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Предисловие автора к первому русскому изданию. 

Предполагая, что очерк естественной :истории восnаления мо

жет найти читателей в России, я решил иэдать русский перевод 

моих ленций, читанных в прошлqм году в Пастеровском Инсти

туте. Перевод, сделанный П. Циклинекой и О. Мечниковой, был 

просмотрен мною, так что ответственность sa него падает на меня. 

Передавая его на суд читателя, я должен прежде всего преду

предить, что предлагаемый мною труд не имеет претенэии быть 

полным трактатом о воспалении. Некоторые стороны этого вопроса, 

как, напр., этиология нагноения, были преднамеренно исключены 

из этого очерка, чтобы не слишком усложнать его. 

Главная цель моего труда состоит в том, чтобы установить 

прочную свяэь между патологией и эоологией или, правильнее, 

биологией вообще. 

Подобно тому, нак в прежние времена сравнительвал ана·rомия

ограничивалась лишь изучением человека и высших животных, в 

медицине и до сих пор еще упорно игнорируются все патологиче

ские явления низших животных. А между тем, эти последние, пред

ставлял условия наиболее простые и первобытные, дают, так СБа

эать, :ключ к пониманию сложных патологичесних явлений, вхо

дящих в область медицины. 

Изучение воспалитель~ого процесса с сравнительно-патологи

ческой точки зрения дает нам воэможность прониннуть ropasдo 

rлубЛ<е в суrцность этого явления. 



В биолuгической теории воспаления, которую л провожу в ::ном 

Oliepкe, очень часто упоминается о фагоцитах. Я должен, однако

ж~. прадупредить читателя, чrо я в э rом сочинении: не даю П'1;J. 

ного иdложения теории фагоцитов, так как некоторые стороны ее, 

как, напр, вопросы об иммунитете, о вы3доровлении и атрофии, 

должны быть ивложены особо. 

3а весьма малыми исключеииями, лекции эти И3даны в то~~> 

виде, как они были прочитаны мною. И:-Jменений против францу.~

-ского подлинника сделано не было. 

Ил. Мечников. 

Паршк. Шf31 марта 1892. 



ЛЕКЦИИ О СРАВНИТЕЛЬНОЙ 

ПАТОЛОГИИ ВОСПАЛЕНИЯ 





Лекция первая. 

Инфекцил есть борьба :между двумл оргапивмами.-Пример S р h а е r о р h I' у а.
СраввитеJiьнав: naтoJiorил, как ветвь воологии.-Освовные э.tе:менты этой наукв.

Воспаление.-Обвор главных теорий этого .явпени.я.-Современное положение во· 
проса.-Необходи:мость сравнительного метода для изучения воспаления. 

Главнейшие патологические процессы исследуются обыкновен

но на позвоночных, да и то начиная с лягушек, т.-е. с живот

ных уже очень сложных. Этим объясняется крайняя трудность 

изучения и анализа патологических явлений. Но задача может 

быть значительно облегчена, если мы обратимся к низшим живот

ным, у которых все процессы гораздо проще. Исходя из такой. 

точки зрения, л и решаюсь, в качестве зоолога, прочесть эти не

сколько лекций. 

Нет надобности приводить специальных доказательств в под

тверждение того, что болезнь и патологические процессы сле

дуют тем же законам эволюции, как сам человек и высшие жи

вотные. Все организмы, начинал с самых низших, подвержены ин

фекционным болезням, вызываемым различными паразитами. Со

вершенно естественно предпо~ожить, что паразитизм производит 

целый рлд определенных болезненных явлений в зараженном ор

ганизме и вызывает в то Же время реакцию с его стороны. 

Исследуя животных или растения, мы находим, что очень 

многое в их организации. приспособлево к нападению или защите. 

Твердые покровы рака, скорлупа молл_юсков, зубы позвоночных и 

многие другие органы-все это охранительные средства животных 

в их постоянной борьбе. Одно перечисление подобных органов 

потребовало бы полного изложения сравнительной анатомии. 

Нетрудно доказать, что активное нападение легко превра

щается в инфекцию. Спустимел в мир низших существ и остано

вимел на биологи(Iеских отношениях некоторых видов инфузорий. 

Между этими животными есть группа сосущих-а ц и н е ты. 

Они снабiн:ены присосками, направленными в разные стороны и 

И Meчttll..:oн. Лек11ии о cpau1-1. na1. uосп. 1 
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служащими для нападения на инфузорий других видов и для вы

сасывания всего их содержимого (фиг. 1). Большинство этих аци

Фиг. 1. Sphaerophrya magna (по 
М оn а.). 

нет прикрепляется к различ

ным подводным предметам и 

играет роль настоящих хищ

ников. Наблюдая их образ 

жизни,'можно лег:ко объяснить 

многие стороны их организа

ции, приспособленной :к актив

ной борьбе с другими инфузо

риями; сопротивление послед

них та:кже совершенно ясно. 

:Между ацинетами есть 

очень мел:кие представители. 

Вместо того, чтобы быть прикрепленными :к подводному предмету и 

привле:кать :к себе добычу, они, напротив, сво

бодны и, выбирая более· :крупных инфузорий, 

сами прикрепляются :к ним. Эти маленькие 

ацинеты проникают скво3ь по:кровы своей до

бычи, внедряются внутрь ее и ведут в ней 

паразитический образ жизни (фиг. 2). 
Пример этот показывает нам, что очень 

близкие органи:змы-два вида одного и того 

же рода ·(Sphaerophrya magna и Sph. 
р а r а rn е с i о r п m)- могут, с одной стороны, 

быть нападающими хищни:ками, а с другой

паразитами, производящими настоящую ин

фекцию. Если явления нападения и защиты 

составляют предметы зоологического исследо

вания, то и столь близкие им явления инфек

ции и сопротивления ей входят в ту же об

ласть исследования. Между этими явлениями 

только та разница, что активная борьба меж

ду животными бросается в глаза наб~юда

теля и потому естествоиспытатели давно об

ратили на нее внимание, тогда :как более 

скрытые явления инфе:кции были наблю-

даемы толь:ко очень редко и недостаточно. 

Фиг. 2. S р h а е r о
р h r у а р а r а т е с i o-

rum. 
а-две паразnтnческие Splщe
rophryae; Ь-такой же ищ~;в
видуум, прикреплеппыi! к по-
верхности парамециума. 

Итак, одна из отраслей зоологии должна быть посвящена из

учению многочисленных приспособлени й животного организма для 
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пронинноgения в другое животное и для жизни в нем. 'С другой 

стороны, 11 главным образом, она должна изучать органы защиты 

и явления реакции в организме, подверженном нападению со сто

роны паразитов. 

Таним образом должна возникнуть отрасль общей зоологии, 

т.-е. с'равнительна.я патология животных, ноторалбу

дет во ·многих отношениях отличаться от ныне существующей сра

внительной патологии. В то время, нак эта последняя, основан

ная, главным образом, ветеринарами, применлетел исключительно 

к высшим животным,-а именно к позвоночным,-настояща.я сра

внительная патология должна обнимать весь животный мир в его 

целом и изучать-его с самой общей биологической точки зрения. 

Осншшые элементы сравнитешьной патологии, изучаемой с этой 

точки зрения, были залон-\ены уже приблизительно треть века тому 

назад: почти одновр~менrю, в 1857 и J 858 г.г:, Д ар в и н о м и 

У о л л э с о м была основана научным образом теория естествен

ного подбора; затем П а стер о м-биологическая теория брожения 

и Вир х о вы м-целлюлярнал патология. Первал из этих теорий, 

служащая в настоящее время основанием для вся1юго биологиче

ского исследования, доказала преемственность развития организо

ванных существ и объяснила явления целесообразности. Она кон

статировала, что одни полезные признаки упрочиваютел борьбой 

за существование, вредные же устранлютел естественным nод· 

бором. 

Биоло~ическал теория брожения, созданн:..~.я Па стер о м, бла

годаря его открытию фермента молочно-кислого брожения в 185 7 г. 
и фермента масля:ноrо брожения в 1861 г.-сразу указала путь для 
объпснения причин инфекции. Д а в е н получил вследствие этого 

возмо~ность выдвинуть забытое открытие микроба сибирсной язвы 

и тем дать точку отправления патологической бактериологии. 

Наконец, выяснение Вир х о в Ь:i м важной роли клеток орга

низма в патологических процессак послужило третьим неизбежным 

звеном в цепи этих биологических теорий, необходимых для по· 

сrроенил настолщей сравни~ельной патологии. 

,Но несмотря на то, что основы этой науки были уже давно 

установлены, мы и в на.стоящее время еще недостаточно подгото

влены для изучения вопросов общей патологии с сравнительной 

точки зрения. Доказательством этого могут служить господству· 

ющие учения патологии, относлщиесл к наиболее важным болез" 

ненным явлениям. 

1* 
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Возьмем, например, в о сп а л е н и е, :которое есть, :как всем из

вестно, явление, преобладающее во всей патологии. Познакомимся 

сначала с результатами, добытыми относительно· этого явления 

обычными методами, и затем посмотрим, не удобнее ли перенести 

вопрос о воспалении на почву сравнительной патологии. Не имея 

возможности сделать nодробного изложения всех теорий воспале

ния, ограничимсЯ" теми, :которые имели наибольшее влияние в па· 

тологии и преподаютел большею частью в настоящее время. 

Очень долго внимание врачей было обращено, главным обрююм, 

на самый внешний признак воспаления - красноту. В следствие 

этого на прилив :крови смотрели, :как на существеннейшее явление 

воспаления, и даже отождествляли их. Теории воспаления сводились 

поэтому н анализированию гиперемии и ее причину искали или в 

сосудадвигательном параличе (паралитичес:кая теория) или в спаз

модическом сонращении повреЖденных артерий, связанном с при

ливом :крови :к о:кружающим областям (спазматическая теория). 

Но скоро должны были заметить, что одна только гиперемия не 

способна обусловить настоящее воспаление. Часто наблюдается вре

менная гиперемия, иногда даже довольно продолжительная', но без 

всякого экссудата, неизбежного при типичном воспалении. Поэтому 

для объяснения "опухоли" придумали теорию, по :которой повре

жденная область имеет притягательную силу для крови. Эта те

ория получила более определенный смысл благодаря учению Вир

х о в а, а именно, что клетки воспаленной области обладают уси

ленной способностью питания и размножения, обусловливающей 

развитие большого :количества :клеток экссудата на счет элемен· 

тов самой поврежденной ткани. По этой теории гиперемия пред

ставляется явлением подчиненным и вполне второстепенным. 

У становление Н о н гей м о м факта, что :клетни воспалитель

ного экссудата происходят из белых :кровяных теле-ц, позволило 

впервые решить точным образом один из главных вопросов воспа

ления. Установив незыблемо этот факт, Н о н гей м присоединился 

к теории С а м у э л л, по :которой самая суть воспаления заклю

чается в болезни сосудов, вь13ванной известным раздражителем. 

Воспаленные сосуды, сделавшись менее прочными, дают возмож

ность пассивному выхождению жид:косте;й и :кровяных шари

ков. Эти энссудативные части скопляются в месте наименьшего 

сопротивления, вследствие чего и образуется воспалительная 

опухоль. 

По теории С а м у э л л и Н о н гей м а, ткани поврежденной 
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области так же, как и гиперемия и явления со стороны сосудо

двигательных нервов, имеют только второстепенное значение при 

воспалении. 1 Хот л ,некоторые пункты этой теории встретили более 

или менее серьезн~Iе воэраженил, но она припята большинством 

современных. патологов. Это учение часто принимаетсл ими тоЛько 

в общих чертах, при чем последователи его настаивают в то же 

время на возможности явлений, происходящих в самой поврежден

ной ткани и в сосудадвигательных нервах. Не имел возможности 

подвести все эти явления к общему. началу, они довольствуютел 

простым перечием изменений, вызванных воспалением в т:канях и 

в сосудадвигательной системе. 

Циглер 1), автор наиболее распространенного в настоящее 

время руководства патологической анатомюr, признается в главе 

"Об определении воспаления" в невозможности дать этому явлению 

точную формулировку. Вот что он говорит по эт0му поводу: ,,По· 

нятие "воспаление" включает в себя целый ряд явлений, происхо· 

дящих отчасти в сосудистой системе, отчасти в тканяхъ; эти про· 

цессы снязаны между собой различным образом. Так как мы, сле

довательно, имеем дело не с_одним отдельным явлением, то крат

кое и точное определение "воспаления" становител невозможным. 

Если даже взять толыiО характерные для воспален~я явления, 

напр., те,, которые происходят в сосудистой системе, то и тогда 

определение их не исчерпало бы понятия о воспалении". После 

этого Циглер ограничивается простым описанием изменений, 

вызванных воспалением. 

По мнению Р е к л и н г г а уз е н а 2
), _"невозможно в настоящее 

,время определить "pimum movens" воспаления, ис·ходную точку 

изменений, т.·е. место первичного повреждения«. Таким обрююм . 
и ему остается одно подробное и тщательное описание явлений 

воспаления. 

Определение воспаления, сделанное Н о р н и л е м и Ран в ь е 3), 

сводитGя к простому перечию явлений этого патологического про· 

цесса. Они определяют его, как ."ряд явлений, наблюдаемых. в 

тканях или органах .. Аналогичные им явления можно произвести 
искусственно действием физичесRого или химического раздражи

телл ... 
Для упрощения столь сложного и трудного вопроса давно уже 

1) Lchrbuch der patholog. Anatomie. 6-е издание, 1. 1889, стр 186. 
2) Handbuch d. allgemeinen Pathologie des Kreislauts. 1883, стр. 198. 
3) Manuel d'histologio patlюlogique, 2-с edition. 1884, 1, стр. 94. 
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стали искать такой части организма, которал была бы лишеня. 

сосудов, и где мошно было бы наблюдать изолированно воспали

тельные явления. Внимание было поэтому сосредотоiqено на хрл· 

щах, сальнике и, главным образом, на роговой оболочке. Из из

менений, наблюдаемых в клетнах этих тканей, был сделан вывод, 

что участие сосудов при воспалении не является необходимым. В 

бессосудистых тканях воспалительные явления выражались в раз

множении местных клеточных элементов и в возвращении их к 

"эмбриональному состоянию". 

В своих исследованиях роговой оболочки Н о н г ей м показал, 

что искусственный кератит связан с вмешательством со стороны 

сосудов, при чем белые кровяные шарики мигрируют в воспали

тельный очаг то с краев роговой оболочки, то из конъюнктиваль

наго мешка. Эти результаты показали в то же время несостон

тельность попыток выделить влияние сосудов при воспалении даже в 

таких органах высших животных, где они всего более отсутствуют. 

Затем стали стремиться ввести в цикл воспалительных явлений 

изменения, происходящие внутри самих клеток, и восстановили 

теорию паренхиматозного воспаления Вир х о в а. Значительно рас
ширив таким орразом область воспаления, старались включить в 

нее и явления острой дегенерации клеток, как это было сделано 

Б р о 1) в последние годы. 

Итак, видно, что главная забота патологов сосредоточивалась 

в последнее время на опrеделении взаимной роли сосудистой 

системы и местных клеточных элементов тканей. 

Спор о происхождении воспалительных клеток из вышедших 

белых кровяных шариков или из местных клеточных элементов 

был возобновлен благодаря открытию карнокинетических явлений. 

Это дало возможность решить многие вопросы развития и про

исхождения клеток. 

В последнее время возникла полемика между Гр ·а в и ц о м 2
)., 

учеником Вир х о в а, и Вейгер т о м s), последователем Н о н

гей м а. 

Первый· доказывает, что большал часть гноя обр:шуется на 

счет соединительно-тканных :клеток; второй поддерживает .основ

ную тезу своего учителя о происхождении воспалительных клеток 

из лейкоцитов, эмигрирующих сквозь стенки сосудов. 

1) Etude sur l 'inflammation. Paris, 1888, стр. 34. 
~) Deutsche mediciniscl1e \Yochenschrift. 1889, .NQ 2~1. 

Ч Fortschritte der Mp,dicin. 188~. N2N2 15 u. 16. 
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Открытие- кариокинезиса дало возl\ЮЖВОС1Ъ точно констати

ровать очень частое деление местных клеток воспалительного 

очага. Последователи В и р х о в а сделали из этого вывод о роли 

местных элементов в образовании воспалительной опухоли; защит

ники Же воззрений :К о н г е й м а видели в делении клеток исключи· 

тельно акт восстановления данного органа от первичноrо повре

ждения. Склоняясь все более и более к этому последнему воззрению, 

стали различать В' воспалении две категории явлений: во-первых, 

восnаление в непосредственно.\\1 значении слова, т.-е. повреждение 

стенок сосудов и другие болезненные явления, вызванные раз

дражителем; во-вторых, восстановление, заключающеесл в реге

нерации недостающих тнаней и в образовании рубца. Роз ер 1
) 

пошел дальше всех в этом направлении. Он доказывает, что вос

паление есть болезнь, вызванная микробами, а выздоровление ела

гаетел из явлений восстановления. 

