблюдать явления приспособления. Приведу 

в пример приспособление животных к сотрясению спинного 

мозга, изученное Лепи н о м 1• У кроликов и морских сви· 

нок можно вызвать непосредственную параплегию перкус

сией поясничной области. Состояние это мимолетное и длит· 
ся не более нескольких часов. Явление это ~Может быть вое· 

nроизведеJ:IО несколько раз у одного и того же животного. 

«Но,- говорит Лепи н,- когда опыт продолжают в течеJIИt" 
нескольких дней или недель, когда постоянно ударяют по 

·юй же области, то вскоре замечают, что невосприимчивость 

животного к шоку очень быстро возрастает и что возбуж· 
дения, вызывающие у новых животных параплегию в течение 

нескольких часов, уже остаются без последствий у таких, ко· 
торые подвергзлись опыту уже в течение нескольких дней». 

Здесь мы имеем дело с настоящим приучением области спин-

ного мозга, подвергающейся сотрясению. · 
Всем известны аналогичные факты ИЗ обыденной жизни. 

~ы более или 1менее легко приучаемся к разного рода силь· 

ным ощущениям. Слишком резкие свет и звуки, вызывающие 
сначала ·усиленные рефлексы, в конце концов воспринима· 
ются без всякого движения. Даже в· психической области 
привычка смягчает тяжелые ощущения. По ·всей вероятно

сти, вся гамма приспqсобляемости, начиная с одноклеточных 

существ, nриучающихся жить в несвойственной им прежде 
среде, и до цивилизованного человека, приучающегося. не ве-

рить в людскую справедливость, зиждется на одном и том 

же основном свойстве живого вещества. 

Рассматриваемая с этой точки зрения невосприи·мчИвость 
становится очень общим явлением, далеко превышающим 

1 Comptes·rendus de la So~i~t~ de Ьiologie, 1900, стр. 385. 
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сопротивляемость организма к заразным болезням. В кnнuе 

концов, она всегда сводится к клеточной чувствительности, 

управляющей столькими явлениями в жизни растений и жи· 

nотных. Эта чувствительность направляет стебель к свету, 
а корень - в поч·ву; она же привоi:ЦfТ семенное тело к яйцу. 

С самого начала .зачаточной жизни, клетки, пронешедшие от 
сегментации яйца, уже обнаруживают ясно выраженную 

чувствительность. В и ль г е л ь м Р у 1 наблЮдал, что если 
искусственно раздвинуть первые клетки зародыша ляrушк.и, 

то они опять сближаются, руководи•мые положительной химио· 

таксией. Чувствительность клеток бесспорно играет роль в 

созидании тканей. Отростки нервных клеток направляются 

к органам чувств или к мускульным волокн.ам, смотря по их 

специфической чувствительности 2• Материнские клетки капил-

лярных сосудов также направляемы чувствительностью, 

когда они проникают в новообразовавшуюся ткань или 

когда встречаются между собой для образования сосудистой 

петли. 

Даже те явления организма, которые носят наиболее яв

ный физический или химический отпечаток, также подверга· 

ются влиянию клеточной чувствительности. Так, в желудоч· 

но-кишечном пищеварении .выделение деятельных соков под

чинено управлению нервных и даже психических центров. 

Вид разных пищевых веществ вызывает nутем рефдекса 

бессознательную деятельlfость различных пищеварительных 

желез. Точно так же сокращение содержимого раститедьной 

клетки, подверженной плазмолизу, вызывает выделение 

кислоты для увеличения ос•мотического давления. 

Чувствительность, роль которой так велика в явлениях 

иммунитета, есть общее свойство живых существ, управляе

мое общим законом. Как nри химиотаксии са·мых низши1с 

одноклеточных организ.мов, так и в движениях и осмотиче· . 
екай реакции растений обнаруживается тот же психо-физиче. 

1 Ueber die SelbstordnungdtrForschungszellen. Berichte des naturwissen
schaftlichen Vereins zu lnnsbruck, 1893, т. XXI. 

2 Н е r Ь s t, Biologisches Zentra!Ыatt, 1894, 189~, т. Xl\', XV; F о r s
m а n n, Ziegler's Beitrage zur pathologischen Anatomie, 1898, т. XXIV, 
стр. 56. 
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ский закон В е б е р а · Ф е х н е р а, который управляет и 

нашими собственными ощущениями. 
Изменяя свою деятельносrь под управлением чувстви

тельности, все клетки могут приспособлиться к измененияы 

окружающих условий. Поэтому все живые элементы М()гут 
nриобретать известную невосприимчивость. Но из всех кле

ток организма фагоциты, элементы, сохранившие наибоJ1ьшую 

независимость, всего легче и раньше всего приобретают не

восприимчивость в заразных болезнях. Именно они направ

ляются к месту внедрения микробов и ядов и реагируют про

тив них. Фагоциты невосприимчивого организма поглощают 

и разруШают микробов и всасывают токсины и другие яды. 
Последний акт фагоцитарной реакции заключае:rся в хими

ческом или физико-химическом процессе переваривания ми

кробов посредством цитазов при содействии фиксаторов; фа

гоциты должны также обнаруживать химическое влияние в 

защИте против ядов. Но, прежде чем наступят эти явления, 
фагоциты_ обнаруживают чисто биологическую деятельность. 