Роз ер считает даже "немыслимым дать общее определение 

воспалению, пона под этим именем соединяют самые разнородные 

явления, как инфекционные болезни и' процессы выздоровления". 

Но рядом с этим взглядом на воспаление давно уже возник 
другой в противоnоложном направлении. Вместо того, чтобы строго 

разделять две категории воспалитель~ых явлений, старзлись объ

яснить их в целом, как полезную реакцию против данного вред .. 
наго деятеля. По этому учению, не только регенерация и заруб

цевание, но и явления первичного.воспаления, эмиграция лейка· 

цитов и изменение стенок сосудов слу>Кат восстановлением от 

повре>Кдения. 

:К этой теории, высказанной 3 а к с о м в очень определенной 
форме более 50 лет тому назад, возвращались в ра3ные периоды 
времени. Поддер>Киваемал в общих чертах Б ух н ер о м 2), она был 

развита в последнее время Н ей м а н о м 3). Он утверждае·т, что 

настоящее воспаление происходит исключительно в случаях пер

вичного повреждения тканей, и старается установить следующее 

определение воспаления: "под этим именем мы должн!_>r рассма· 

тривать ряд местных явлений, развивающихся вследствие пер· 

вичных повре>Кдений тканей (Laesio continui или некроз) и приво
д~щих к их восстановлению" (l. с., р. 363). 

1) Entziindung und Heilung. Lejpzig, 1886, C'l'P• ~, 11 и т. д. 
2) Prophylactische Therapie der Lungentuberkulose. 1882. 
3) Ueber den Entziindungsbegriff, Beitrage zur pat~ologischeн Ana.tomie Ziegler'a 

rг. V, 1889, стv. 347. 
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Из этого. оqерна современного учения о,. воспалении видно, что 

~~то щше~ше, будучи в цысшей степени, сложным и изменнивым в 

с~оих ~пролвленилх,. не может быть достаточно изучено общепри

нятыми методами, несмотря на все старания иGследова тел ей. 

Поэтому понятно, почему не.которые ученые, 1шк например, 

Т о м а 1), предлагали пол;но.е устранение_ термина "воспаление". 
Несмотря на частые .пощJт.ки упростить исследование, исклю

чая н;екоторые факторы и,з сложного процесса воспалЕ:\нил, до 

сих пор удалось получить положительные результаты только от

носительно воспалителhноrо_жара. 

Изучал воспаление у - л:ягуше.к, легко можно было убедиться, 
что здесь идет дело о настоящем в о сп а л е н и и, несмотря на 

отсутствие одного из четырех основных факторов eгo-dolor, calor, 
ruЬor, tumor,-повышения темпера туры. Воспалительный характер 
наблюдаемых явлений здесь настолько резо.к, что ни.кому не при

шло в голову возражать против термина "воспаление". Между 

тем в данном ,случае отсутствует именно повышение температуры, 

так что слово "воспаление" неприменимо в этимологичесiюм 

смысле. 

Н лягуш.ке обратились только вследствие громадного преиму

щества этого животно.rо с чисто технической точки зрения, не 

подозревал вовсе, что в то же время этим самым прибегли .к 

сравнительно- патологическому методу. Для того, чтобы выделить 

все несущественнь'е факторы воспаления, надо следовать по тому 

же пути и сойти еще ниже по лестнице животных существ. 

:Мы уже видели, что невозможно вызвать воспаление без вмеша

тельства сосудов, потому что у высших животных, даже в наи

более изолированных тканях, нельзя вполне устранить роли со

судистой системы. Поэтому для получе~ил положительных резуль

татов, надо обратиться к многочисленной группе беспозвоночных; 

между ними есть много представителей, вполне лишенных сосудов. 

Сравнительный метод о.казал уже свои услуги не только в об

ласти естественных наук в строгом смысле слова, но даже в изу

чении наиболее сложных вопросов. Так, психология почерпнула 

много полезных данных из изучения психической делтельности 

наиболее nростых животных, и даже социальные науки, .как этно

логия и политическая экономил, должны были qасто в своих ис

следованипх спускаться к низшим расам. 

О Berliner klinische Wocbenscl1rift. 1886. 
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Одна . только патология до сих пор игнорирует сравнительный 

метод, несмотря на то, что она имеет дело с очень сложными во 

многих отношениях явлениями. Именно она должна бы всего бо

лее черпать в этом методе для расширения поля с-воих исследо

ваний. 

:Можно следующим образом формулирона ть во про~, поста~лен· 

ный на эту почву: обусловливается ли воспале'Еше у низших поз

воночных (амфиоксус) и у беспозвоночных теми же факторами, 
которые вьшывают его у человека и высших, позвоночных~ Необ

ходимо ли для воспаления присутствие сосудистой системы, или 

же оно может совершаться также у животных, .nишенных сосудов? 

Накал в по9леднем случае роль нервной систем;ы? Необходимо ли 

животному для воспаления обладать известным количеством диф

ферешщрованных органов, или для этого достаточно, чтоб_?r оно 

состояло из скопления недифференп:ированных к.nеток? Встреча

ется ли в растительном мире что-нибудь аналогичное воспалению? 

Обнаруживают ли одноклеточные органИзмы воспалительные 

явления? 

В следующих .'lеiщинх мы рассмотрим отдельно каждый из этих 

вопросов. 



Лекция вторая. 

Подвержены ли одноклеточные организмы инфекциям и травмам?-Моерото

мия амеб и инфузорий.-Повреж.l(енвя у Vаuсhеriа.-Эпи.l(емия, произведенная 

м и к р о с ф ерою у а м е б.-ВнутриКJiеточвое пищеваре~IИе у простеИших.

ПереАаривание ими бактериИ.-Эпидемии инфузорий.-Болезнь ЛJ(ра и ядрыmка.
Делеиие ивфидированвых па р а м е ц в у и о в и сре4.ство, благодаря которому 

они избав.в:яются от паразиrов.-Адине1.'ы.-ХитрИJ(Ии. 

Встречаютел ли инфекционные боле3ни у одноклеточных uрга

низмов, столь распространенн:ЬIХ в окружающих нас средах? Дей· 

ствуют ли и на них причины, вызывающие у нас воспаления? 

Исследуем изменения, проияводимые такими причинами у низ

ших организмов. 

Даже самое незначительное повреждение неизбежно вызывает . 
у человека и высших животных ряд типических воспалительных 

явлений. У одноклеточных существ все эти явления значительно 

упрощены. Если разрезать амебу пополам, то вдоль разреза не 

образуется даже раны, благодаря 

тому, что края заживают тот-

Фиг. 3. Амеба, непосредственно вслед 
за рuзрЕ'запием на две части. 

а-nоло нива, за.кдючающая я:в:ро-п; Ь-пеловпна., 
не заключающаn ядра; v-бьющиiiся пузырек (по 

Б р у !I о-Г .Q ф е р у). 

ъ 

Фиг. 4. Та же а:меба, плть минут посде 
разрезания (по Бруно Г о ф ер у). 

час же после удаленц_я лезвил (фиг. 3, 4). В резудьтате получа

ются две новые амебы. Та ив них: в которой осталось первичное 
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ядро, продолжает расти и представляет из себя нормальную особь; 

другая же, лишенвал ядра, погибает через более или менее длин

ный срок 1
). Низшие Протоплазматические существа, снабженные 

т~ 

а 

m \\\\ 111 ~т; ,. 
Фиг. 5. Меротомня с т е н т о р а. 

а-передний участо1t; m-::pt•дниii; р-задпвi!; m1, т', щз, т•-ста~:ии регенерврующеrося средиего 
уча.стка (по Б а л б и а. в и). 

многими Я,i.J.рами, :как например, А с t i nор h r у s, могут быть раз
резаны на несколько нусков; каждый из ни~ регенерируется через 

очень короткое время, лишь бы в нем заключалась часть ядра 2
). 

У более дифференцированных инфузорий разрезыванне острым 

инструментом производит настоящую раН}', обнажающую внутрен

нюю плазму (фиг. 5). Но :кран периферичес.Еюrо слоя вскоре при

крывают рану и, выделнн новую :кутикулу, зарубцевывают ее 

шшнчательно. Но в то времн как у первых в короткое время 

(иногда меньше чем в 24 часа) совершается полная регенерация, 

вторые, напротив, постепенно атрофируютсн и всегда умирают. 

Б а л б и а н и 3
), напечатавший весьма· важную работу о "меротомин 

инфузорий", думает, что даже полное зарубцевание происходит 

исключительно в кусках, снабженных ядром. 

Ядро имеет ,очевидное влияние на выделение кутикулярной 

оболочки. У не1шторых видов, :как например, Т r а с h е l i u s о v u m, 
эктоплазма отдельных сегментов тотчас Же после разрезывания 

покрывает рану; куски, снабженные ядром, регенерируются менее 

. чем через пнть часов. 

1) V. В r u nо Н о f е 1·. Experimentelle Untel'suchungen iiber den J!~iпfluss des 
Kerns aut· das Protoplasma. Jenaische Zeitschrift fiir Naturwisserischaft. М. XXlY, 
1889, стр. 109, Pl. IV, V. 

2) V. В r а n d t. Ueber Actinosphaerium Eichol'nii. 1887, стр. 30. 
3) HecЬerchcs cxperimcntales sur la mcrotomie des infusoit·es (Recueil zoolo

giчue suisse. Т. V, 1888). 
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Одноклеточные растения могут также подвергаться глубоким 

повреждениям, которые тем не менее не ведут иt: неизбежно к 

смерти. Таким образом Г а н ш т ей н 1
) наблюдал, что при раз

резывавии или раздавливании одноклеточной водоросли V а u с h е-
. ' 

l' i а в ней отмирает только поврежденная часть; остальная часть 

:клетки вполне оправляется, выделив кути:кулярную оболочку на 

пораиенной области и образовав род секвестра. 

Следовательно, у низших организмов эти явления- сводятся к 

более или менее п~лной и быстрой регенерации. Помимо - травмы, 
воспа~ение всего чаще вызывается инфекцией. Инфекционные бо

лезни очень распространены между Protozoa и одноклеточными 

Фиг. 6. Амеба в начале инфекции 
мвкросфера:ми. 

растениями, даже между их низ

шими представителями. 

Мне удалось наблюдать у амеб 

эпидемию, производимую очень про

стым организмом в виде круглой 

:клетки; он снабжен тонкой оболоч · 
кой и ядром и размножается деле

нием. 

Большая А т о е Ъ а с округ

ленными псевдоподиями питается 

диатомеями. Но она содержит иног-, 

да кроме них небольшое коли

чество вышеупомянутых круглых 

клеток (фиг. 6), называемых мною 
М i с r о s р h а е r а. Протоплазмати-

ческие движения и общий вид аме

бы остаются нормальными. Поэтому болезнь ее протекает не

заметной по внешнему виду. Ближайшее наблюдение обнару

живает, однако, ЧТQ только поглощенные диатомеи подвергаются 

пищеварите.JJьным измеiJениям, ми:кросферы же, напротив, беспре

пятственно размнэжаются делением внутри амебы. Мало-по-малу 

последняя начинает выбрасыва1ь диатомеи и становится все менее 

подвижной, обнаруживая этим свое болезненное состояние, прото

плазма ее переполняется микросферами (фиг. 7), которые в конце 

:концов и убивают амебу. 

Этот факт интересен тем, что nоказывает, как амеба, легко 

переваривающая даже двойчаток, может быть побеждена с виду 

Ч У. F f а n }~. J)je J~ran}{}1eiten der Pflanr.en, lSSO. Т, стр. 97. 
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совершенно слабыми существами, благодаря их способности противо

стоять ее пищеварительнuму действию. 

Для объяснения этого явления приходится предположить, что 

па разит защищается, выдедяя внутри амебы ве

щество, ограждающее его самого и ядовитое 

для нее. 

Следова~ельно, инфекция развилась в амебе, 

несмотря на ра ~витую у нее способность вну · 

Фиг. 7. Умирающая амеба, наполненная 
параsитическими микросферами. 

триклеточного пищеварения. 

Ближайшее наблюдение мира 

простейших показывает, что пи

щеварительная функция играет 

существенную роль во JJзаимных 

отношениях этих животных. 

Многие корненожки и инфузо-

. ри и живут в средах; населенных 
r.; а с с а ми других одноклеточных 

организмов, между прочим, бактер~J.RМИ. Эти последние, размножаясь 
нрайне быстр~, служат пищею многим простейшим. Таки~ образом, 

различные амебы поглощают бацилл, которы~ подвергаются в их 

теле целому ряду изменений. Та~, не меняя своих очертаний, . они 
приобретают способность лег:ко окрашиваться везувином-сnособ

ность, не свойственную живым бацилJJам вне организма ·(фиг. 8). 
Совершенно подобные же изменения бацилл наблюдаютел у сувоек 

(V о r t i с е 1 l а е) и у других инфузорий, из чего очевидно, что они 
зависят от пищеварительного действия содержимого · простейших. 
Это заключение вполне согласуется с наблюдениями Б. Гофера 1) 

над пищеварением амеб. 

о~ доказал, что чем боль

шим изменениям nодверг

ласьпища внутрикорненож-

к и, тем лучше она окраши

вается анилиновыми крас

ками. 

Часто приходител наб-

людать, как жгутикnвые 

монады поглощают нити 

Фнr. 8. Амеба, живущая среди бацилл, част1. 
которы.х поrлощена ею. 

L ер t о t r i х, в несколько раз длиннее их самих (фиг. 9), и кончают 
тем, что заключают их в свои пищеварительные вакуоли (фиг. 10). 

1) .leпaische Zcitsclн·ift. 1S89, т.' XXlV, стр. 109. 
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Иногда можно проследить внутри инфузории все изменения, про

исходящие с поглощенной бактерией. 

Фиг. 9. Мона
да, поглощающая 

вить .лептотри-

~tса. 

Л е -Д а н т е к 1
) сделал подобное наблюдение 

~ моей лаборатории над поглощением стентором 

серной бактерии Т h i о с у s t i s. 
Из приведеиных фактов очевидно, что пище

варительное свойство протоплазмы простейших ме

шает распространению в них низших существ. 

Эти последние только в исключительных случа

ях могут паразиткровать в инфузориях и в корне

ножках. 

Так как выше было уже упомннуто об одной 

из болезней корненожек, то н теперь прямо пе

рейду к описанию эпидемии у инфузорий. 

Давно уже было сделано наблюдение, что ядро 

некоторых видов инфузорий, а именно Р а r а m е
с i u m, заключает в себе очень тоненькие палочки. 
И. Мюллер, открывший их, думал, что это се

менные тела. Другие исследователи, наблюдавшие 

их, Балбиани и Бютчли, предположили, что 

эти палочки- паразитические бактерии. В дей

ствительности же эти организмы несомненно от

личаются от бактерий и принадлежат к специаль-

Фиг. 10. Поглощение .Jiеnтотрикса монадою. 

ной группе, состоящей из нескольких видов. Два вида развиваются в 

ядре, совершенно выполняя его, а третий-исключительно в яд-

1) Recl1erchcs sur le digestion intracellulaire. I ... ille, 1891, стр. 53. 
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рышке. В своем вегетативном состоянии паразит этот является в 
виде удлиненных, веретенообрааных клеток, размножающихся по

перечным делением и дающих иногда почки. Достигнув зрелого 

состояния, паразиты превращаютсн в оригинальные споры, сходные 

по внешнему виду то с бациллами, то с спириллами 1) (фиг. 11). 
Несмотря на обилие паразитов в таких существенных органах, 

как ядро и ядрышко, зараженные инфузории не теряют способ

ности делиться; но часто они гибнут вследствие истощРния. Во 

время процесса деления часть паразитов 

зараженн;оrо Paraшeciuш выпадает из 

ядра и проникает в протоплазму живот

ного, отнуда выбрасывается, как всякое 

проглоченное, но не перевареиное тело. 

Избавляясь таким образом при всяком 

последующем делении от векоторого ко

личества своих паразитов, Раrашесiпш, 

поставленный в иснлючцтельно хорошие 

условия, как это было сделаю:~ в опытах 

г. Ха в к и н а, продолжает делиться, да

вая целый ряд все менее и менее зара

женных поколений. 

Таким образом в копце концов мо

жет получиться полное выздоровление. 

Г. Ха в к и н у никогда не удавалось 

заразить Paramecium спорами паразита. 
Он вредил инфузории в капиллярные 

трубки, заключающие эти споры. Ву-

дучи проглоЧены и попав в пищевари-

Фиг. 11. Парамеnиум, ядрыш
ко которого напо.1вено L пара

зитами. 

а-рот; tl-юrpo; т-больное вдрыш· 
ко; ~'с-6ьющийсл ny~wpcк. 

тельные вакуоли Р а r а т е с i u m (фиг. 12, 13), они выбрасывались 
подобно экснрементам. 