Такой является восприятие химиотактической и других ощу
щений, движения, направленные к угрожаемым областям~ 

логлощение микробов и рассасывание токсинов и, наконец, 

выделение веществ, которые должны быть употреблены прп 

внутриклеточном пищеварении. 

Итак, невосприимчивость к заразным болезня'м является 

частью физиологии клеток и главным образом явлением 

резорбирования микробов. Последнее есть не что иное, как 
акт внутриклеточного пищеварения, и изучение иммунитета, 

следовательно, ~входит в главу пищеварения вообще. 

Так как в борьбе организма nротив заразных начал фа

гоциты играют главную роль, то случается, что в некоторых 

болезнях микробы, для того чтобы мочь обнаружить свое 
болезнет-ворное действие, должны находиться в местах, не

доступных этим оборонительным клеткам. Вот почему холер

ный вибрион, довольно безвредный, если его ввести под кожу 

человека, становится очень опасным, когда он проникает в 

кишечный канал. Не будучи в состоянии бороться с фагоци· 

тами, вибрион легко может преодолеть препятствия, встре
чаемые им в желудке н в кишках. Вот почему место проник-
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новения микробов играет такую важную роль в невоспринм
чивости к заразным болезням. 

Часто ставили вопрос: может ли теоретическое изучение 
иммунитета быть полезным для исследования средств снаб· 

жения органнэма невоспрннмчивостью? Не надо забывать, 

что теория и практика часто идут рука об руку, но что иноr.
да они совершенствуются, не слишком занимаясь друг дру· 

rом. Так, первые предохранит~льные nрнвивки против змеи· 
ных укусов, против оспы и повального восnаления легких 

рогатого скота - народные средства, очевидно выработанные 

без :всякой теоретической !МЫСли, но под влиянием чнстей· 
шего опыта. С другой стороны, теоретические исследования 

nрироды и происхождения ферментов привели к открытию 

вакц~ннровання микробами н их ядами, оказавшего громад· 

ные услуги в практическом отношении. 

Столь богатое прнменення•МИ открытие антитоксинов 
было сделано под влиянием теоретических исследований •ме· 

ханизма невоспрнимчивости. Бери н г начал •В этом наорав· 

лении ряд своих замечательных работ изучением невосприим· 

чивости крыс к сибиреязвенной палочке. Никому не могло 

притти в голову, чтобы вопрос этот мог представить малей· 

шнй непосредственно практическнй интерес. Однако, исходя 

из него, Б е р н н г, покинув теорию бактерицидных свойств 

жидкостей ка~ причину н•ммунитета, пришел мало-помалу к 

.открытию антитоксической способности серума. Когда стали 
изучать свойства крови животных, привитых красными кро· 

вянымн шариками чуждого вида, никто не мог подозревать, 

что исследования эти приведут к открытию новых методов 

для узнавания человеческой кf>ови в судебно-медицинских 

·следствиях или же к определению происхождения моло.t<а 

s интересах гигиены. 
Клеточная теория И•ммунитета еще слишком недавнего 

nроисхождения для того, чтобы требовать от нее чисто прак

тических применений. И, однако, она уже оказалась полез· 

ной в исследовании вопросов, очеflь близко касающихся 

медицинской практики. Л и стер 1, величайший хирург 

1 Искусство лечить и наука. Речь, проиэнесенная в Ливерnуле в сен· 
'Тябре 1896 r. 
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XIX века, поставил вопрос о том, «как заживляются раны пер-,. 
вичным затяжением nри непонятных до тех пор условиях: это 

первичн.ое затяжение иногда наступает при ранах, леченных 

мокры_ми перевязками, т. е. слоем сырой корnии, nокрытой 

мокрой шелковой тканью, задерживающеft влагу. Такая пе
р-евязка, хотя бы и сделанная nри наилучших условиях чи

стоты, неИзбежно покрывается гноем через сутки. Слой крови 

Аlежду краями раны при выходе из нее, следовательно, неиз

бежно оказывался подверженным влиянию сильнейшего 

септического очага. Что же мешало крови загнивать, как бы 

это случилось, если бы она была не· между разорванными 

живыми тканя.ми, а 1ме:>tду двумя стеклянными пластинками 

или же какими-нибудь другими неживыми веществами?» 
«Что же мешает гнилостной бактерии расnространяться в 

этой, так легко раЗлаrающейся среде? Фагоцитоз ·дает нам 
ответ на .это. Кровь, находящаяся между краями раны, бы

стро наполняется фагоцитами, охраняющими и захватываю

щи,ми гнилостных микробов, как только они пробуЮт про
никнуть в нее. Если фагоцитоз может бороться со столь 

сильно концентрированными патогенными микробами, то м.ало 

вероятно, чтобы он оказался несостоятельным относительно 

микробов, находящихся в воздухе, следовательно, при усло

виях, гораздо менее благоприятных для них. Это подтвер

ждает наш вывод, что при операциях нечего тревожиться 

пылью в воздухе; исследования фагоцитарной реакции зна

чительно ·дополнили теорию антисептического лечения в хи

рургии». 

Можно даже пытаться усилить фагоцитоз при хирурги

ческих операциях, особенно в брюшной по.пости, вызывая 

здесь искусственное асептическое восnаление при помощи 

различных веществ, безвредных по своему существу, но пр•I

тягивающих множество лейкоцитов. В лабораторной практике 

это производится ежедневно для увеличения сопротивляемо

сти организма относительно внутриперитонеаi!ьных впрыски

ваний ра~личных микробов. Д юр г а м советует распростра

нить этот метод и относитеJJЪНО человеческой медицины, и 

некоторые хирурги уже приступили к попыткам ,в этом на

правлении. 
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Применеине клеточной теории иммунитета к изысканию 

новых микробов заразных болезней уже увенчалось успехом. 

Р у и Н о к а р старались культивировать внутри организма 

811рус повального воспаления легких рогатого скота. Они 

остановили свой выбор на кролике, животном, обладающем 

естественной невосприимчиiюстью к этой инфекции. Думая, 

что в этом иммунитете фагоциты должны играть важную 

роль как ,разрушители предполагаемых микробов, им пришла 

мысль устранить последних от фагоцитарной прожорливости. 

С этой целью они наполнили вирусом повального воспаления 

Jiегких рогатого скота мешочки из коллодиума или из серд

цевины бузины и вводили их в брюшную полость кроликов. 

Через некоторое время ученые эти убедились в том, что в 

содержимом мешочков, пропитанном жидкостями кроJ1ИКа, 

животного невосприимчивого, развились специфические ми

кробы- самые мелкие из всех, открытых до сих пор. При 

помощи культур этого микроба, цриготовленных в подходя
щих средах, они выработали метод вакцинирования живот

ных, который начинает уже давать хорошие результаты в 

практике, как было упомянуто в главе XV. Таким образом, 
способ этот, обогатив науку новым предохранительным сред

ством, расширил этот отдел наших знаний, осуществивший 

уже такие большие успехи с тех пор, как медицина стала 

точной· наукой под влиянием открытий и идей П а с т е·р а. 
В короткое время человечество овладуло не только мно

жеством в ·высшей степени важных медицинских nонятий, 

но и действительными средствами для борьбы с целым ря

дом опаснейших болезней для человека и домашних жи

вотных. 

Наука далеко не сказала своего последнего слова, но до. 

бытые усовершенствования в u.1ирокой степени достаточны, 

для того чтобы опровергнуть пессимистические идеи, вызван~ 

НЫЕ" бС1язныо болезней и чувством нашего бессилия в борьбе> 
с ними. 



Фиг. 1. Амеба, об· 
работавваR вейт· 
рапьвой краской 

краской. 

Фиr. 2. Стреnтококк, оt<ружеи
вый ващитительной оболочкой. 

Фиr. 8. Туберкулеввый бацитJ, окру
женвый Програчвою об<шочкой и ва
ключенвый в rиrавтской клетке Merl-

ones. 

Фиr. i. Друrой туберRу· 
левный бацwщ окружен
вый ABYIIR оболоч1сами. 

Фиr. 5. Туберкупевныl бaцRJur, 
окружеввwl целым рядом кои

центрических споев. 



Ф~. 7. Rишечваи 
Юtетка 101аварии, 

вапопненваи крас

ВЫIIИ шариками 

гуси, НUОАЯЩИIIИ• 

Cfl В ороцессе ПИ• 
щеварении. 

Фиr. 6. Мо.подая: ппаварии, 
некоторое времи noCJJe тоrо, 
как она васосапась гусиной 

крови. 

Фиr. 8. Пищеваре· 
иве краевых шари

ков гуси внутри 

кишечвой кпвтки 
пnаварии. 

Фllr. 9. Часть кишечной метки 
ЫtаварИи, обработаввак крае· 
пой нейтрапьвой краской {1 'fo). 



Фвr. tO. Про»;от.выi.J*· 
реа 8К'I'IПIIDI (по Гоа· 

nap»;y). 

Фиr. Н. Активвв, npora0'1'118· 
mав карм ив, cкonaeiiRЪIA · а ме

веатериiUlЬВых витвх • 

••• • • ••• 
Фиr.12. Часть кеаеитериааьвоа 
11J1'1'118К'I'ИИИИ, OKpiUU8ИИU OJtiiO• 
процеВТИШI раствором · вейт-

. ра.пьвоа Rраски, 



Фиr.13. Лейкоциты пичинки майс.коrо 
жука. вакточаiОщие шарици rycR. 

··Р 

Фиr. 15. Лейкоцит ли
чинки майского жука, че· 
рез неделю после послед· 

неrо вnрыскивавиR кро-

ви гуся. 

Фиг. 14. Свободвые и поrло-
щевиые пейкоцита.Ц ynwrии 
(Hellx pomatla). краевые ша· 
рики гуся, черев сутки посnе 

впрыскивания крови гуся. 

Фиг. 16. Лейкоцит ив 
брюшной полости вопо
той рыбки. после поrло
щеиия красных шариков 

морсной свинки. 



Фиr. 17. Макрофаг морской 
свиюси, поедающий и перева
ривающий краевые шарики 

ryca. 

Фиr.19. Схема теории Эрлиха. 
с-коJUЩекеит(апексив,ЦIIТав);аm
амбоцеmор (фосатор); r-приемнин 
кpacuoro шарика. (По Левадити). 