Оqевидно, что спора может прораст·и в организме Paramecium 
только в случае, если ей удалось избегнуть пищеварительного 

действия протоплазмы или быть выброш~нной из нее. Для про

растанин она должна попасть прямо в ядро или ядрышко, лишен

ные этих функций. 

Итак, мы видим на этом 

болезни амеб, что минробу 

рительных и выделительных 

примере так же, как и из описа,нной 

необходимо бороться против пищена

функций протоплазмы. 

1) См. работу г. Ха в к и н а, сдеJJ:sнную в :моеИ жаборатории и напечатанную 
в Annales de J'Institnt Pasieur. т. пт, 1890, стр. 1888. 
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Наибольшее коли честно инфекционных болезней Р т о t о z о а не
сомненно вызывается пара,.витизмqм сосущих инфузорий или аци

нет, о которых л уЖе упоминал в первой г;;аве. 

Несъютря на тонкость своей кутикулы, эти паразиты отлично 

n 

противостоят пищеварительному дей

ствию протоплазмы даже таких инфу

зорий (ка:к, напр., Stilonichiae), ко
торые оr:t;личаются своей хищностью 

и легкостью перевариванил добычи. 

:Нак было уже, упомянуто выше, 

молодые ацинеты прикрепляются к 

поверхности тела других инфузорий 

и помощью а~тивных движений, про· 

никают в их эндоплазму. 

Попав в центральную часть инфу· 

зории, паразиты значительно выра

стают и деллтсн, производя большое 

количество молодых особей, до 50 и 
более. Некоторые из последних выФиг. 12. Пар а м е ц и у м, поr-

лотивmиИ споры паразита. свобождаютсл и после известного пе-
а, ь, с, d, е, и-споры, окруженвые ваку- риода времени пр вед н в 
ОJ!ВМИ; 1~-Лдро; v.с.-6ЬЮЩИЙСS1 nузыреК. ) Q е Н0Г0 не ОрГа-

НИЗМа, проникают в другую инфузорию. 

Чтобы иметь возможно~ть удержатьсн в протоплазме инфузо

рий, ацин;еты должны оказывать ка:кое-нибудь парализующее 

влияние на их пищеварительную деятельность. 

Очень вероятно, что эти паразиты выделлют :ка:ко~·нибудь ядо
витое вещество:' часто наблюдали, что различные 

инфузории были парализован'ы и умирали вследствие ~· 
нападения свободных ацинет 1). 

Своим пара::штизмом ацинеты вызывают дегене

рацию ядра, которое распадается на круглые зер-

на. Часто, однако, болезнь, причиненная этими па- Фиг. 13. Очень 

разитами, не только не смертельна, но даже не 

мешает размножению инфузорий. 

Для од~оклеточных орrанизмов гораздо опаснее 

увеличенная ва

куоля, заключа

ющая споры. 

инфеtщионные болезни, производимые низшими грибами из груп
пы Chitridiae. Впрочем, эти паразиты внедрнютсл обыкновенно 

1) См. Б ют ч л и, Protozoae в B1·onn's Кlassen u. Ortlnнngen des Tlliert·eichs. 
Н r. 1889, стр. 182З п 1842. 
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в простейших1 питающихся не твердой пищею, а исключительно 

эндосмотически. На инфузорий же, способных :к внутриклеточному 

пищеварению, они, нападают ·толькq во время. их покоящегося:- СО:' 

~тояция-кисты, :когда пищеварение прекращено. 

Внутриклеточные па разит и ческие G h i t r i d i а е, проникнув в ин
фузорию,, принимают вид 

круглой неподвиJКной-клет

ки. в этом состоянии они 
питаются на счет сод ер· 

JКИМОГО ИНфузории, 1\0· · 

тора~ в конце концов 

умирает. Сами же они 

обращаются в зооспоры. 

Фиr. 14. Зеленая е в г л е и а, заключающая 
хатридин. 

Возьмем для приме.ра С h i t r i d i u m, паразитирующего в зеленой 
евглене и открыто.го :К л е б с о м 1

). Евглены водятся в· стоячих 
водах. Между ними встречаЮТС.f[ особи; с виду совершенно здоро
вые, но заклю~~ающие круглое тело, снабженное ядрами и очень 

тонкой оболочкой (фиг. 14). Это тело постепенно вырастает и 

делится на большое количество мелких клеток (фиг. 15), пр~вра
щающихся в конические. зооспоры. Они пробуравливают евглену :щ: 

выходят в окружающую воду. 

Во время развития паразита в самой евглене проявляются яс-: 

ные признаки болезни: ее зеленые хро~атофоры быстро резорби

руются, и она принимает в высшей степени анемичный вид. Ее 

содержимое nодвергается в то же вр.емя пигментному перерожде .. 
нию, выраженному в образовании отдельны~ бурых зерен, число 

:которых все более и более увеличива

ется. Евглена обыкновенно погибает в 

то время, когда па разит достиг.. стадии 

зооспоры. Инфекция, производимая хит .. 
ридием, наблюдается у евглены только 

в ее подвижном состоянии, так 1что оче .. 
фиг. 15. Евг.в:ева, наполнен- видно киста, .которой она окружена в 
вая зооспорами хитридил. покоящемся со~тою_ши, с~ужит ей за-

щитой. Однако она оказывается недо-. ' 

статочной против нападения другого представителя хитридий, 

Polyphagus Euglenae, который легко развивается в ней. 
Нолониальные жгутиковые TOЧfiO так же подвергаютел инфек .. 

1) Untersucbungen aus d. bot·an. Instit. in Tiiblngen. 'l. I. 1883. Та.кже Ха в
к и и, Annales des sciences natureПes. Zoologie. 1886, ~тр. 330, 336 и т. д. 

М е ч н и к о в. О сравн. пат. во сп. 2 
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ции х:итридий. Один из представителей Volvocineae-Pandoriдa 

morum-чacтo бывает заражен nаразитом И3 рода Olpidjum. По
следний вызывает со стороны Pandorina выделе~ие жидкости, СiiО-

пллющейсл в вакуоли (фиг •. 16). 
Про~рачнал маленькал параз.ити

_ческал :клетка рас.rет на. счет 

пандорины и наполняется жиро

выми зернами и вакуолями. Вско

ре паразитобразует конический 

отросток, ,пробуравливающий 

. оболочку папдоривы (фиг. 17, 18). 
Через этот отросток проходят зо .. 
оспоры, развившиесл в па разите. 

В других случаях Olpidium не 
Фиг. 16., nа в д ори н а, O,D.Ha нз KJ[e- . 
ток которой варажена 0 ль пи.д и ум 0 м. дает зооспор, а прямо закистиру-

етсл, выделив толстую оболочку. 

Зараженная :клетка пандорины, претерnевая'~ как и евглена, 
пигмент:Ное ш~рерожден:Ие, распадается и в конце концов всегда 

умирает.· Что же касается других особей Iюлонии, даже ближай

ших сосеДей погибшей клетки, то они остаются совершенно не

вредимыми: сохраняют полную подвижность, сократительность 

бьющихсл пузырьков и продолжают совершенно нормально раз

множаться делением (фиг. 18). Таким образом болезнь и смерть 

одной или даже большинс:гва 

йз шестнадцати членов Rо

лонии нисколько не отража

ется на особях, избегнувших 

паразита. 

Этот очерк искусственных 

nовреждений и инфекционных 

болезней одноклеточных орга· 

11измов прежде всего обнару· 

живает недостаточность сов

ременных сведений по этому 

вопросу. Но он дает нам в 
Фиr. 17. Друrаа павдор11на с иатъю зара-

то же время основание длл жеввыми клетками. 

оценки общего характера изло-

женных фактов. В явлениях, следующих за повреждением, нас 

всего более поражает способность полной регенерации. Мы 

видели, что отрезанный сегмент может через очень кра т:кий срок, 
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нескопько часов или даже минут, вернуться к своему нормальному 

состоннию. 

Иа фантов, изложенных в первой главе, можно смело вывести 

общее- положение, что отношения: между простейшими и инфици

рующими организмами сводятся: к антивной борьбе. Пара3иты 

часто не что иное, как хищники, которы-е вследствие своих ма

JlЫХ ра3м:еров не могут пря:мо нападать на добыqу, а ·внедряются: 

в нее, питая:сь на ее счет. 

3 ra тесная: связь между пара3ити3мом и ·хищничеством проя:в

ляется: не у одних ацинет, но и у других параэитичных инфу~ 

Зорий (Va ш р i r е ll'a е и др.). При инфекции борьба уеложилетел и 
становител тольно ме

нее непосредственной. 

Нападение пара3.ита в 

этих случаях сводится 

н выделению я:дови

тых или растворя:ю

щих веществ; защи

щается: же он, пара

ли3уя: способность сво

ей добычи перевари

вать и и3вергать. По-

Фиг. 18 Вараженвал часть, пан.п;оривы; зоосuо.ранrиИ 
паразита-а. 

следня:я в свою очередь борется, старая:сь переварить или И3верг

нуть nара3ита, и 3ащищается: выделениями, которыии себя: окру· 

жает. 

Хотя все эти я в 11ения не входят в поияти е борьбы 3а суще· 

ствование в строРо дарвиновском смысле слова (т.-е. в понтие' о 
конкуренции между индивидами одного вида с целью переживапил 

и производства лучше .приспособленного потомства), однано они 

сводятся: к более или менее непосредственной борьбе между пред

ставителями различных групп органи3мов. 

Важная роль в этой борьбе принадлежит внутриклеточному 

пищеварению, столь распространенному у корненожек и инфузо

рий и присущему даже простейшим, питающимся: осмотическим 

путем. 

2* 



Лекция третья. 

ПласМОJJ;ИН. -Уколы стеклянной трубкоИ. -Прижигание нагретой палочкой.-- Хи • 
:м:ическ.ие возбужJ,ения.-Трофотропизм.- Химиотак.син.- Приучение пласмодия к 

разJiич~ыъr веществам.-Роль отрицательной химиотав:сии.-Отталкиванио от ба

ктериИ.-Перевариванне бактерий пласмоJ,ием .-Чувствительность пласмодил.

НЕ!подвижпые растения лишены настоящего внутрикJiеточноrо. пищеваренил.-Нек· 

роз и регенерация.-Qпыты Вальденбурrа.- Роль обо.1очки.- ИсслеJ,оваиия де· 

Вари относите.Jьво Peziza sclerotiorum.-OпyxoJщ растений. 

Перейдем '!:< ра~смотрению патологичесних явлений у многонле· 
точных организмов. Мы остановимся при :1том сначала на очень 

важной группе, интересной, главным обра3ом, no простоте своего 
строе~ия. Я имею в виду м и к с о м и ц е т о в, соединяющих в себе 

животные и растит~льные признани. Одна .из стадий их разви· 
тия-пласмодий- представляет наибольшую массу протоплазмы, 

существующ-ую в природе. 

Rак известно, пласмодий есть не что иное, как амебаидвое 

состояние миксомицетов, образованное скоплением большого IЮЛ11· 

чества зооспор в од~у протоплазматическую массу со множеством 

:Ядер. 

Разветвляясь в различные направления, .пласмодий может пе· 

редвигаться по сухим листьям, дереву и другим предметам, на 

:которых он находится. Rрая его эктоплазмы двигаются амебовид· 

но; в эндоплазме же наблюдаются быстрые течения, подобные 

потокам лавы. 

Пла~модий легко поглощает твердые тела, находящиеся на 

его пути. Он переваривает их с помощью пептического фермента 

и кислоты, выделяемой вокруг пищи 1
). 

1) Пешический фермен7 был открыт I\. рук е и б ер г о м. Untersuchungen aus 
dem physio1. Instit. d. Universitat Heidelberg. т. II, 1878, стр. 273. 

Относительно кислоты пласмодия см. Annales de l'Institut Pasteur. 1889, 
стр. 25. 
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Все же остатки так же, как и непеJ:.еваренные тела, выбрасы

ваютел им. 

В определенный период своей жизни пласмодий дает споран

гии. Они имеют всего чаще форму маленьних плодов, и содержи

мое их распадается на множество спор, снабженных твердой 

оболочкой. 

Пласмодий достигает иногда очень значительных размеров

иногда до фута и более 'в длину. Благодаря этому он предста

вляет громадные преимущества для йзученил протоплазмы вообще 

и ее патологических явлений в частности. 

Начнем с исследования травматического влилния на пласмодий 

миксомицета Р h у s а r u m. Введем в его протоплазму твердое те

ло, напр., маленькую стеклянную трубку. Во время укола конец 

трубки разрывает пласмо

дий, часть которого выте· 

кает в окружающую жид

кость. Но большал масса 

протопл.азмы остается со

вершенно невредимой и об• 

волакивает трубку(фиг.19), 
как велкое постороннее 

тело, годное для nитания. 

Через более или менее ко-

роткое время пласмодий 

Фиг. 19. Часть пласмодия, поr.1ощающаа сте~ 
к.~sшиую тру~ку. 

извергает ее, подобно велним негодным остаткам. 

Мы можем прибегпуть к ~уrому средству для раздражения 
пласмодия. Возьмем для этого желтый Р h у s ar u m, рас·rянутый 

на предметном стекле, и прижжем центральную часть его раска

ленной стеклянной палочкflй. Мы произведем таким образом тер

мическое· раздражение вместо механического, как в первом слу

чае. Тотчас после обжога центральная часть Пласмодия оiмир~ет. 
Вид ее резко отличается от окружающи·х периферических живых 
частей. Последние сохранлют неподвижность и оставляют умер· 
ший участок нетронутым. Однако через несколько часов пласмо

дий выходит из этого пассивного состояния и, удалялсь, покидает 

омертвелую часть. 

Еще более резкое действие имеют химические возбудители. По

ложивши нусочек ляписа на :нрай пласмодия Р h·y s а r u m, растя
нутого на предметном стекле, обмоем тотчас поврежденную часть 

1 °/о раствором поваренной соли (для осаждения излишка ляписа); 
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тогда мы увидим, что прижженная часть -отмерла и о·тделилась от 

остального пласмодия (фиг. 20). Реакция последнего выражается 

Фиг. 20. Плас:мо;и;иИ, прижженныli 
JI.ЯПИСО.М. 

термическим или химически м 

случае удаление происходит 

влиянием ляписа. 

ре3Iшм И3Менением направления его 

движений. Опыт был намеренно 

прои3веден в той части пласмодия, 

no направлению к которой шло 

течение эн~опла3мы. Тотчас после 

прикосновения ляписа течение-

эндопла3МЫ приняла диаметраль· 

но противоположное направление 

(фиг. 21). Чере3 час после начала 
опыта пласмодий уже удалилен со 

своего первонача.flьног.:> места, оста· 

вив на нем омер1'велый участок. 

Общая черта двух последних 

опытов 3аключаетсл в удалении 

пласмодия от части, поврежденной 

ра3дражителем. Только в пооцеднем 

гора3до быстрее, что объясняется 

ИтаиJ мы видим, что ра3дражители вы3ывают в пласмодии то 

явления, сходные с погло· 

щением твердой пищи, . то 
явления бодее или менее 

ре3ко выраженного оттал· 

кивания. Желал вы3вать 

реакцию, соответствующ;ую 

воспалению у ·высших жи

вотных, мы натолкнулисЪ 

на явления притяжения и 

отталкивания, стольраспро

страненные в жи3НИ плас

модиев и ни3ших существ 

вообще. 

У же в 1884 г. С 't а л ь 1
) 

открыл, что настой сухих 

Фиг. 21. Тот же nлас:модиli через 50 минут 
после стадии, изображенвон на. фиг. 20 ·Й. 

листьев, служащий питательной средой для стольк:t-!Х миксомицет, при

тягивает пласмодии. Напротив, растворы солей, сахара и некоторых 

1) Botaniche ZeHцng. 1884, ~М 10-12. 
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других веществ действуют обратно. Они отталкивают пласмодии, 

заставлял ,их удаляться на более илй менее значите-льное рас

стояние,, 

С т а л ь, проводя аналогию между этими .явлениями и питанием, 

случаи притяжения иазывает положительным, а отталкивания

отр~цательным т р о фот р оп из м о :м. С другой стороны, П ф е ф· 

ф ер 1
) доказал, что женские половые органъ1 некоторых споро

вых (папоротнинов, мхов и селагинель) притягивают семенные теда. 

Так к~к цель этого притяжения не есть питание, то он обозна· 

чил все проявления чувствительности к химическим агентам общим 

именем х и м и о т а к с и и {положительной или отрицательно.Й). Это 
название стало вскоре общепринятым. 

Мы видели, что, эти явления чувствительности играют ·весом· 

венную роль в патологических процессах. Поэтому следует не

сколько ближе познакомиться с ними. 