Фиr. 18. Макрофаг морской свивки 
во время поедави11 и переваривавиа 

краевых шариков ryca; Приживиевнаа 
окраска нейтра.пьиой краевой красной 

Эрлиха. 

Фиr. 20. Быстрое вахва
тывавие краевых шари

ков ryc~ макрофагами. 



Фиr. 2t. РеакциR фаrоцитов ro
nyбR против бацlшJI чмовеческоrо 

туберкуJiеаа. 

Фиr. 22. :Макрофаг печени сибиреsв
венной крысы. 

Фиг. 23. Печевоч
пый макрофаг кры
сы с бактеридиs-

ми. 

Фиг. 2i. Микро· 
фаr крысы, вапОJI· 
невн~ бактериди-

ями. 

Фиг.25. Два микро
фага крысы, nоr.nо
тивwие бактери· 

дий. 



Фиr. 26-28. Равные стадии nоrпощтrив спириппа лейкоцитом морской 
свивки. 



Фиr. 32 и 33. Фаrоцитоа спирИJIЛ вoanpa111oro тифа. 
(По Савченко). . 

Фиr. 3~ и 35. РаВJJИчная судьба холерных вибрионов 
внутри микро- и макрофага. 

Фиг. 36. БрtошивВЬiй экссудат морской 
свинки с свободными стрептококкваш 
и с бациллами Proteus, поглощеи· 

иыми микрофагами. 

Фиг. 37. Лейкоциты кролика, 
напопнеиные тетаническими 

спорами. 



Фиr. 38. Брюшинвый ма
крофаг морской свинки, 
поr.nотивwий бацм.n Coll. 
Приживненнаа окраска 
нейтрапъной краской. 

Фиr. 39. Пфейферовскоо 
яв.пение с холерным виС.
рионом в брюwно.й поло-

сти. 

.:\1 .. ·~ 
' ··~~ .. , .... • •• ' •... 

\ . 

Фиr. !iO. Вибрионы (V. Metchni· 
kowi), раввквwи!ЮЯ внутри ми

крофага предохраненной 
СIJИВКИ. 

Фнr. 41. Вибрионы (V. Metohnikowl), 
раввпвwиесв в каме в~ессудата предо· 

хранеииой свинки. . Вибрионы раао
рва.пи минрофаrа и распространИJJись 

в жидкости. 



Фиr. 42, Ку.пьтура чупой 
баИ19РИИ. раввиnшаясв 
внутри макрофаrа · мор· 

СКОЙ СВИНКИ, 

Фиr. 68. Макрофаг морской 
свивки, вапопвеiПIЬlй чум· 

выми бактеривми. 

Фиr. 46. Макрофаг морской 
свивки с чумвнми бактеривми, 
которые вачиваm выХодиТЬ мв 

протоп.павiiЪI. 

Фиr. •5. Макрофаг морской 
CВJJDIUI, попвувший вспсдствие 

ра&ВИТВII. ВJутри 881'0 ЧУМНЫХ 
бактерий. 
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ИЛЪЯ ИЛЬИЧ МЕЧНИКОВ И ЕГО КНИГА 
сНЕВОСПРИИМЧИВОСТЪ В ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЯХ» 5 

сНЕВОСПРИИМЧИВОСТЪ В ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЯХ» 

Госnодам Дюкло и Ру . 

Предисловие к русскому изданию 

Предисловие к французскому изданию 

Введение 

Значение изучения невосnриимчивости с общей точки 

зрения. - Роль nаразитов в заразных болезm~х. - Отравле

ние микробными nродуктами. - Соnротивление орrанизма 

nротив наводнения микробов. - Естественная и искусствен

ная невоСI1риимчивость. - Невосnриимчивость к микробам :и: 
невосnриимчивость к ядам. 

20 

21 

23 

25 

Г лава 1. Невосnриимчиво~ть одноклеточных организмов 36 
Заразные болезни одноклеточных орrанизмов. - Внутри

клеточное nищеварение .у nростейших. - Амебодиастаз. -
Роль nищеварения nри защите nростейших nротив заразных 

nаразитов. - Защита nарамециумов nротив микробов. - Роль 

чувствительности в защите низших орrанизмов. - Невос

nриимчивость одноклеточных к ядам. - Приучение . бактерий 
к ядовитым веществам. - Вы.целение защитительных оболо

чек бактериями. - Прнсnособление дрожжей к ядам. - ПРИ"' 
сnособление дрожжей к rалактозу. - Подчинение низших 

орrаниЗмов физико-химическому закону Вебер-Фехнера. 
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Г лава П. Некоторые сведения относительно невосnриим
чивости многоклеточных растений . 

Заразные болезни растеJЩй. - Плазмодии миксомидет 

и их химиотаксия. - Приучение плазмодиев к ядам. - Па

тогенное действие скперотинии на явнобрачных. - Зарубцо

вьшание у растений. - Защита растений против бактерий. -
Чувствитепьность растительных клеток к осмотическому дав

лению. - Приспособпение растений к последнему. - Зависи

мость химических явлений от чувствительности раститель

ных клеток. - Закон Вебер-Фехнера. 