Химиотаксические свойства присущи не только миксомицетами 

семенным телам упомянутых споровых. Qни встречаютел также. у 

бактерий, у жгутиковых инфузорий, у V о J v о с i.n е а е 2) и у зооспор 

грибов, на пр., S ар r о 1 е g n i а е 3). Такое -распростран~ние этого 
явления доказывает общность его характера. Несомненно, что цоло~ 

жительпал химиотаксил ру:ководит организмами в поисках питатель

ных веществ; она же направляет их к полезным в других отноше .. 
ниях телам, как например, в случаях притяжения семенных тел 

яйцевоЙ\- клеткой. 

Отрицательная химиотаксия служит, наоборот, средством за

щиты от вредных влияний. Это правило, верное вообще, может не 

быть применимо к каждому частному случаю. Так, П ф е ф ф е р 4} 

наблюдал смерть спирилл, вызванную их , проникновением в слиш
:ком насыщенный раствор сахара- или глицерина, в котором былк 

приметаны притягательные вещества. 

Аналогия этих явлений с, чувствительностью человека и выс-1 

ших животных кидается в глаза. Она подтверждается, между про

чим, тем, что занон Вебера, установленный- длл чувствительности 

человека, распространяется и на химиотаксию низших существ. 

Так, для того, чтобы бактерия (В а с t е r i u m t е r m о) или се-

1) Untersuchungen aus d. Ьotan. Instifute in Tiiblngen. т. I, стр.363. 
2) lbld. т. II, 1888, стр. 582. 
3) Botanische Zeitung. 1890, М 7-11. 
&) Untersuchпn~on а. <l. Ь. lpst. Tiibln~en. II, стр. 627. 
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:менное тело -,папоротника, 1) .ЗаметИли ·разницу. в составе данной 

среды, надо, чтобы она изменилась в определенной пропорции. 

Например; для того, чтобы В а с t е r i u m t е r m о, находлщийсл в 

определенном пептонном растворе, направил~л в более насыщен. 
ный, надо, чтобы к.онцентрацил последнего была в пять раз силь-

. нее первого. Пф е ф ф ер, ·установивший эти отношения, приме

нил к химиотаксии одноклеточных: закон, управляющий чувстви

телыtостью человека. 3акон этот заключается в том, что возбуж

дение растет в геометрической, чувствительность же в арифмети· 

ческой прогрессии. Реанцил,следовательно, пропорциональва лога

рифму возбуждения. 

Однако, несмотря на применимасть этого ·занона как к химио· 

таксии одноклеточных, та.к и к чувствительности человека, разни· 

ца между этими явлениями очень велика в количественном отно

шении. 

Так, человек чувствует изменение веса па 1
/ 3 , температуры на 

1/ 30 , света на 1
/ 100 • Семенные же тела папоротника замечают наме

пение концентрации среды только, если она увеличилась в 29 раз, 

а В а с t е r i u m t е r m о_._в 4 раза (Пф е ф ф ер, 1. с .. II, стр. 637). 
Что бы составить себе понлтие о химиотаксичесной чувствитель

ности пласмодил (Dydinium farinaceum), л поместил несколько об
разчиков его в растворы еоллно-нислого хинина различной кон

центрации: 0,1; 0,01; 0,05; 0,005 и 0,0005°/0• 

Оказалось,_ что пласмодии не тольно приближались, но и по

гру1Rали свои·о~ростки в два последних более слабых раствора. 

Напротив, три первые, более сильные растворы вызывали в 

них явственную отрицательную химиотаксию ·(таб. II, фиг. 3-6). 
Следовательно, пласмодий чувствителен к изменениюконц~нтрации 

хинного раствора от 0,05 до 0,005°/0 • 

Очень важным свойством как пласмодил, тан и других низших 

организмов является постепенное их ·приучение к таким растворам, 

которые не переносилисЪ ими вначале. 

С та ль первый сделал наблюдение, что пласмодий ·F u l i g о 
сначала избегает 2°/0 раствора поваренной соли. Но за недостат

ком пресной воды o:n постепенно nр:испособллетс~ к соленой и 

поrру1Rает ·в нее свои отростки. Это слуЛ\ИТ нам примерам того, 

что под влиянием веуловимых изменений, происшедших в прото-

1) Организмы, ва.п; которым:r П ф е ф ф е р сделал свои эамечате.пьвые ваб.пю
девил. 



-25-

пла3ме, _отрицательная химпотаисия может обратиться в положи· 

тельную. 

Так кюt это явление имеет громадное общее 3начение, то я 

постарался воочию убедиться в нем. 

Для этого я поместил пласмодий Р h у s а r u rn, растянутый на 

предметном стекле, в сосуде с 0,5°/0 раствором хлористого натрия. 
Пласмодий тотчас же обнаружил отрицательную химиотаксию и 

удалился от поверхности жидкости. Тогда я перенес. его в .0,25°/0 

раствор той же соли. Сначала он удалился, но чере3 несколько 

часов прибли3ился к этой жидкости и погру3ил в нее свой край. 

Ввиду такого приспособления, я вновь перенес пласмодий в 0,5°/0 

соляной раствор. Сначала он удалился, но чере3 прибли3ительно 

12 часов спустился к поверхности жидкости, не погружая, однако, 
в нее своих отростков. 

Итак, отрицательная химиотаксия слу)КИТ для пласмодия сред· 

ством и3бежания вредных влияний. Мы видели, что . он удаляется 
от прижигающих его тел, как ляпис, и даже собственных омерт

велых частей, как в случае обжога раскаленной стеклянной па

лочкой. Это же свойство, по всей вероятности, предохраняет плас

модий от нападения других органи3мов, а именно от патогенных 

миitробов. 

С т а л ь утверждает, что у пласмодиев никогда не бывает па

ра3итов. Он объясняет этот фа.кт как подвижностью пласмодиев, 

так и способностью их отбрасывать инородные тела. Способность 

эта связана у них с внутриклеточным пищеварением. Хотя никогда 

ещР. не удавалось непосредственно наблюдать выбрасывания. плас

модием пара3итических органи3мов, тем не менее предположение 

это не имеет ничего невероятнога. Так, Пф е ф ф ер 1
) видел, как 

пласмодий С h о n d r i о d е r т а выбрасывает живых Раn d о r i nа-е 
и D i а t о т е а е. Предположение С т а л я подтверждается еще тем, 
что пар а м. е ц и у м ~есомненно выбрасывает пара3итические споры. 

Для выяснения 3Начения подвижности плас:модия- я сделал сле

дующий опыт. Пласмодий Р h у s а r u ш был помещен на предмет
ное стекло в равном расстоянии от двух сосудов. Один из них 

был наполнен старым настоем И3 сухих листьев с бактериями, инфу-

3ориями и другими простейшими. Другой же 3аключал тот же 
.. -----

1) Ueber Aufnahme und Aпsgabe пngelOstei' Korper. Abhandlungel) d. mathem. 
physika1ischen Classe der К. Sachs. Ge~e11schaft d. Wissenscl1aften. XVI, 1890, 
C'Ip. 161. 
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раствор, но только предварительно несколько раз профильтро

ванный. 

Нрая пласмодия были соединены с седершимым каждого сосуда 

посредством полосок из промакательной бумаги. Очень скоро плас

модий направ~лсл на бумажную полqс:ку, пропитапную фильтро-

13анной жидкостью. 

Точно такие же результаты дал другой, несколько видоизме

ненный опыт. Из этого видно, что пласмодий предпочитает. ра

створы, очищенные от микробов. 

Чтобы· выяснить степень этого предпочтения, н повторил тот 

же опыт, заменив толыю. фильтрованную жидкость свежим, еле· 

довательно, бесцветным, настоем сухих листьев в холодной воде. 

На этот раз пласмодий направился :к старому настою, несмотря 

на присутствие в нем микробов. 

Следовательно, оттал:киван~е его от низших организмов имеет 

свои пределы. Это вполне согласуется с фактом, что миксомицеты 

в амебавидном сос'lюянии поглощают микробов. С а в и ль Н е н т 

наблюдал амебаидвые зооспоры Р Ь у s а r u m t u s s i l а g i n i s, на· 
полвенные бактериями. Затем Л и стер 1

) сделал очень интерес· 
ные наблюдения над логлощением бактерий зооспорами разли•шых 

миксомицетов. Бактерии [захватываются псевдоподиями; втяги· 

ваются в плазму и препровождаются в пищеварительные вакуоли. 

3десь они становятся все менее и менее явственными, точно рас· 

творяются. Наблюдали, как зооспора С h о 11 d r i о d е r m а d i f
f о r т е вполне переварила в течение 11/ 2 часа двух больших бак .. 
терий. 

Пищеварительная и выделительная функции пласмодил, связан

ные с отрицательной химиотаксией, могут быть очень полезны в 

реакции против различных вредных раздражителей. 

Но пласмодии так же, как и многие другие ни:iшие организмы, 

одарены чувствительностью помимо химиота~сической. Например, 

они избегают солнечного света и сильно притягиваются сыростью. 

Они обнаруживают, следовательно, род гидротропизма. Перед пло

доношением этот положительный гидратропизм обращается в от· 

рицательный, и пласмодий ищет сухих мест (С т а ль). Нроме того, 

он обладает осязательной чувствительностью. 

Мы видели, что пласмодии избегают вредных влияний пере

движением или же избавляются от них путем выделения и пищева-

1) ,Tournal of the Liпncaп Society. 1890. т. XXV, Воtапу, стр. 435, 
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рения. qто же касается многоклеточных растений, не одаренных 

ни подвижностью, ни способностью переваривать и выделять ино-. 

редные_ тела, то оы.и должны другим путем реагировать против 

вредных влияний. 

'· Пласмодий ··реагирует против введенной в него зано3ы точно 

так же, Kai{ и против всякого поглощенного им непереваримого' 

тела, · т.-е. выбрасывает ее .. Но та же 3ано3а, введенная в ткань 

высщего ·растения, неи3бежно прои3водит смертельное повреждение 

3атронутой клетки. Потеря вещества,. пронешедшая вследствие 

этого, восатановляется быстрым размножением соседних клеток. 

Они образуют то древесную ткань, то настоящий рубец ив раз

личных тканей 1
). В обоих случаях мы имеем· дело с аl\тивным 

новообра3ованиеl\1 :клеток на поврежденнqм месте. Вальд:енбург 2
). 

И3учал эти явления с точ:ки зрения их аналогии с воспалением у 

высших животных. Он. находит сходство между характеристиче· 

скими при3на:ками рассматриваемых процессов. 

"Воспаление,-говорит он,-встречается следовательно и у ра

стений. Но под словом "воспаление" надо понимать только поврежде
ние и вы3ванную им опухоль .бе3 вмешательства сосудов и нер..: 

вов". 

Воспаление с этой точ:ки зрения есть исключительно ра3драже

ние тканей (опухоль, разрастание), сопровождаемое приливом крови. 

Часто приводят процесс восстановления у растений в под

тверждение теории "притяжения" при воспалении. Особенно же 

часто приводят его в пользу теории В.и р х о в а об усиленной 

деятельности питания и размножения воспаленных т:каней. Но, к 

несчастию, при этом соверrиенно игнорируют промежуточные фор

мы между растениями и высшими животными. Вследствие этого и 
1 

были упущены явления, именно наиболее характерные для во-

спаления. 

Новые :клетки, развившиеся на поврежденных частях растения, 

часто выделяют оболочку еще более толстую и плотную, чем 

первоначальная. Оболочка есть настоящий орган защиты растения. 

Мы это видим из примера евглены (приведенного в предыдущей 
главе), длн которой нападение хитридин опасно только в подвиж

ном состоянии; в по:коящемся же киста служит ей защитой. Расти
тельная оболочка слиiПком упорна для многих микробов, особенно 

1) V. F ra n k. Die Kran'kheiten der Pflanzen. Breslau. 1880, стр. 1-95. 
2) Archiv fiir pathologishe Anatomie п. Physiologie. Virchov's Arch. 1863, 

т, 26, стр. 145, и 322, табJI V. 
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для тех, :которые не в состоянии активно проникнуть внутрь 

клетки. Этим, вероятно, объясняется редкост» бактериальных 

инфекций у растений. Последние, напротив, очень часто подвер· 

жены нападению грибов, обладающих ~начительной силой про

растания. Нроме того, некоторые из них выделяют фермент, ра

створяющий клетчатку растительной оболоq:ки. Войдя внутрь клетки, 

паразитический гриб беспрепятственно. поглощает ее содержимое. 

Зараженные :клетки погибают, другие же, оставшиеся живыми, 

усиленно размножаются. Это приводит к гип:ертрофии частей и 

иногда даже целого заболевшего организма (напр., у Е u р h о r Ь i а 
с у р а r i s s i а s под влиянием эцидия U r о m у с е s Р i s i). Часто 

параэит вызывает образование специальных опухолей или черниль

ных орешков, ра~вивающихся пoJf влиянием грибов точно так же, 

юн< и от действия животных организмов. Нак при заживлении 

ран, так и при инфекции 1) у растений наступают восстановитель

ные явления вследствие усиленного размножения :клеток, не по- · 
врежденных непосредственно, не представляя процессов, сходных 

с воспалительными. Чтобы познакомиться с этими последними, 
надо перейти к обзору представителей животного царствil. 

1) Лучше всего изученяыИ пример инфекции у растениИ пре)(ставл.пет Ре z i
z а s с l е r о t i о r u rn, о которой д е -Б ар и сделал классическую работу {Botan. 
Zeit. 1886). Гриб этот растет на поверхности растения и пускает нити, с по

мощью которых проникает внутрь его (Peziza. scl. заражает многие растения). 

В начале своем паразитическоИ жизни нити гриба выделают щав~левую кислоту 

и фермент, растворающин клетчатку. 

Паразит питаетса на счет сока клеток, убитых его выделениями, и nровя

кает своим мицелием в промежутки между клетками, только в редких случаах 

входя внутрь их. Де-Вари наблюдал, что Ре z i z а легко проникает в :молодые 

растения, но встречает непобедимые препатствия для nропикновения внутрь бо

лее взрослых. Очень вероятно, что иммунитет этих nосле,11;пих происходит вrJ!ед

ствие невозможвости для гриба растворить клетчатку старых клеток. Контроль
вые опыты показали, что, действительно, выделения грибов хегко переваривали 

обохочки молодых клеток и оставляли их веизмевевными у боJ[ее взрослых кле

ток тех же растениИ. ОчевиАво, qто соnротивление растительной ю1ет~и осно

вано, r.павпым образом, на своiiствах ее обохочки. Для произведениа ишf'екции 

паразит холжен прежде всего пробуравить или растворить последнюю. 



Лекция четвертая., 

Переход ол;пок.1еточпых к многоклеточпым.-Беглый очерк теории Phagocytel!a
Protospongia.-Гyбки: их организация.-Три зародышевых пласта.-Питание ry~ 

бок.-Впутрнклеточное пищеваревие.-Искусственное де.Iение.-Ввел;ение острых: 

тел.-Утилизацн.я посторонних те1 для скелета.-Судьба организмов, проникших: 

в тело rубок.-Ро.Jiь эктол;ер:мы в защите.-Сравнение с :миксомицетами.-Сравне· 

иве с воспалением позвоночных:. 

Переходя к животному царству,, мы должны прежде всего от

метить тот факт, что, к сожалению, до сих пор не знают, каким 

образом многоклеточные животн~е проиаошли из простейших. 

Пропасть, лежащая между нэ-иболее совершенными представите

лями этих послеДних и наиболее низшими многоклеточными, слиш

ком велика и может быть пополнена только гипотезами} основан

ными на эмбриологическом изучении различных животных. Оста

влял в стороне некоторые группы паразитов, утративших многие из 

своих первоначальных признаков (D у с у l m i d а е, О r t оn е с t i d а е), 
обратимел к простейшим многоклеточным, как например, губки. 

Они состоят уже из целой суммы органов, образованных тремя пла

стами-эктодермой, мезодермой и энтодермой. Чтобы получить по

нятие об еще более простом состолнии животных, надо обратиться 

к зародышам губок и других низших животных, как например, 

медуз и их родичей. Здесь можно легко найти стадии, состоящие 

из двух зародышевых пластов. Один из них представляет наруж

ную оболочку личинки, тогда как другой образует группу внут

ренних клеток, представллющих различные особенности. Эти клет· 

ки то образуют плотное скопJ1ение, род паренхимы, составленной 

из амебавидных элементов, то они равномерно расположены в один 

эпителиальный слой, выстилающий пищеварительную полость. Много 

спорили о том, которал из этих двух форм должна быть рассма· 

триваема как первичная. Я думаю, что отсутствие ·пищеваритель

ной полости, неправилънал форма илеток и целый ряд других до· 
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казательств из ераnнительной эмбриологии многих нй3Ших ·живот

ных (о которых··л не могу говорить в ·этом· патологическом очер.Ке) 

позволлют рассматривать паренхиматическую стадию как простей· 
тую. Этой стадии л дал название р h а g 'о с у t е 1'1 а 1); вследствие 

способности клеток нижнего слоя захватывать различные твердые 

тела и особенно вследствие того, что этот слой производит пище

варительные клетки готового организма. Сначала он прои-зводит 

э-нтодерму, выстилающую пищеварительный канал с его riрида:т· 

ками, а затем всю меэодерму или тол~о ее часть, в которой так

же заключается большое число пищеварительных клеток или ф'а

гоци то в. 

Стадия р h а g о с у t е 11 а может легко превратитьсл в стадию 

г а с тру л а 2), состоящую из двух эпителиальны~ слоев, из кото

рых один представляет стенку первоначального пищеварительного 

канала, открывающегосл осо.бым отверстием, или бластопором. 

Эта гаструла объясняет много ра3J.Iичных стадий других многокле· 

точных. 

Организм этих последних: в своей наиболее примитинной форме, 

именно в виде р h а g о с у t е 11 а, представляет аналогию с некото
рыми колониальными формами liростейших, у которых колонии со· 

ставлены И3 двух различных видов клеток: жгутиковые индивиду

умы1, образующие род наружного слоя (фиг. 22), и амебавидные
внутреннюю часть колонии. Первые соответствуют эктодерме, со· 

ставленной частью из жгrтиковых клет-Ок; вторые представляют 

как бы внутреннюю паренхиму, состоящую из амебавидных и в то 

же время фагоцитных клеток. В этих инфузориях, названных Р r о· 
t о s р оn g i а (это название дано С а в и л е м Н е н т о м 3), который 

их отнрыл), два слоя не представляютел еще ясно разграничен

ными, так как составляющие их индивидуумы легко могут превра

щаться: друг в друга. 

Таким образом является возможность воспроизвести связь между 

простейшими и многоилеточными животными через жгутиковых 

колониальных инфузорий, с одной сторЬкы, и посредством о'рга· 

низмов, похожих на phagocytella, с другой. 

Я бы ниkоrда не остановился на этих гипотезах в курсе сра

внительной патологии воспаления, если бы изложение и:х не пред-

1) См. из.пожеиие теории phagщ:ytella. въ Eщhryologische Studien ~n M('uusen. 
Wien, 1886. 
· 2) См. теорию Gastrea, Юickel. Gastrea·Theorie Jena, 1874. 

ЗJ The Manual of infusoria. 1880-1882. 
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ставляло нам случая познакомиться с обrцим значением амебовид· 

ных клеток, способных захватывать твердые тела. Найдя их в раз

личных классах простейших, мы вновь встречаемся с ними в са

мых низших формах многоклеточных. Участие амебавидных кле

ток в воспалении позвоночных есть обrцепрюшанный факт громад

ной важности. 

Начиная с самых низших Metazoa, мы будем иметь дело с эти· 
ми клетками. Губки имеют настолько мало развитую организа

цию, что долгое время на них смотрели, как наколонии простей

ших, составленные, подобно Protospongia, из жгутиковых амебо-

Фиr. 22. Protospongia Haechcli (по С а nил ь К е н т у). 

видных индивидуумов. Только позднее установили известное род

ство· губок с полипами и с другими близкими им формами (Coelen · 
terata). С тех пор вполне убедились, что губки состоят из 3 ха· 

рактерных слоев. Поверхностный слой, или эктодерма, покрывает 

все тело плоскими эпителиальными клетками. Они разграничены 

м~жду собой контурами, которые становятся очень заметными после 

действия на них азотнокислым серебром. Сами клетки заметно со

кратимы; это особенно легко наблюдается на свободных краях м о

лодых индивидуумов, где можно заметить амебавидные удлинения 

эктодерми ческих элементов. 

Сократительность клеток, конечно, играет роль в замечатель• 
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ном явлении открывания многочисленных пор, раабросанных на 

поверхности всей г.убки между каждыми двумя или несколькими 

плоскими клетками. Эти иоры открываются, чтобы впустить струю 

воды и мельчайшие rreлa, , которые находятся в ней во взвешенном 
состоянии. 

Жидкость пропикает сначала в систему вводящих каналов, так· 

же выстланных плоским эпителием, происхождение которого еще 

точно не определено. Затем она проходит в каналы или в расши

рения, называемые "мерцательными корзинками". Последние покрыты 

цилиндрическим эпителием, клетки которого снабжены одним боль

шим жгутиком. Эти клетки, 1Jбнаруживающие поразительное сход· 
ство с многими жгутиковыми инфузориями,. принадлежат эктодерме 

и представляют настоящих фагоцитов. Большое количество малень

ких зернышек, принесенных потоком, привлекается этими экто

дермическими клетками и поглощается ими. 

Но кроме жгутиковых фагоцитов эктодермического происхо

ждения, в губках есть еще и другие, являющиеся в форме по· 

движных клеток. Они представляют настоящих маленьких амеб, 

расположенных между эктодермой и цилиндрическим эпителием, 

и принадлежат к мезодерме. Хотя еще недостаточно известен спо

соб, посредством которого посторонние тела, находясь внутри 

губки, проникают в мезодерму, однако уже доказано, что эти тела 

в большом количестве поглощаются самими мезодермическими клет

ками. Если прибанить к воде, в которой живут губки, какое-ни· 

будь красящее вещество, напр., кармин, индиго или сепию, то 

скоро можно заметить, что зерна крnски поглощаются эктодерми

ческими клетками, а также и амебавидными фагоцитами мезо 

дермы. 

В некоторых видах губок (например, у многих известковых) ме· 

sодермические клетки немногочисленны и играют второстепенную 

роль в захватывании посторонних тел; у других (особенно у крем

невых) мезодерма преобладает, и ее фагоциты поглощают боль

шое количество введе;нных тел. Есть некоторые губки, как, напр., 

Siphonochalina coriacea, у которых исключительно мезодермические 
клетки захватывают посторонние тела. Цилиндрические же :клетни 

эктодермы служа т только для поддержания постоянного протека· 

ния жидкостей через организм губни. 

Фагоциты обоих слоев могут выбрасывать нерастворимые ве

щества. Эти последние скопляются в больших выводящих :кана

лах и выталкиваютел наружу помощью крупных отверстий в форме 
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кратеров. Стенки их, по наб.1юдению нЕшоторых ,авторов, снаб

жены мускульными волокнами .. 
Факт, интересующий нас более всего, состоит в том, чтn мезо

дермические фагоциты способны не только захватывать посторон

ние тела и выбрасывать их нерастворимые остатки, но также мо

гут и переваривать различные вещества, приходящие к ним из 

окружающей среды. Л и б ер к юн 1) уже давно наблюдал перева
ривавие инфузорий, прониктих в амебавидные клетки пресновод

ных губок. Он проводил аналогию aroro явления с переваривавнем 
инфузорий протоплазмою корненожек и других простейших. Этот 

факт был подтвержден и другими наблюдателями. Я сам мог кон

статировать 2
) растворение Oxitricha, Glaucoma и Actinophrys среди 

мезодермических фагоцитов молодых SpongШae. Посторонние тела, 

проrлоченные этими простейшими, были затем также захвачены 

мезодермическими фагоцитами. Ев г левы, увлеченные потоком в тело 

Spongillae, таким же образом окружаютел фагоцитами мезодермы 

Протоплазма этих захваченных жгути~овых переваривается; пара

миловые же и хлорофильные зерна остаются нетронутыми неопре

деленно долгое время. 

Мезодермические клетки молодых Spongillae, пронешедших из 
rемулы, захватывают посторонние тела даже в то время, когда экто

дерма еще совсем не обраiовалась. Молодая губка состоит тогда 

только из слоя плоских эктодермических клеток и неправильной 

массы клеток мезодермы. Многие из последних скоро начинают 

выделять иглы с~елета. Зерна кармина, плавающие в воде, где 

живут. губки, проникают внутрь этих последних и захватываютел 

амебавидными фагоцитами мезодермы. При проникиовении кар

мина во внутренность губок не замечается никакоrо видимого по· 

врежденил их стенок {фиг. 23). 
Так как важная роль амебавидных клеток мезодермы у губок 

при захватывании и переваривании посторонних тел не может 

быть оспариваема, то .я постарался вникнуть в условия, при ко· 

тuрых С(hершаютсл эти явления. На основании того, что многие 

простейшие и миксомицеты представляют собою пример внутри

клеточного пищеварения, выделяя при этом вокруг захваченных 

тел некоторое количество кислоты, я впускал в воду, где жили 

молодые губки, зерна синего лакмуса._ Эти последние очень скоро 

1) Miiiller's Archiv fiir Anatomie und Physiologie. 1857, стр. 385. 
2) Zcitschrift fiir wisseпschaftliclte Zoologie. 1879, т. XXXII, отр. 371. 

i\'\ечников. Лекции о срави. пзт восп. · 3 
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захnатывались губками и особенно фагоцитами ,ме3одермы. Но, не

смотря на долгое пребыванис в этих клетках, лакмуе не и3менял 

Фиr. 23. Мезодермическиii фагоцит мoлoJJ,ou Spongilla, окруженвыИ песко.11ькими 
L эктоJ.ермнческими клетками. 

своего цвета, это дока3ывает, что пищеварение губок не совер

шается в нислой среде. Факт этот вполне согласуется с открытием 

Фиг. 24. Стеклявва.я трубка, окруженная мезодермическими фагоцитами 
S р оn g i 11 а. 

:К рук е н б ер г а 1), нашедшего трипсичесмий фермент в глицерин .. 
ной вытяжке многих губон. 

1) Grundzi.ige einer vergl~ichenden Physiologie der Verdauung HeidelЬerg. 
1882, стр. 52. 
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Легко наблюдать то, что происходит в организме губки, когда 

в нее вводR:т какое-нибудь острое тело, например, тоненькую сте

кляннуЮ трубочку или иглу асбеста. Предмет проникает в мезо· 
дермяческую массу, где и находится в соседстве с амебавидными 

клетками. Эти клетки окружают его вполне или только отчасти, 

реагируя, :как будто бы это постороннее тело представляло из се· 

бя: питательную массу, но больших размеров, чем обыкновенно. 

Иногда клетки вовсе или почти совсем не собираются вокруг вве

денного тела. Это показывает, что оно не возбудило достаточной 

реакции. Иногда же какой-нибудь незначительный предмет, на· 

пример, растительная: нить, привлекает вначительное количество 

Фиг. 25. Расти1•ельвая нить, окр~·женвал фагоцитами S р оn g i 11 а. 

фагоцитов, которые ее окружают, сливаясь в маленькие пласмо

дии (фиг. 25). У многих губок зерна песку и другие твердме те

ла, попавшие в них случайно, окружаютс11 массой спонгина, вы

деляемого мезодермически.ми клетками. В подобных случаях эти 

посторонние тела утилизируются губкой, увеличивая: прочность ее 

скелета. 

Как было сказано выше, мезодермичес:кие клетки могут окру· 

жать и переваривать также и живые организмы, проникшие во 

внутренность губки. Более прочные организмы не поддаются легко 

этому разрушительному действию фагоцитов и могут пребывать 

более или менее долгое время без всякого изменения: в теле губки. 

3"" 
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Так, н наблюдал пучки L е р t о t r i х среди мезодf!'рмы молодых гу· 

бок. ФJ.rоциты, соединенны~ в пласмодии, о.иружали этих бакте-

Фиг. 26. L е l' t о t r i х, окружеnныil фагоцитами S р оn g i ll а. 

рий, при чем последние оставались совсем нРизмененными (фиг. 26). 
Н е л л ер нашел внутри некоторых губок (Н i r с i ni а е с l1 i nа t а 
и С е r а о с h а l i nа g i Ь Ь о s а) яйца кольчатых: червей и ракооб· 

ра:шых. Эти нйца свободно развиваются среди мезодермы: они 

окружены скоплением амебавидных клетоr\, образующих настоя· 

щую фолликулу (фиг. 27). . 
Из вышеизложенных фактов следует, qто вообще все постuрон· · 

Фиг. 27. Яйца ракообраsного, окруженного фагоцитами С е r а о s р оn g i а (по 
К е л л е р у). 

ние тела, попавшие нак-нибудь в паренхиму губок, возбуждают де

л тельность мезодермических фагоцитов. 
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Эти последние захватывают тогда внутрь себя эти тела 

или: онружают их, соединяясь или сливаясь по нескальку 

вместе. 

Если захваченные посторонние организмы легко перевариваемы, 

то и подвергаются этому процессу; если же, наоборот, они непе

реваримы, то остаются в губке, окруженные клетiшми, и предста· 

вляют собою род "нахлебников". 

Явление это очень распространено среди губок. Эти мягкие жи

вотные, проникновение в которых не затруднительно, становятся 

удобным убежищем для многих водных сущеtтв. Губки доставляют 

им пищу, поддерживая постоянный приток воды с различными 

плавающИми в ней' телами. Известно, например, большое число 
нахлебников губок, начиная с водорослей (Z о о с l1l о r е ll а е, Z оn· 
х an t е ll а е), живущих внутри мезодермических нлетон, и кончая 

полипами (S t ер h а nо s с h у р u s), :кольчатыми и ракообразными, 

населяющими наналы и паренхиму губок. До сих пор еще неиз· 

вестны настоящие паразиты губок, а вследствие этого не ~нают 

еще и их инфенционных болезней. Может быть, это зависит от 

энергичной деятельности их фагоцитов, которые разрушают мик
робов, как только они войдут внутрь губки, а может быть, вслед

ствие недостаточности наших знаний по этому вопросу. 

Губки представляют аналогию с простейшими и миксомицетами 

в том, что во_ всех этих организмах пищеварительные и выдели

тельные фующии играют роль в реакции против посторонних тел, 

вредных для организма. 

В губке или в пласмодии эта реакция состоит только в за

хватывании попавшего тела и в переварива-нии его, если это воз

можно, или, в обратном случае, в его выбрасывании. У миксоми

цетов эта функция принадлежит всей протоплазме, тогда .как у 

_губок она СI\<>нценrрирована в. мезодерме и отчасти в йктодерме. 

Наружная оболочка, или вообще эктодерма, служит организму за· 

щитой против всякого рода вредных для него Ф~кторов. Плоские 

клетки, составляющие энтодерму, сократимы и обладают чувстви

тельностью. Они соr-rращаются и открывают поры, чтобы впустить 

окружающую жидкость внутрь гуnки, если только вода не содер

Л\ИТ ничего вредного для ее организма. 

У ж давно было замечено, что для того, чтобы лучше исследо

вать щ)оникновение окрашенных зерен внутрь клеток губки, надо 

наб.1юдать голоJных индивидуумов. Но нак только губка уже до

статочнq__ !Jасыщена маленькими зернами, nринесенными водой, 
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поры ее более не открываютел и, так скаsать, не дают доступа 

иsлишку этих тел. 

По наблюдениш1 Л е н д е н ф е ль д а, губки держат sакрытыми 

свои поры и мешают таким обраsом вхождению1 вредных тел не 

только в том случае, когда эти тела находятся в виде sерен,пла

вающих в воде, но и тогда, когда они в ней растворены. И3 всех 

употрР.бленных им тел (крах~ал, кармин, молоко) только молоко 
проникало беспрепятственно с· самого начала внутрь губки: для 

кармина поры сначала оставались sакрытыми, но потом скоро от· 

крывались. Растворы многих ядовитых веществ, напр., морфина, ве· 

ратрина или стрихнина, sаставляли сжиматься поры и проникали 

внутрь губки только по прошествии векоторого времени. 

В этих явлениях, обнаруживаемых эктодермическими клетками, 

которые сократимы, но не представляют иs себя фагоцитов, мож

но установить аналогию и, с другой стороны, раsличие с пласмо· 

диями миксомицетов. Аналогия состоит в чувствительности к хи

мическому составу онружающей среды, что свойственно как экто

дермическим клеткам губок, так и пласмодию. Раsница скаsы· 

вается в способе реагированиЯ. 

Пласмодий-подвижнал колония клеток -удаляется от причины, 

выs~авшей в нем отрицательную чувствительность (химиотаксию, 

терматаксию и т. п.); губка же-органиsм неподвижный-иsбегает 

той же самой вредной причины, не допуская проникнуть в свое 

тело. 

Несмотря на недостаточность наших сведений, мы все-таки 

имеем право утверждать, что клетки губок играют активную роль 

в борьбе против различных вредных влияний. Особенно же важны 

свойства чувствительности и сократимости эктодермьr, с одной 

стороны, а с другой-снособиость клеток меsодермы и эктодермы 

sахватывать и переваривать посторонние тела. Эти факты могут 

служить точкою отправления для более сложных явлений реак

ции, существующих у других животных. 



Лекция· пятая. 

Coelenterata, иrJiокожие и черви.-Повреждепие в восстанощrение 

rюr.р.-Скоплепие фагоцитов у меду3 акалеф.-Фаrоциты морских sве3д. -Воспа

JIСвие у Bipinnaria.-Peaкцин со стороны пернвисцера.1ьвых клеток кольчатых 

червев.-Фаrоцитная реакция в инфекциях у Nais и дождевых червеii . .....:. Борьба 
между фагоцитами дождевого черви и Rhabditis. - Микробные инфекции чер'вен. 