Г лава III. Предварительные замечания относительно не
восnриимчивости в ~вотном царстве 

Примеры естественной невосприимчивости между бес

позвоночными. - Невосприимчивость nротив микробов и от

сутствие чувствительности к микробным ядам - два различ

ных свойства. - Невосnриимчивый орrанизм не освобож

дается от микробов nомощью выделительнq~х орrанов. - Он 

уничтожает их рассасыванием. - Судьба посторонних тел в 

орrанизме. - Рассасывание клеток. - Внутриклеточное· nи

щеварение. - Оно nроизводится помощью растворимых фер

ментов. - Пищеварение у nланарий и актиний. - Актино
диастаз. - Переход от внутриклеточноrо пищеварения к 

nищеварению выделенными соками. - Пищеварение у вые .. 
ших животных. - Энтерокиназ и роль ero в nищеварении. -
Психические и нервные элементы в nищеварении. - При
сnособление nанкреатическоrо выделения к роду nищи. -
Выделение nеnсина в кровь и мочу. 

Г лава IV. Обратное всасывание злементов 
Пищеварение в тканях. - Резорбирование клеток у бес

nозвоночных. - Резорбирование красных шариков фаrоци

тами позвоночных. - Фагоциты. - Разпичные виды этих 

клеток. - Макрофаги и микрофаги. - Роль первых в ре

зорбировании организованных элементов. - Пищеваритель

ная способность макрофаrных орrанов. - Растворение крас

ных шариков кровяными серумами. - Два вещества, дей
ствующие при гемолизе. -. Макроцитаз и фиксатор. - Анало

гия nоследнего с энтерокиназом. - Устранение макроцитаза 

во время фаrолиза. - Устранение фаrолиза. - Резоi?бирова

ние сnерматозоидов. - Присутствие фиксаторов в nлазме. -
Происхождение фиксаторов. 

55 

68 

98 
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Г лава v. Резорбированиl! белковых жидкостей 

Рассасывание белковых жидкостей. - Осаждающие ве

щества кровяной сыворотки (pпkipitines), nоя:вляющиеся 

вследстви~ резорбирования серумов и молока. - Рассасыва

ние желатины. - Лейкоцитарное происхождение фермента, 
nереваривающего желатину.-Антиэнзимы.- Антистворажи

вающее вещество. - Антицитотоксины. - Антигемотокси.ч

ные серумы.- Их две составные части: антицитаз и вити

фиксатор. - Действие антицитаза. - Антисnермотоксины. -
Происхождение антицитотоксинов. - Теория Эрлиха отно

сительно этого вопроса. - Происхождение антигемото

ксина. - Происхождение антиспермотоксина. - Произ:вод

ство ·~тих противовещест:в кастрированными самцами. -
Антиспермофиксатор, полученный при устранении семенных 

тел. - Распределение спермотоксива и антиспермотоксина в 

орrаН}iзме. 

703 

143 

Г лава VI. Естественный иммунитет против микробов 169 

Ест.ественный иммунитет и состав жидкостей· организма.

Культивирование микробов инфлуэнцы и повапьного воспапе

ния пегких рогатого скота в жидкостях невосприимчивых 

животных. - Сопро'rивление дафний относительно бласто

мице'r. - Примеры естественного · иммуните'rа у насекомых 
и мягкотелых.-Невосприимчивость рыб к сибирской язве.

Невосприимчивость лягушек к сибирской язве, к микробу 

Эрнста, к бациплу мышиной септицемии и к холерному ви

бриону. - Естественный иммунитет каймана. - Иммуните'r 

курицьi: и голубя к сибирской язве и человеческой чахотке. -
Иммунитет собаки и кр~:,хсы к сибиреязвенной палочке. - Не

восприимчивость млекопитающих к сибиреязвенным вакци

нам. - Иммунитет морской свинки к спириллам, вибрионам 

и стрептококкам. - Естест~енный иммунитет к анаэробным 

бациллам. - Судьба бластомицет и трипанозом в невоспри

имчивом организме. 

Глава VJ1. Механизм естественного иммунитета против 
микробов . 220 

Разрушение микробов nри естественном иммуните'rе есть 

резорбирование. - Роль воспаления при естественном имму

нитете. - Существенное значение микрофагов в иммунитете 

против микробов. - Химиотаксия лейкоцитов и поглощение 

микробов. - Фаrоциты способны поглощать живых и ви-
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рулентных микробов. - Переваривание микробов внутри 

фагоцитов совершается: чаще всего в слабокислой среде. -
Бактерицидные свойства серумов. - Фагоцитарное проне

хождение бактерицидного вещества. _;_ Теория выделения 
бактерицидного вещества лейкоЦитами. - Сравнение бактери

цидных свойств серумов и кровяных плазм:. - Бактерицид

ное вещество серума не должно быть рассматриваемо как 

продукт выделения лейкоцитов; оно остается: внутри фаго

цитов, пока последние невредимы. - Цитазы. - Два . вида 
цитазов: м:акро- и микроцитазы. - Цитазы - суть эндоэн

зИм:ы, приближающиеся: к трипсинам:. - Изменение способ

ности окрашивания и формы микробов внутри фагоцитов. -
Отсутствие и редкость фиксаторов в серум:~ естественно 

иммунных Животных. - Агглютинация не играет никакой 
существенной роли в механизме естественной невосприимчи

вос~и. - Отсутствие антитоксических свойств в жидкостях 

организма при естественном: иммунитете. - Фагоциты унич

тожают микробов, причем: до поглощения последних то

ксины их не нейтрализованы. 