с о е 1 е n t е r а t а от ли чаются от губок более высокой органи-
3ацией, но, несмотря на это, среди них есть многочисленные пред· 

ставители, состоящие только И3 двух пластов; ме3одерма у них 

совершенно отсутствует. Мы видели на губках, что ме3одерма игра· 

ет главную роль в патологических процессах; интересно 3нать, 

как происходят эти явления: у животных только с двумя зароды

шевыми пластами, как, например, у гидры и ее родичей. 

У же в прошлом столетии часто наблюдали 3а тем, что делает

ел с пресноводным полипом вследствие ра3личноl'О рода поврежде

ний. Особенно благодаря Т р а м б л е убедились в поранительной 

способности этого животного к полной регенерации. Можно раз

ре3ать гидру на несколько кусков, ввести в нее 3аНо3ы и вообще · 
ВЫ3вать самые серье3ные повреждения, и все это не помешает 

гидре быстро и вполне восстановить целость своего органи3ма. По 

наблюдению И ш и -к а в ы 1), передняя часть поврежденной гидры 

совершенно восстанавливается через 20 минут. Гидры, ра3ре3ан
ные вдоль всего тела и растянутые на пробке, способны опра

вляться немного более, чем чере3 сутки. 

И ШИК а В а В ОДНОМ СВОеМ ОПЫТе отрезал СНачала ГОЛОВУ ГИД· 
ре со всеми ее щупальцами, 3атем ра3 ре3ал в длину все ее тело, 

после чего поместил животное на кусок губки, вывернув энтодер· 

му наружу (фиг. 28, рис. 1). Для повреждения энтодермы гидра, 
приготовленная таким обра3ом, была вынута и3 воды и оставлена 

на во3духе в продолжение 5 минут. После этого е·е сняли с проб· 

1) Zeitsclнif"t fur wissenschuftlicl•e Zoologie, т. 4-9, 1889, стр. 433. 
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ки и положили снова в воду; гмдра свернулась сначала в цилиндр, 

наружная сторона которого состояла И3 энтодермы; скоро однако 

она перевернулась таким обра3ом, что оба пласта клеток 3анл

ли свое нормальное положение. Но во время перевертыванил в 

гидру попала нить водоросли и помешала слиянию краев (фиг. 28, 
рис. 2). Тогда гидра И3менила свое положение и в конце концов 

превратилась в 3акрытый мешок (фиг. 28, рис. 3), на котором по· 
явидел рот со щупальцами (фиг. 28, рис. 4 и 5), и она снова 

стала вполне нормальной гидрой спустя 6 дней после на чала 

опыта. 

Уколы и другие повреждения, сделанные инструментами, 3ажи

влллись необыкновенно быстро без скоплепил фагоцитов в повре· 

жденном месте. Хотл в данном случае и не было скоплепил фа-

1. 2. 3. 4. 

Фиг. 28. Регенер~ция гидры (по И m и It а в а). 

гоцитов вследствие отсутствия мезодермы, но не надо однако ду

мать, чтобы явление фагоцито3а отсутствовало 3десь совершенно. 

Вся энтодерма гидры состоит из неподвижных фагоuитов, в виде 

эпителиальных клеток. Они способны выпускать амебавидные от

рост:ки на свободной поверхности и 3ахватывать ими ра3личные 

посторонние тела. 

У колониальных. морских гидрополилов не только энтодерма, 

но иногда также и эктодерма состоит' и3 фагоцитов, выполняю· 

щих. важную профилактическую роль 1
). Эти животные способны 

подобно гидре, регенерироваться. Если отре3ать голову гидроиду, 

напр. у Podocoryne, и оставить туловище в сообщении со всей . 
колонией, то на нем появляется новая голова, а отре3анная при· 

обретает новое туловище. 

1) См. мою работу в Arbeiten des zool. Institutes zu 'Vien, т. V, 1883, 
стр. 143-146 
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Общее во всех этих явлениях состоит в необыкновенно быст

ром и широком во3рождении поврежденных мест, так что опас

ность -инфекции становится ничтожной .. Мы видим 3десЬ только 

восстановИтельную сторону воспалительного процесса, но не самое 

явление воспаления или, по крайней мере, не скопленnе фагоЦи· 

тов в поврежденном месте. Это последнее явление совсем qднако 
не чуждо органи3му Coelenterata. БолЬшинство этих животных, как 
напр., М е d u s а е а с r а s ре d а е, С t е nор h о r а е и настоящие 

полипы имеют достаточно ра3витую ме3одерму, в которой встре

чаются амебавидные клетRи, обладающие всеми свойствами фаго

цитов. 

Вrоьмем большую меду3у, И3вестную под именем R h i z о s t o
m u m С u v i е r i, и введем в. ее студнеобра3ный колокол зано3у, 

например, кусок дерева или просто булавку. На другой же день 

мы увидим простым гла3ом белое пятно вокруг постороннего тела. 

Наблюдение под микроскопом пока3ывает, что это есть множество 

амебавидных клеток, собравшихся в месте повреждения. То же 

самое явление происходит · у другой акалефы, А u r е l i а а u 1' i t а . 
Если тело, введенное в колокол меду3ы, было опущено сначала 

в красящий порошок {например~ кармин), то фагоциты, собранные 

на месте повреждения, ока3ываются наполненными красящими 

3ернами. Амебавидные клетки, скопившись вокруг постороннего 

тела, остаются и3олированными друг от друга или сливаютел для 

образования маленьких пласмодиев. 

Итак, мы видим, что у меду3, совершенно лишенных кровенос

ных сосудов, ме3одермические фагоциты приближаютел к посто

роннему телу чере3 студенистую массу, иногда довольно твердую 

(как у R h j z о s t о m u m). Они 3ахватывают введенные тела или, 

если а'Ти последние очень велики, только обволакивают .trx. 
Аналогия этих явлений с реакцией у губок неоспорима, а между 

тем есть значительвал ра3ница в ме3одерме губок и меду3. У гу

бок ме3одермические фагоциты играют важную роль в пИщеваре
нии твердых тел; у меду3 же и у всех Coelenterata, несмотря на 

присутствие ме3одермы, пищеварение совершается исключительно 

энтодермой. Энтодерма у С о е 1 е n t е r а t а состоит и3 фагоцитнога 
эпителия, совершенно отделенного от мезодермы, по крайне~ мере, 

у взрослых форм. Однако, хотя мезодермические фагоциты и не 

имеют пищеварительной функции, они все-таки сохраняют спо· 

собность приближаться к посторонним телам, 3ахватывать их или 

окружать и даже переваривать некоторые И3 них. Они проявляют 
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эту способность не только по отношению к посторонним телам, 

появллющимсл в теле С о е l е n t е r а t а при повреждениях, но 

также и по отношению к элементам самого животного. Так, напри

мер, нераsвившиесл половые клетки, так часто наблюдаемые у 

медуs, содержимых, в неволе, постоянно становятел добычею фа· 

гоцитов, обраsующих вокруг них род фолликулы. Очевидно, что 

эти ме3одермические клетки вовсе не потеряли своей первичной 

способности внутриклеточного пищеварения, и хотя они вполне 

отделены от энтодермы, тем не менее их общее происхождение 

может быть доказано эмбриологическими фактами. 

Раsвитие амебавидных меsодермических клеток на счет энто· 

дермы-факт, очень распространенный в животном царстве. Он 

может быть легко наблюдаем у раsличных представителей игло

кожих, особенно у ежей и морских sвеsд. Воsьмем, например, 

А s t r о ре с t е n ре 11 t а с а n t u s-морскую sвеsду, часто встречае
мую в Триестеком sаливе. Раsде"1ившееся яйцо превращается в 

шар, состоящий иs мерцательных клеток. Часть их углубляется в 

полость sародыша для обраsования первого sачатка пищеваритель

ного канала и его придатков. Личинка принимает скоро характер 

настоящей гаструды и состоит уже иs эктодермы-наружного 

слон, и энтодермы-внутреннего; она имеет форму мешка с отвер· 

стием на нижнем конце. Пространство между двумя слоями или 

общая полость личинки наполнена однородным, почти жидким 

Фиг. 29. Образование фагоцитов у 
личинки Astropecten. 

Фиг. 30. Гасrрула с посторонним те~ 
Jioм в общей полости. 

веществом, которое населлетел амебавидными клетками меsодермы. 

Эти последние не что иное, как клетки энтодермы, отпавшие 
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и сделавыиесl{ блуждающими 1) (фиг. 29). Едва отделившись и 

попав в общую полость, эти подвижные клетки уже выполняют 

свою фагоцитную функцию. Между многочисленными личинками 

Фиг. 31. Постороннее тeJio, изображенвое на 30 фиг., окруженное п.uасмод;ием 
личинки ( си.uьвое увеличение). 

А s t 1· о ре с t е n, плавающими по поверхности моря. встречаютел 

такие, у которых тонкал эктодерма порапена колючим телом, ко

торое и могло таким образом проникнуть в общую полость тела 

(фиг. 30). Тотчас же вслед за повреждением мезоДермические 

клетки приближаютел к постороннему телу и вполне его окружают, 

сливалсь в маленькие пласмодии (фиг. 31). Эти последние заклю

чают внутри себя некоторое количество ядер, вид которых дока

зывает полное отсутствие клеточного размножения. (Эти ядра 

очень заметны при: действии 1
/ 2 °/0 осмиевой кислоты и при окра· 

шинании пикрокармином.) Реакция этих личинок, которую можно 

проследить шаг за шагом вследствие их прозрачности, состоит 

исключительно в скоплении мезодермических фагоцитов вокруг 

постороннего тела. Надо заметить, что эти личинки совершенно 

лишены нервной, сосудистой и мускульной систем, так что участие 

этих последних в реакции должно быть исключено. Реакция, 

следовательно, соверiПаетсл фагоцитами вполне самостоятельно и 

не сопровождается ни притоком жидких частей (которые совер• 

шенно отсутствуют), ни явлением размножения клеток. Отсутствие 

последнего легко обълсннетсл тем, что постороннее тело, будучи 

очень тонким, вызвало только самое незначительное повреждение 

1) См. мою работу в Zoitschrift f. wiss. Zoologie. 1885, т. 42. Смотри по 

этому вопросу спор меж.п;у г. 8 е .u е в к о И и мной, а также бoJree ве.п;авнюю 

работу г. It о р m е JJ J, т а в Zoologisc11e JahrЫicJ1er, т. П', 1889. 
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эктодермы. У более развитых и сложных личинок реакция совер· 

шается таким же образом. Я часто видел, нак морская волоросль, 

из рода С h а е t о с е r о s, снабженная очень тонкими волосами, 

Фиг. 32. СкопJiеRие фагоцитов 
вокруг занозы Bipinnaria aste-

~ . 
r1gera. 

принреплялась к поверхности В i р i n · 
nа r j а е (личинка Astropecten) и про· 
пикала внутрь их тела. Во всех слу· 

чаях повреждение сопровождалось 
.... . 

скоплением мезодермических фагоци-

тов и образованием пласмодиев. 

В вышеприведенных случаях ли

чинки слишком малы, чтобы служить 

длл опыта, и приходител довольство

ваться наблюдением повреждений, про

нешедших естественным путем, без 

вмешательства человека. Но если обра-

титься к большим личинкам, описан-. 
ным под именем В i р i n n а r i а а s t е r i g е r а и представдЯJ?ЩИМ 

также стадию развития морской звезды, то на них можно легко 

ивучить явлениR реакции, вызванной искусственными поврежде

ниями 1). Надо только ввести под ножу такой личинки маленькую 

стеклянную трубочку или шип розы, чтобы увидеть, нак мезодер

мические амебавидные клетки сгруппИровываютел вокруг введен

ного тела. Они обраsуют большие скопления, заметные для про

стого глаза. Все ·маленькие, зерна, прилипшие к введенному телу, 

наприм~р, зepJia индиго или кармина, если предмет был в них 

помещен, жадно поглощаютсл фагоцитами мезодермы (фиг. 32). 
Если вместо твердых тел ввести под кожу В i р i n nа r i а каплю 

нрови, то и она онружаетсл мезодермическими клетк&ми, образую

щими вокруг нее настоящие пласмодии, т.-е. протоплазматические 

массы со многими ядрами, пронешедшие от слияния фагоцитов 

(фиг. 33). И.iмененил красных кровяных шариков внутри мезодер· 
мических клеток личинки совершенно соответствуют внутриилеточ

ному пищеварению, которое одинаково наблюдается и по отноше-
, ' 

нию жировых капель молока. 

Бактерии, введенные под кожу В i р i n nа r i а, также захваты

ваютел клетками мезодермы. Благодаря прозра чности личинок 

иглокожих, можно легко видеть, как амебавидные клетки погло

щают живых бактерий, так как uосл~дние еще подвижны. 

1) См. мою работу в Arbeiten dез zool. lnstitntes zu Wien. 1883, т. V, стр 141. 
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При сравнении явлений реакции у губок, у Coe]enterata, имею
щих мезодер'lу, и у иглокожих поражаешься их сходству в суще

ственных чертах, несмотря на различие этих трех типов. У губок 

мы находим мезодерму, богатую подвижными клетками, которые 

принимают бо~ьшое участие в пищеварительной функции этих 

животных. Пища, попавшая в их тело, всегда проникает в мезо· 

дерму, находRщуюся в близком соприкосновении с эктодермой. У 
• 

акалеф и других С о е 1 е n t е r а t а с тремя пластами мезодерма 

сообlllается непосредственно с энтодермой только в период разви

тия. По окончании этого периода меЗОДf::'рма окончательно отде
ляется от энтодермы и не принимает больше участия в пищеваре

ни и, которое совершается исключительно фагоцитами. энтодермы. 

У личинок иглокожих происходит также окончательное разделение 
двух пластов: мезодерма и здесь не участвует в пищеварении жи

вотного; энтодерма- единственный пищеварительный орган-тоже 

неспоtобна к внутриклеточному пищеварению. Последнее совер

шается с помощью неоргани.зованн~х ферментов, выделяемых 

энтодермическими клетками во внутреннюю полость. 

Но, несмотря на все это различие организации, клетки мезо
дерм'ы сохраняют свою способность приближаться к посторонним 
телам, захватывать их и переваривать, если они переваримы. Раз-

Фиг. 33. Пзнtсмодин, обраsС\ванныii фагоцитами бипивнарии. 

личвые повреждения, произведенные этими телами, вьшывают у 

всех описанных животных скопление мезодермических фагоцитов. 

Последние часто образуют при это~ пласмодии, или гигантские клетки. 
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Общее у всех· этих животных выражается в том, что их меsо

дермические фагоциты появляются в виде звездчатых 1с1еток 

соединительной ткани; эти клетки разбросаны в полужидком или 

студенистом межклеточном веществе. Во всех рассмотренных слу

чаях не было ни крови, ни плаsмы, ни кровяных шаринов, ни 

кровеносных сосудов. Этих органов нет ни у губок, ни у С о е 1 е 11-

t е r а t а, и появляются они только у иглокожих, в период гораздо 
более поsдний, чем те, которые послужили в приведеиных выше 

па тологиr1еских исследованиях. 

Если обратимся к типу столь разнообразных ч е рве й, то мы 

увидим сначала явления реакции, вполне примыкающие к тем, 

которые мы уже видели у других животных. Возьмем М е s о s t о· 
m u m Е h r е n Ь е r g· i (из Т u r Ь е 11 а r i а), как представители ниэ
ших червей, и произведем повреждение в какой-нибудь части его 

т·ела. По прошествии векоторого времени мезодермические фаго

циты соединяются в поврежденном месте. Мы увидим, что они 

наполнены зернами, и это делает их очень похожими на клетки 

кишечного эпителия, представляющего у Т и r Ь е 11 а r i а настоящих 
фагоцитов. Мезодермические клетки представляют собою подвиж

ные амебавидные элементы, разбросанные в межклеточной студе

нистой массе, составляющей соединительную ткань. Эта поелединя 

напоминает мезодерму губок, медуз и иглокожих. 

У более высших червей :Мезодермические фагоциты являются 
в виде клеток, плавающих в перивисцеральной жидкости или 

в виде перитонеального эндотелия. Эти два рода клеток имеют 

одинаковые фагоцитвые свойства, очень ясно выраженные. Анало· 

гия в их функциях может объяснить тот факт, что у очень близ· 

ких видов перивисцеральные клетl\и то являются очень развитыми, 

то вовсе отсутствуют. Эти мезодермические элементы служат кроме 

того органами дыхания и выделения 1)~ 

Заноза, введенная в перивисцеральную полость кольчатого 

червя, например, Т е r е Ь е ll а, скоро покрывается толстым слоем 

"лимфатических" клеток. Фагоцитвые свойства этих последних 

доказываются тою легкостью, с которою они захватывают мелкие 

зерна (окрашенный порошок или что-нибудь другое), прилипшве 

к занозе. Интерес этого факта увеличивается присутствием у , 
большинства кольчатых червей очень развитой и вполне замкнутой 

1) См. G r о Ь Ь е n. Die Peгicardialdriise der chaetopoden Anneliden; Sitzungsber. 
d. k. Akad. d. '1;iss. '\\тten. т. CVII, 1888. 