Г лава VIП. Обзор фактов nриобретенного иммунитета 
nротив микробов . 2·58 

Открьrrие оелабленных ·вирусов и применение его к при

вивкам: против инфекционных болезней. - Вакцинация 

микробными продуктами. - Вакцинация серумами. - ·При

обретенный иммунитет лягушки к болезни синего гноя. -
Приобретенный иммунитет к вибрионам. - Внеклеточное раз

рушение холерного вибриона. - Роль двух веществ в пфейф

феровском явлении. - Специфичность фиксаторов. - Фаго

цитоз· и отношение его к внеклеточному разрушению вибрио~ 

нов. - Роль фагоцитоза в приобретенной невосприим:чивости 

к вибрионам; - Судьба спирилл воЗвратного •rифа в орга

низме предохраненной свинки. - Приобретенный иммунитет 
против микробов тифа и синеrо гноя. .;_ Приобретенный 
иммунитет против бацилл свиной краснухи и сибирской 

язвы. - Приобретенный иммунитет против стрептококка. -
Приобретенный иммунитет крыс против трипанозом:~ 

Г лава IX. Механизм nриобретенной невосnриимчивости 
nротив микробов 309 

Цитазы и фиксаторы. - Только· последние увеличи

ваются в предохраненном организме. - Свойства фиксато-

ров. - Отличие их от агглютинативных веществ. - Роль по-
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следних в приобретеiЩоtмlевосприимчивости. - Предохрани

тельные свойства жидкостей невосприимчивого организма. -
Стимулирующее действие жидкостей. - Предохранительная 

способность серума не может служить мерилом приобретен

ного иммунитета. - Примеры приобретеннога иммунитета, в 

которых серумы не обнаруживают ·предохранительной спо

собности. - Фагоцитоз в случае приобретенной невоспри

имчивости. - Отрицательная химиотаксия лейкоцитов. -
Теория ослабления микробов жидкостями невосприимчивых 

ЖИВО'niЫХ. - Опровержение этой теории. - Фагоцитоз про

исходит без предварительной нейтрализации микробных то

ксинов. - Происхождение фиксирующих и предохранитель

ных свойств жидкостей. - Отношение этих способн.остей к 

фагоцитозу. - Теория «боковых цепей» Эрлиха и фагоци

тарная· теория. 

Г лава Х. Быстро приобретенная и переходящая невос
приимчивость к :микробам, вызванная специфи

ческими и нормальными серумами или другими 

веществами или :микробами, чем те, против ко-

705 

торых хотят предохранить организм 370 
Невосприимчивость, вызванная специфическими серу

мами. - Аналогия между механизмом этой невосприимчи
вости и той, которая наблюдается в невосприимчивости, вы

званной патогенными микробами и их nродУктами. - Роль 

фагоцитоза в прJiобретенной невосприимчивости помощью 

специфических серумов. - Влияние опия на ход иммуни

зации этими серумами.- Стимулирующее действие специфи

ческих серумов. - Предохранительное и возбуждающее дей

ствие нормальных серумов. - Влияние других жидкостей, 

помимо серума: бульона, мочи, физиологической воды и т. д. 

Антагонизм между сибиреязвенными палочками и некото

рыми _другими бактериями. · 

Г лава XI. Естественная невосприимчивость против ток-· 

.синов . 
Примеры естественной невосприJ~мчивости против токси

нов. - НевоспрJ~J~мчивость пауков и скорпионов к тетани

ческому яду. - Невосприимчивость скорпиона к собствен

ному яду. - Противоядная способность крови скорпиона. -
Невосприимчивость личинок Oryctes и сверчков к тетаниче
скому яду.-НевоспрJ~J~мчивость и чувствительность лягушек 

к этому ядУ. - Естественный иммунитет рептилий к тетаниче-

401 
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скому яду. Противотетаническое ·свойств() крови кайманов.

Невосnриимчивость змей к змеиному яду.- Невосnриимчи

вость курицы к тетаническому яду. - Невосnриимчивость 

ежа к микробным и животным ядам. - Невосnриимчивость 

крысы к дифтеритному яду. 

Г лава ХП. Искусственная невосnриимчивость nротив 

токсинов 

Привыкание к ядам . ...;._ Искусственная невосnриимчивость 
к бактериальным и растительным токсинам и к змеиному 

яду. - Главные сnособы иммунизации. - Предохранение nо

средством токсинов и токсоидов. -·Предохранение от дифте

ритного токсина. - Явления, nроисходящие во время nредо

хранения nротив ток~инов. - Повышения темnературы 

тела. - Лейкоцитоз. - Развитие антитоксической сnособ

ности - свойства антитоксинов. - Образ действия антитокси

нов. - Действие антитоксинов in vitro. - Их действие в орга

низме. - Влияние Живых частей на соединение антитоксина 

с токсином. - Антитоксическое действие несnецифических 

сывороток, сывороток nредохраненных :животных и бульо

нов. - Невосnриимчивость к токсинам не находится в nря

мом отношении . к содержанию антитоксина в :жидкостях 

организма. - Усиленная чувствительность организма nосле 

nовторных вnрыскиваний токсинов. - Ослабление чувстви

тельности организма, сделавшегося невосnриимчивым к ток

синам. - Гиnотезы о прирьде и о nроисхождении 

а н т и т о к с и н о в. - Гиnотеза о nревращении токсинов в 

антитоксины. - Гиnотеза о nроисхождении антитоксинов от 

рецеnторов, отделившихся от клеток. - Гиnотеза о нервном 

источнике антитоксина nротив столбняка. - Фиксирование 

столбнячного яда веществом нервных центров. - Отношение 

между саnонином и холестерином. - ·противомышьяковая 
сыворотка. - Роль фагоцитов в борьбе организма nротив 

ядов. - Вероятное участие фагоцитов в производстае анти

токсина. 

Г лава XIII. Невосприимчивость кожи и слизистых обо

лочек 

Защититель.ная функция кожи. - Отnадение 

чешуек эnидермиса как средство избавления организма от 

микробов. - Локализация и задержка микробов в коже. -
Вмешательство фагоцитов- в защите кожи. У д а л е н и е 
м и к р о б о в с о с л и з и с т о й о б о л о ч к и. - Микроби-

421 

498 



ОГЛАВЛЕНИЕ 

цидная: роль слез. - Всасьmание токсинов слизистой оболоч

кой. - Защита роговой "'оболочки. - 'Удаление микробов 
слизистой оболочкой носа. - Защита дыхательных путей. -
Пыльные. клетки. - Всасывание я:дов дыхательными путя:

ми. - Предполагаемая: мик·робицидная спо

е о б н· о с т ь с л ю н ы. - Роль микробных продуктов в за

щите ротовой полости. - АнтитокСическая роль пепсина. -
Защитительная: роль кишок. - Отсутствие микробицидного 

действия кишечных ферментов. - Защитительная функция 

желчи .. ~ Антитоксическая: роль пищеварительных фермен
тов. - Вспомогательная и мешающая роль кишечных микро

бов. - Разрушение токсинов этими микробами. - Защити

тельная роль печени. - Защитительная функция лимфоид

ных органов кишок. - Защитительная роль слизист_ых 

оболочек половых органов. - Самоочищение влагалища. 

Г лава XIV. Невосnриимчивость, nриобретенная естест

венным nутем . 
Невосnриимчивость, приобретенная после выздоровления 

от заразных болезней. - Невосприимчивость, приобретенная 

при перемежающейся лихорадке. - Гуморальные свойства 

выздоравливающих от тифа. - Предохранительная способ

ность крови выздоровевших от азиатской холеры. - Анти

токсическая способность крови выздоровевших от дифтерита. 

Невосnриимчивость, приобретенная наслед

с т в е н н ы м п у т е м. - Отсутствие наследственной невос

приимчивости в строгом смысле слова. - Невосприимчивость, 

переданная кровью- матери и желтоЧН'Ьiм веществом. - Не

восприимчивость, переданная молоком матери. 

Глава XV. ·прививки . . . . 
I. Оспопрививание. - 11. Предохранительные прививки 

против овечьей оспы. - 111. Предохранительные прививки 
против бешенства. - IV. Предохранительньiе nриьивки про
тив чумы рогатого скота.- V. Предохранительные прививки 
против сибирской язвы. - VI. Предохранител-ьные прививки 
против симптоматического карбункула. - VII. Предохрани
тельные прививки против свиной краснухи. - VIП. Предо

хранительные прививки против повального восnаления 

легких рогатого скота. - IX. Предохранительные nрививки · 
против _тифа. - Х. Предохранительные nрививки nротив 

человеческой чумы. - XI. Предохранительные nрививки про
тив . тетануса. - XII. Предохранительные прививки nротив 
дифтерита. 
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Г лава XVI. Исторический очерк наших знаний об имму
нитете . 

Сnособы nредохранения nротив змеиного 

яда и nротив восnаления легких рогатого 

с к о т а у д и к и х н а р о д о в. - Вариолизация и оспоnри

вивание. - Открытие ОСЛ!iбления вирусов и nрививок ос

лабленными микробами. - Теория истощения среды как 

nричин& nриобретенной невосnриимчивости. - Теория ве

ществ, мешающих размножению микробов в невосnриимчи

вом организме .. - Теория локализации невосnриимчивости. -
Теория nриспособлен.ия клеток nредохраненноrо организма. 

Наблюдения nрисутствия микробов в 

белых кровяных шариках. - История фагоцитоза 

и теория фагоцитов. - Многочисленные наnадения на эту 

теорию. - Теория бак:rерицидного свойства жидкостей. -
Теория антитоксической . способности жидкостей. Внекле

точное разрушение микробов. - Аналогия меж.цу бактерио

лизом и гемолизом. - Теория боковых цеnей. - Успехи 

фагоцитарной теории. - Поnытки ·согласить ее с гумораль

ной теорией. - Современное nоложение воnроса невос

приимчивости. 
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Г лава XVII. Заключение . 661 
Сnособы защиты организма против заразных начал. 