-47-

сосу диетой системы. Реакция против посторонних тел совершается 

у них исключительно мезодермическими фагоцитами; кровеносные 

же сосуды остаются совершенно пассивными. Это можно доказать 

благодаря довольно сильной окраске кровяной жидкости. 

Те же самые явления наблюдаются у кольчатых червей с раз· 

витой сосудистой системой, но не имеющих перивисцеральных фа

гоцитов. При исследовании N а i s р r о Ь о s с i d е а попадаются 
иногда особи, зараженные личинками G о r d i п s. Эти личинки, 

проникнув в общую полость тела, возбуждают фагоцитную реак· 

цию, nроизводимую единственно перитонеальными клетками. Они 

посылают протоплазма

тические отростки, об~ 

разул род пласмодил 

вокруг личинок. Эти по

следние защищаются, 

выделяя хитинную обо

лочку и покрываясь ни

стою. Иногда эти кисты 

лежат очень близко от 

сосудов, которые не ока

зывают по отношению 

к ним никакой реакции 

(фиг. 34). Если бы содер
жимое сосудов прони

кало в полостJ.) пласмо· 

дической оболочки, то 

это легко можно было 

бы заметить, так как 

Фиг. 34. Личинка Gorclius, закисrированна.я и 
окруженвал шшс~rоJJ,ие:м N а i s. 

кровяная плазма окрашена в желтый цвет, а перивисцеральная 

жидкость совершенно бесцветна. 

Чтобы убедиться в фагоцитных свойствах перитонеальных кле

ток N а i' s р r о Ь о s с i d е а, надо наблюдать индивидуумов, зара
женных микроспоридиями, принадлежащими к микробам Ре Ь r i nа. 
(Поранить искусственно этих кольчатых ч~рвей невозможно вслед

ствие их очень малых размеров.) Эти паразиты вызывают также 

реакцию со стороны перитонеального эндотелия, и маленькие споры 

захватываютел тогда внутрь фагоцитов, отделенных от брюшины. 

Иногда эти сппры окружаютел вануолями совершенно так, как в 

типичных случаях внутриклеточного пищеварения. 1\ольчатые чер

ви больших размеров могут также служить для подобных иссле-
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дований. Очень полезно в этом отношении изучать обыкновепных 

дождевых червей, организм которых часто бывает вместилищем 

многих паразитов. Из этих последних чаще всего встречаются 

гр е г ар и н ы и з р о д а М о n о с у s t i s; они па разитируют в муж
ских половых органах. Появляясь в них, эти подвижные живот

ные встречают много амебовицных клеток, принадлежащих к ка

тегории наиболее деятельных фагоцитов. Послед~ие снабжены тон

кими или лопастными пр,отоплазматичес:кими отростками и легко 

захватывают все попадающиеся им посторонние тела (фиг. 35, А). 
Даже на препарате, в водяной влаге кролика или другой какой

нибудь безвредной жидкости, ати клетки проявляют свою фаго

цитную деятельность: они nожирают зерна краски или какие uи

будь другие малень:кие тела, находящиеся в препарате. Встречая 

предметы большей величины, напр., растительные волокна, фаго

циты соединяются группами и все-таки окружают эти тела своею 

протоплазмой (фиг. 35, В). Те же самые клетки реагир'fют и про-

Фиг. 35. 
А-фагоцит дnжжевоrо червя; В-екnп!lе· 
ние ф.1rоциrов дож 1euorp червя вокруr 

посторониеrо те!lа. 

тив паразитов, прониктих внутрь 

дождевых червеЙ. Пока грегарины 
находятся в деятельной стадии, они 

отталкивают фагоцитов резкими дви

жениями, так что только в редких 

случаях эти клетки могут прикреп

ляться к телу паразита. Но как толь

ко грегзрины переходят в покоящееся 

состояние, фагоциты приклеиваются 

к их поверхности и образуют иногда 

вонруг них толстую массу. Паразит, 

стесненный этой живой оболочкой, 

защищается как и личинки Gordius, 
выделяя кисту (таб. II, фиг. 1). 

Защищенная таким образом Гре

гарина начинает производить споры, 

разделяясь на болыпое число все бо
лее и более мелких сегментов и обра

зуя, накuнец, pseudonavicellae. Фаго

циты между тем продолжают оказывать 

свое влияние на парззита и часто даже 

убивают его. 3акистирован~ая грегарина продолжает защищаться, 

выдеЛяя хитин. Это вещество получается в очень большом коли

честве и придает паразиту чре'звычайно неправильное и оригиналь· 
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Ное очертание (таб. 1, фиг. 2). Случаетс.ft, что содержимое грега
рины, окруженной фагоцитами, становител сильно преломллющим 

свет, и паразит умирает, побежденный ·своим врагом (rаб. I, ф. 3). 

Фиг. 36 Живой R h а Ь d i t i s, окруженный массою фагоцитов дождевого черва. 

Сами фагоциты, окруженные параsитами, .. тоже претерпевают 
значительные изменения; они превращаются в плоские клетки, 

спалиные между собой и неподвижные (таб. II, ф. ] и 2). 
Иногда такал капсула, пр~дставллющая строение соединительной 

ткани, остается очень тонкой, но чаще всего она утолщается 

вследствие появления новых слоев клеток. В числе этих послед

них встречаютел элементы, очень богатые бурым пиrментом. Во 

время борьбы параsита с фагоцитами червя кровеносные сосуды 

этого последнего остаются вполне бездеятельными, несмотря на 

свое очень значительное развитие. Они не представляют ни види

мого из~ененил в объеме, ни выделения красноватой плазмы. 

Нематоды из рода R h а Ь d i t i s довольно часто проникают в 

семенные железы и в __общую полость тела дождевого червя. Эти 

животные, несмотря на всю свою подвижность, крепость кутикулы 

и довольно большую величину, должны тем не менее вести борь

бу с многочисленными фагоцитами з~мллного червя. Фагоциты ОI<ру

жают свернувшуюсл нематоду плотной массой, подобной обо

лочке, образованной вокруг грегарины. Микроскопическое наблю

дение до.казывает прежде всего, что фагоциты окружили живого 

врага, так как он еще движется внутри фагоцитной массы (фиг. 36). 
\ 

Этот червь защищается выделением хитиновых слоев, никогда не 

образующих настолщей кисты, а только добавочную оболочi,у, 

часто необыкн.Jвенно толстую (таб. I, фиг. 4). Подобное обиль

ное выделение истощает паразита, так как он при этом постепен

но лишаетел жировых капель, .которыми вначале был наполненt и 

И Мечников Jlекцин о сравн пат восп 



делается .впопне проsрачным (таб. Т, ф. 5). Хи'l'Иновые слои: сtа.

новятсл все толще и толще и в конце концов обрануют непра

вильные придатки, дающие П h а Ь d i t i s странную и неправильную 
форму (фиг. 37) (таб. I, ф. 4). Отделяя фагоцитвые массы от чер
вя, окруженного добавочной кутикулой, часто можно видеть, что 

эта нематода высвобождается, оставляя свою оболочку внутри 

слоя фагоцитов. С другой стороны, при исследовании содержимого 

мужских половых органов дождевого червя, находят иногда внут

ри фагоцитных капсул блестящие массы, в которых ле1•ко уsнать 

совершенно обесформленные кутикулярные оболочки и остатки не

матоды, sамурованной _в продукты своего выделения. 

Мы видели здесь liастолщую борьбу двух живых существ, при· 

надлежащих к одному типу животного царства. Нематода защи

щается с помощью кожных выделений, земляной же червь боретел 

Фиг. 37. Н h а Ь d i t i s, осrюбожд.епныИ от 
своей фагоцитпоИ обо1очки с целью покаsать 

кутикулярные придаткп. 

целою армией подвижных 

кле'Ток, обладающих фаrо· 

цитными свойствами. Оче

видно, что фагоциты, окру

жал паразита, мешают ему 

жить, хотя мы еще не 

можем точно определить 

самой сути этой фагоцитной 

реакции. Может быть, фа· 

гоциты мешают притоку пи-

тательных веществ или кислорода, может быть, они выделяют ка

кое-нибудь вредное вещество. Эти сложные вопросы могут быть 

выяснены только тща те.'lьными исследованиями, к которым можно 

будет приступить, имел уже пригодные для этого методы. 

В настоящее же время мы должны ограничиться констатирова

нием факта, что sемляные черви, как и кольчатые вообще, реаги

руют против раsличных инфекций с помощью фагоцитов пер ив и

сцеральной жидкости, а не посредством крови или хорошо раsви

тых кровеносных сосу до в. Эта реакция совершается одинаково как 

против грегарин, так и против нематод. 

Относительно последних надо sаметить важный факт отсутствия 

в их организме блуждающих клеток. Фагоцитнан система нематод 

снодитсл, вероятно, к очщiь ор.и:rинально развитым мускульным 

фагоцитам. Животные эти защищаютел своими кутикулярными 

выделениями, представляющими значительное сопротивление. В этом 

отношении нематоды напоминают растения, клетки которых sащи· 
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Щаются тоJtсtыми и твердыми оболочками; и, таt\ же t<ак й рас'tе

ния, они чаще всего подвергаются нападению пар:аяитических гри

бов. Эти последние обладают, во-первых, громадной силой роста и, 

кроме того, аыделлют ферменты, способные растворять вещество 

самых твердых: оболочек, как клетчатку. Между заразными болез

нями нематод очень распространена одна, вызываемая паразитизмом 

одного из мукоров (Muco1· belminthnopl1orus de-Bary), 
наводняющего кишечный канал и половые органы кошачьей аска

риды (А s с а r 1 s m у s t ах) 1). Н роме того, у нематод есть много 
других заразных болезней, вызываемых различными представите

лями клаrса грибов. Наиболее замечательный есть без сомнения 

А r t h 1· о Ь о t l1 r у s о l i g· о s р о r а F r е s; по наблюдениям Ц о п

ф а 2), эта плеснь ловит А n g u i 11 u 1 а посредством петель и затем 
выпускает нити в тело нематод. Проникши сюда, гриб свободно 

развивается в общей полости и причиннет смерть животного, со· 

провождающуюся полным жировым перерождением. В конце кон

цов от нематод остается только кутикула и хитиновая оболочка 

мужских половых органов. 

Нроме эпидемий, производимых настоящими грибами, нематоды 

заражаются еще хитридиями и также низшими организмами, близ

кими к тем, которые вызывают боле:шь ядра и ядрышка у Р а r a
m е с i um 3). 

Обзор патологических явлений у С о е l е n t е r а t а, иглокожих и 
червей показал нам, что некоторые из этих животных реагируют 

главным образом очень быстрой регенерацией поврежденных ча

стей, другие же защищаю·rся выделением хитиновых слоев. Эти 

два способа защиты представляют только частные случаи, тогда 
' как борьба с помощью амебавидных и подвижных клеток, окру-

жающих или захватывающих постороннее тело, составляет общее 

правило с редкими исключениями. Реакция фагоцитных клеток со· 

вершается в силу их чувствительности, без вмешательства нервной 

или сосудистой систем. Во все~ вышеприведенных случаях фаго

циты являлись или в виде подвижных клеток соединительной тка

ни, илй в виде клеток перивисцеральной полости. До сих пор мы 

еще не видели примеров фагоцитной деятельности кровяных ша-

1) Zeitschrift fiir wiss. Zool. Т. П, 1862, стр. 135. 
2 ) Nova acta Acad. Leopold. Т. 47, стр. 167 и Pilze, 1890, стр. 240. 
3) См. Б ют ч JI и. Studien iiber die ersten Ent,vickelungsYorgange tter Eize!Je. 

E'rankfurt, 1876, стр. 360. 

4 
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риков. Правда, в приведеиных случаях мы имела дело только с 

животными, лишенными форменных элементов крови. Нольчатые 

черви, у которых уже есть белые нровяные шарики, плавающие в 

сосудах, встречаются редко и н тому же их кровяные лейкоциты 

немногочисленны и их гораздо меньше, чем в перивисцеральной 

полости. 



Лекция шестая. 

Суставчатоиоrие, магкотелые и оболочникавые -Их кровеносная систе:ма.-Фаго

цяты этих: бесuоввоночвых.-Селевенка :моллюсков - Воспалительнан реакция.-

н u ... в б .... ... 
ор:мальныи J.иапеJ.ез у а.сциJ.ии.- вемние актерви в тело асцидии и рако-

о6развых.-Инфекционна.я болезнь у Talitrus.-Бoлeзни дафнин.-Введрение бак-

терий в тело насекомых. -ЭпиJ,емии у насекомых. 

:Многие беспозвоночные имеют нровяные тельца в форме бес

цветных клеток, циркулирующих в ~идкости. Эта жидкость при

водится в движенце сердцем, которым они всегда снабжены. У 

всех суставчатоногих, моллюсков и танже у о6олочниковых общая 

полость тела соединена с сосуп:истой полостью. У низших пред

ставителей этих типов мы находим единственный орган кровенос

ной системы-сердце. (Мы ост~вляем в стороне некоторые группы, 

не имеющие даже следов сосудистой системы, кан многие Cope
poda, Ost1·acoda и др.) Это сердце име,ет форму мешка или трубки,, 
открытой на концах для выхода крови и снабженной боковыми от

верстиями, через которые жидкость проникает в сердце. К этому 

центральному органу присоединяется прежде всего одна или не- . 
сколько главных артерий, отнрывающихся в систему полостей, где 

циркулFJрует кровь до входа в сердце. У более развитых беспо

звоночных, особенно у мягкотелых, присоединяется еще венозная 

система, и иногда очень развитая, как, например, у головоногих. 

Но всегда без исключения, даже в случае образования многочис

ленных сосудистых разветвшший, между артериальной и венозной 

системой находится сеть лакун,-остаток общей полости,-напол

ненных кровью. 

Кровяные тельца представляют собой бесцветные клетки (за

редкими иснлючениями) с одним, ред:ко двумя ядрами и с прото

плазмой, способной к амебавидным движениям. У многих беспозво

ночных эти :кровяные тела состоят из одного только рода nо

движных клето:к с незначительной зернистостью. У других же, 
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как, на пр., у многих насекомы~ и моллюсков, есть два рода лей

коцитов: зернистые, с большим количеством крупных зерен, и ·ги. 

алиновые с немногими зернами или совсем без них. Нас особенно 

интересует последняя категория лейкоцитов. 

· Лейкоциты суставчатоногих, мягкотелых и оболочниконых пред
ставляютел вообще амебавидными фагоцитами: они отличаютел от 

белых кровяных шариков позвоночных присутствием одного круг

лого или овального, не лопастноГо ядра. У интересующих нас бес

позвоночных совсем нет многоядерных лейкоцитов точно так же, 

как· нет у ХiИХ вполне замкнутой сосудистой капиллярной системы. 

Лейкоциты трех вышеозначенных типов беспозвоночных обнаружи

вают ясные фагоцитарные свойства. В 1862 году, именно у одного из 
пред~тавителей этих беспозвоночных, было сделано в первый раз 

открытие свойства лейкоцитов захватывать посторонние тела. Впры

скивал индиго в моллюска Т h е t h у s, Г е к к е ль 1) наблюдал, что 

зерна этой краски находились внутри кровяных телец. Опыты с 

некоторыми другими родами животных доказали, что этот факт 

имеет общее значение, что и было подтверждено впоследствии 

несколькими наблюдателями. Вследствие этого удивительно, что 

Г р и с б а х 2) высказал недавно сомнение по поводу фагоцитоза бе

лых кровяных шариков безголовых моллюсков. Гр и с б ах у не уда

лось констатировать захватывание лейкоцитами впрыснутого по

рошка, и поэтому ·он думает, что при нормальных услоэиЕх фаго

цитоза у безголовых моллЮсков не происходит. Весьма вероятнv, 

что неудовлетвориtельные результаты у этого автора получились 

вследствие слишком сильного разбавления порошка водой, что 

должно было вызвать разбухание лейкоцитов. Производя более 

тщательно опыты, можно легко доказатв, что лейкоциты моллюс

ков, как и многих других животных, жадно захватывают твердые 

тела, с которыми они приходят в соприкосновение. Осоnенно удобно 

производить эти опыты с прозрачными моллюсками, как PhyШroe, 

I{оторую в живом состоянии можно наблюдать под микроскопом. 