Рассасывание микробов. - Фаrоциты и роль их при восnале

нии. - Действие фагоцитов nри резорбировании микробов. -
Цитазы - ферменты фагоцитов. - Цитазы тесно связаны 

с фагоцитами. - Фиксаторы и роль их в приобретенной не

восприимчивости. - Фиксаторы выделяются фаrоцитами и 

легко nереходят в жидкости организма. - Внутренний меха

низм действия фиксаторов. - Присnособпение фагоцитов 

разрушать микробов при приобретенной невосnриимчи
вости. - Разница ме:жду- фиксаторами и аrглютининами. -
Антитоксины и аналогия их с фиксаторами. ...;.. Гипотеза о 
происхождении антитоксинов. - Клеточный иммунитет носит 

характер общего явления. - Чувствительность и роль ее 8 
иммунитете. - Применеине теории иммунитета к медицин

ской практике. 
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издания - or набора, редактирования и верстки до тиражирования 
и распространения. URSS 
Среди вышедших и готовящихся к изданию книr мы nредлаrаем Вам следующие: 

МечникОtJ Н. Н. Очерк вопроса о происхохщении вмов. 

МечникОtJа О. Н. Жнэn Илu ИлЫI'/8 Мечникова. 

Серия «Классики науки• 

Дарвин Ч. Панrене:tнс. 

Либих Ю. ПнсlоМа о химии. Кн. 1, 2. 
Ньютон Н. Математические начала Ra'Q'IUIJIЫIOA фияософии. 
Гюйгенс Х 'l)актат о свете. 

Гейзенберг В. И:tбраннwе труды. 

Мах Э. Механика: Исторнко-кр11'111'1ескнl очерк ее разаНТНJL 
Гельмгольц Г. Учение о слухоаwх oщyщeнiiJIX uк фнзиолоrнческu основа 
д.1U1 теории музwкн. 

ЦиОАкОtJский К. Э. Труды по ракетноА технике. 

Смородинекий Я. А. Избранные труды. 

Лукреций. О природе aeщell: БИJIНнru. 

Боэций. « УrеwеНие Фияософиеll• и ,~~руrне трактаты. 
Тодхантер Н. ИcтopiUI математических теорнll прНТJ~Же~UU~ н фиrурw Земли 
от Ныотона до Лапласа. 

Бюффон Ж Всеобщu и чaCТIWI естестаеннu нcтopiiJI: ИcтopiiJI и тeopiUI Земли. 
Лукреций. О природе aeщell: SИJIНнru. 

Боэций. «Уrеwение Фияософиеll• и ,~~ругне трактатw. 

Серия «Из наследия естественно-научной мысли: биология• 

МечникОtJ Н. Н. Основатели совремекноА мед11цииw: Пастер. ЛНстер. Кох. 

Бэр К. Об истории paэвiiТIIJI животных: Формнроаание ииднвндуалЫiwх uчеста особи. 
Северцов А. Н. Эnодw по теории эiiOJIJOuии: И1W18ндуалЫtое развитие к Э80JIIOIUUL 
СеверцОtJ А. Н. Dtuнwe нaпpaueНJIJI ЭIIОЛIОЦIЮнноrо процесса. 

СеверцОtJ А. Н. Морфолоrнческне зпономериостн Э80JIIOЦНJI, 

Филипченко Ю. А. Эволюционнu JЩеа в бНОJJоrии. 
Филипченко Ю. А. Иэменчи~ЮСТ~t и методы ее нзученiiJI. 

Вейсман А., Спенсер Г. Всемоrущестао/Недостаточность естественною отбора. 

Мензбир М. А. Введение в нэучение эоолоrни и cpupнтeлbllol анатомии. 

Тарнани Н. К. Наши мовнтwе животные: КратквА определнтел•. 
Талиев В. И. Ос11овw бoтaкiiiiUI а эВОJJJОЦНОIIном нэлохс:ении. 

ИванОtJский Д. И. Фнэиолоrна растений. 

По асем вопросам Bw можете обраТ1111>Са к нам: 
тел. +7 (499) 724-25-45 (мноrоuналиwА) 
или эиюпронnоii 11D'ImDii URSSOURSS.ПJ 
Полный uталоr IWUIИИA предстаалев 
в •нmервет-мtzгtпшсе: http:/ /URSS.ПJ 

Научнаи и учебнu 
литература 



8 мин. пешком 
или одна остановка 

наземным транспортом: 

автобусы Ng 67, 67к, 130; 

троллейбус NJI 49 

АО остановки 

«Ул. Ивана Бабушкина» 

От м. Университет: 

трамваи N!l 14, 39 
АО остановки 

«Черемущкинский рынок»; 

трамваи NR 22, 26 
до остановки 

«Ул. Вавилова»; 

автобусы Nl/67, 67r, 130; 
троллейбус NJI 49 
ПD DСТВНОВКИ 





11588 10 158436 ОтзывыонастояLЦемиздании . ~ E-mail : 

111111111111111111111111 ·~ oz·a-N:ru r :;;~~.;~:: 
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U Rss НАШИ НО 67898880 499)724-25-45 
КООРДИН. , .. --<имовский nр-т, 56 