У некоторых гастеропод существует, к роме елых кровяных 

шариков, еще одна осабал форма фагоцитов, составл!JЮЩИХ у этих 

беспозвоночных род селезенки. Это важное открытие было недавно 

сделано Н о в а л е в с к и м 3
). Он доказал, что твердые тела, впры· 

снутые в :кровь Pleurobranchia и некоторых других родов (Philine, 

1) Die Radiolarien. 1862, стр. 104. 
2) Arclliv fii1· шicrosk. Anatomie, т. XXXVII, стр. 86. 
3) Отчет Общества естествоиспытатt>леli НовороссиИсrсоrо края, т. X'V', 1890. 
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Gastetopteгoп, Doris), скопляются в особом органе, открытом Л а
к а 3 о м-Д ют ь е и описанном им под именем "неопределенной же

лезы". Илетки этой селезенки захватывают и переваривают боль· 

шое ноличестно посторонних тел (кровяные шарики, желточные 

зерна, молочные тельца), :как это было вполне установлено Н о в а

левс:ким. 

Фагоциты, столь распространенные у вышенюшаиных беспозво· 

ночных, реагируют против всяких повреждений, искусственных 

или случайных. Очень часто можно встретить прозрачных рако

образных, например, дафний или бранхипуса, у которых стенки 

тела имеют бурые пятна, происходящие от укушения других осо

бей. Под этими царапинами находят обыкновенно скопление лей

коцитов, остающихся в поврежденном месте до полного заживле

ния раны 1). Производя у подобных животных осторожно слабое 
повреждение, можно видеть под 

микроскопом, как лейкоциты на

правляются к поврежденному м е· 

сту, где и фиксируются. Очень 

удобным объектом для такого 

рода опытов могут служить 

хвостовые придатки А r g u 1 u s; 

искусственное повреждение вы- Фиг. 38. ХвостоБоИ придаток Argulus 
зывает у них быстрое скопление в состоянии воспаления. 

лейкоцитов (фиг. 38). 

Довольно объемистые посторонние тела (например, всякого рода 

занозы) могут быть введены в личинок разных жуков (майский 
жук, Oryctes и др.), моллюсков, как, напримРр, Thethys или Phyl
liroe и асцидий 2). По всех этих случаях большое :количество лей

коцитов собирается вокруг постороннего тела, яахватывая введен

ные маленькие зерна (например, кармин, которым была натерта 

заноза). 

Итак, постолнно происходит фагоцитпая реакция, проявлню

щаяся то в форме инфильтрации лейкоцитов вокруг постороннего 

тела, то в образовании капсулы, состоящей из массы лейкоцитов. 

Эта э:кссудативная и воспалительная реакция, часто сопровождаю

щаяся образованием гигантских клето:к, не имеет никакого отно-

1) Очень быстрое воврожл;енис эпп;I.ермиса у суставчатоногих способствует 

быстрому важивJiению их ран. 
2) С~х, ArЬeiten clcs zool. Inst z u "\\1ien. 1883, т. \", стр. 153. 
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ше~ия к диапедезу f!:O ,той простой причине, что членистоногие·и 
моллюски имеют не вполне замкнутую сосудистую систему, но со

единенную с общей полостью тела. 

Есть.только один пример диапедеза у беспозвоночных, и ~тот 

случа~ так интересен, что заслуживает особого вниманця. Асци

дии покрыты очень толстой оболочкой, расположенной вне эпи

дермиGа. Эта оболочка состоит из целлюлозного вещества и за

ключаеr Gольшnе количество амебавидных клеток, снабженных 

подвижными придатками. Так :как этот слой со своими клетками 

находится вне эuидермиса, то смотрели на него, как на кожное 

выделецие, заключающее клетни эктодермического происхождения. 

Последние иссл~дования R о в а л е в с :к о г о 1) доказали, что эта 

теория ~е имеет никакого основания, и ·что в действительности 

кл.етки оболочки асцидий-не что иное, как лейкоциты, прошед· 

шие сквозь эпидермис животного. Эти .клетки мезодермического 

происхождения-очень деятел~ные фагоциты, способные захваты

вать всякого рода твердые тела и в том числе атрофирующиесл 

органы. Введение заноз в оболочку асцидий вызывает скопление 

этих фагоцитов, производящих таки~ образом род инфильтрации 

оболочl(и. 

Мы видели здесь пример того, что диапедез через ~Jпидермис 

совершается вполне нормальным образом и совершенно независимо 

от воспаления. Это последнее происходит с помощью тех же фаrо

цитов, собирающихся вокруг посторонних тел. 

Л ю б ар ш 2) подтвердил, что подвижные клетки оболочки 

асцидии собираются массами вокруг посторонних тел, введен

ных че.рез укол. Он был менее счастлив в своих опытах с 

сибиреязвенными бактериями, привитыми в организм различных 

асцидий. 

Только часть бактерий, введенных в оболочку, была захвачена; 

другие же, оставаясь вне фагоцитов, представляли ·явные· при

знаки. перерожДения. Л ю б ар ш не исследовал прямого влияния 

жидких частей оболочки на бактерий, вследствие чего его опыты, 

к тому же немногочисленные, не позволяют сделать никакого ре

шительного заRлюченил. Объясняя их себе, не надо забывать, что 

они были произведены в марте, когда низкал температура могла 

1) Отчет Общества петербургских естествоиспытатехей, ноябрь 1890. 
2) Untersuchungen iiber die Ursachen der angeborenen und erworbenen Jmmu

nitat. Berlin, 1891, стр. 75. 
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иметь вредное влияние на лейкоцитов. Нроме того, оболочка асци

дий должна вообще представллть мало благоприятную среду для 

развития бактерий и для произведения ими токсинов 1). 

Л ю б а р ш 2) сделал также несколько аналогичных опытов с 
"морскими ракообразным~" и не получил лучших результатов. Эти 

опыты были описаны так поверхностно, что критика их невоз

можна. А между тем существует много фактов, доказывающих са

мым очевидным образом фаrоцитные свойства лейкоцитов различ

ных ракообразных. 

Г ер м а н у и К а н ю 3) удалось ввести паразитнаго гриба (близ

кого к Oidium) в полость тела Talitrus и производить почти всегда 
смертельную болезнь этих ракообразных. Развитие паразита вы

зывает со стороны организма реакцию, которал проявляется ясно 

выраженным фагоцитозом лейкоцитов. .На 7 -й день,- говорят 

выЦiеназванные авторы,-кровь, до тех пор прозрачнан, становител 

мутной. Муть увеличивается в продолжение 8-го и 9-ro дня по 

мере размножения паразитов. В про_должение этого периода заме

чается особенно делтельный фагоцитоз: при рассматривании с силь

ным увеличением нрови, фиксированной осмиевой кислотой и по

крашенной пикрокарминам, видны микроорганизмы, заключенные 

в различном количестве (от 1-20 и более) в нровлных шаринах. 

Они претерпевают внутри протоплазмы последовательные фазы 

внутриклеточного пищеварения; они становятел там более блед· 

ными, терлют блеск и увеличиваются в объеме вследствие, глав· 

нымr образом, разбухания их оболочки. Наконец, место, занимаемое 

ими, обозначается_ только бесцветной вакуолей, сохраняющей в 

продолжение пекоторога времени продолгогатую форму парази'та". 
Фагоцитвые функции, помимо кровяных шариков, исполняютел так 

же периартериальными клетками, которые однакоже не в состо· 

лнии пер~варивать грибов. Последние таким образом побеждают 

и убивают Talitrus. 
На преи:ставителлх того же рода амфиподов паразитируют све

тлщиесл бактерии, что было открыто Ж и ар о м и Бидл ъ е 4). 

1) Я должен вдесь напомнить, что у скожвых аспидиИ, как Bothryllus,_ фаrо.
циты обоJJочки очень часто бывают наnолнены различными бактерилми. Это бы· 

вает у только что поJ:Ьrанных в море животных. 
2) Untersuclшngen iiber die Ursachen der angeborenen und er1vorbenen Jrnmu

nШit. Berlin, 1891, стр. 77. 
3) Comptes rendus de la Societe de Biologie. 1891, стр. 646. 
'1) Comptes rendus de la Soc. de Biologie. 1889, стр. 593. 
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Многие из ракообразных подвержены различным заразным бо· 

лезннм, изучение которых представляет большой интерес с пато· 

логической точки зрения вообще и ввиду разрешения задачи вое· 

Фиг. 39. Дафния, наводненная мuноспорами. 

паления в частности. 

Особенно удобны для 

подобного изученин даф

нии по прозрачности и 

по малым размерам их 

тела, а также вследствие 

их частых и разнооб· 

разных болезней. У них 

встречаются болезни, 

производимые бактерия

ми, спорозоями и сапро

легниями. Но саман инте · 
реепал инфекционная бо-

лезнь произволите л од· 

ним грибом, размножающимсл почкованием (род дрожжей, опи
санныхпод именем :Мonospora bicuspidata 1). Этот гриб на· 

падает на D ар h n i а m а g n а и находител в изобилии в Париже 
(бассейн рептилий в Jardin des plantes) и его окрестностях. 

Среди многочисленных индивидуумов 

этих ракообразных встречаютел экзем

плнры с беловатым молочным оттенком. 

Под микроскоnом их общая полость пред

ставляется наполненной почти сплошь 

маш1ны<ими тедами в форме тонких иго
лок (фиг. 39), прикрепленных .к стенкаl\1 

сердца или плавающих в полости. Более 

внимательное изучение тотчас показы-

вает, что это -очень тонкие споры, 

лежащие внутри оболочки (фиг. 40, 5). 

3 

, '/1. 

·~ v 

5 
о 

Рлдом с вполне образовавшимпел спо· 
Фиг. 40. Различные стадии 

рами заметны удлиненные .клетки и оваль- моносuоры. 

НЫе I\ОНИДИИ, р3ЗМНОЖаЮЩИеСЯ J ПОДОбНО 1-МО.ЩIIаJIКОПИ)ЩЯ, 2, 8-ПОЧК}'ЮЩВе· 
СЯ KOHUJ{ИB; 4-yдJIИReHHilЯ КОRВДИЯ; 

дрожжам, поч.кованием (фиг. 40, 1-4). 5-спора. 

Днфнил, наводненная массою этих 

грибов, всегда в конце концов погибает, при чем ее труп бывает пере· 

1) Vircho,~·. Archiv, XCXVI, р. 177. 
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нолиен зрелыми спорами. Другие дафнии, питаясь различного рода 

остатками, находящимиен в глубине вод, проглатывают игловидные 

споры и таким образом зараЖаютел через пищеварительные органы. 

Во внутренностях дафнии спора освобождается от своей оболочки, 
прокалывает их и проникает отчасти или вполне в общую полость 

-
Фиг. 41. Споры моноспоры окружен-

вые лейкоцитами дафнии. 

тела ракообразного. Но, едва по-

пав наружу кишечной стенки, спора 

подвергается нападению со стороны 

лейкоцитов, принесенных кровяным 

потоком. Эти клетки укрепляются 

на споре~ обволакивают ее (часто 

сливансь в пласмодии) и подвергают 

~-·~ ::Q о·,.····, 

Фиг. :±2. Удлиненная коип1ия моносnоры, 
окруженная двумя лейкоцитами. 

ее целому ряду замечательных превращений. Спора, захваченная 

лейкоцитами, теряет прежде всего правильиость своих контурои, ста

новится угловатой и превращается в конце концов в кучу буроватых 

зерен (фиг. 41, 1-4), в КО1'орых нельзя было бы отличить пере
рожденную спору, если бы не знать их происхождения. Доказа· 

тельством того, что это перерождение происходит действительно 

под влиянием фагоцитов, могут служить споры, половина которых 

уже окружена· лейкоцитами, тогда как другая половина или еще 

находител в кишечной стенке, или выходит наружу из кожи жи

вотного. В подобных случаях иревращению подвергается только 

часть, окруженная фагоцитами·, другая же, вне фагоцитнога вли

лыил, остается вполне неи~менной (фиг. 42). 
Когда большое количество спор проникает сразу в общую, по· 

лость тела дафнии, то образуется скопление лейкоцитов, напоми

нающее клеточную инфильтрацию или экссудат (фиг. 43, а). Мы 

видим здесь вполне тождественное явление с тем, которое проис

ходит вследствие описанных повреждений. 

Фагоцитнан делтельность лейкоцитов, так резко выраженная и 

которую так легко изучать на прозрачных дафниях, разрушает 

споры патогенного микроба, мешает развитию паразита, защищая 

таким образом зараженный организм. 

Мне случалось не раз выделять зараженных дафний и сохра

нять их 'вполне здоровыми, благодаря разрушению спор фагоци-
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тами. Если, наоборот, число проглоченных спор пос1оянно увели

чивается или если по какой·нибудь другой причине фагоцитпая 

защита становится недостаточною, споры начинают прорастать, 

образуя почкующиеся конидии. Хотя эти вегетативные стадии то

же преследуютсл лейкоцитами, однако дафния становител неиз

бежно добЬ).чею паразитов и погибает по прошествии нескольких 

дней. Это происходит от того, что конидин размножаются слиш

ком быстро и выделлют какое то ядовитое вещество, растворяю

щее лейкоцитов. В конце болезни в полости тела дафнии цирку

лируют только конидии, фагоциты же вполне исqезли. 

СоверПiенно неоспоримо, что вся история этой болезни дафний 

Фиг. 43. 3адвя.н часть .Jrафнии. 
а-споры i'>!ООоспоры, ок.ружепRыо скоnлением леiiкоцнтов. 

сводится к борьбе двух 3лементов: клеток паразита и фагоцитов. 

Несмотря на поразительную деятельность первых, дафнии, за

щищаемые своими фагоцитами, одерживают в больПiинстве случаев 

победу. Вот почему в бассейне или в аквариуме, где часто сви

репствует болезнь monospora, количество дафний остается все-таки 
громадным. Несмотря на ежедневное умирание многих особей, боль· 

Пiинство дафний хорошо противостоит этой боле3ни и пополняет 

та·ким образом число умерших. 

Гораздо ббльшие размеры принимают болезни, причиненные 

паразитами, в случаях отсутствия фагоцитов. Примером могут слу

жить сапролегнии. Споры этих грибов прорастают на наружной 

поверхности дафний или других ракообразных (напр., бранхипуса) 
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и nус1шют 11.и.ти свьеrо мицелия в тело ;)ТИХ животных. Часто оfй 
нити пользуютел маленькими трещинами и отверстиями, произве

денными ра3.".1ичными причинами · (раны или маленькие канальцы, 
проделанные спорами monospora). Проникнув в полость тел~ рако
образных, сапролегnил продолжает свое развитие в этой среде, 

наполненной кровью, не встречал в этом никаких преплтствий. 

Лейкоциты проявляют полную индифферентность по отношению н: 

развивающемуел мицелию. 

Этот последний в конце концов их растворяет, и ведет за со· 

бою верную смерть зараженного животного. При эпидемии сапр о· 

леrний в аквариуме погибают все находлщиесл в нем дафнии и 

бранхипусы 1). 

Многие другие болезни дафний, как, например, причиннемые 

Pasteнria ramosa 2
) или Spirobacillus Cienkovvskii 3

), 

а также болезни, производимые спорозолми (пебрина и друг.), 

встречают очень слабое сопротивление со стороны фагоцитов, что 
' 

естественно ведет н: смерти животного .. 
Слабая фагоцитпая защита, поражающая нас у ракообразных, 

вероятно, находител в зависимости от толщины кутикулярных 

стенок, одевающих не только наружную поверхность этих жи

вотных, но также и их пищеварительный канал. Эта хитинная 

кутикула очень тверда и не пропускает большинства микробов. 

Мы видим, что многие маленькие ракообразные, снабженные очень 

твердой оболочкой, IШI{ некоторые Copepodae, могут совершенно 

обходиться без фагоцитов и вовсе не имеют кровл:ных шариков. 

Насекомые вполне сходны с ракообразными в отношении вос

паления и сопротивляемости разным микробам. Всевозможные по

вреждения возбуждают и у них скопление фагоцитов, в чем можно 

легко убедиться, прижигал- концы хвостовых придатков у личи

нок эфемерид и других. 

Б а ль б~и а н и 4
) сделал очень интересное исследование о бакте

риях, введенных в тело различных насекомых и пауков. Он на· 

шел, что многие сапрофитные бактерии патог(шны и даже смер

тельны длл многих суставчатоногих. Насекомые, богатые лейкоци

тами, как некоторые лрямокрылые, особенно сверчки, отлично 

1) Бравхинусы и Artemia подвержены болезни, производимой monospora. Па-
толоrические явления в ПОJr.обвых случаах должны быть еще изучены. 

~) Annales de l'lnst. Pasteur. 1888, стр. 165. 
З) Ibld. 1889, стр. 265. 
~) Coшptes J'eнdus tlc ) 'AcaclCmie des Scienccs, т. C.IIl, стр., !152; 
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сопрот.мвляются вхо}нДению бацилл. Другие ше o'tpflды н:1сеномых~ 

отличающиесл бедностью нрови и лейноцитов (чешуйчатокрылые, 

двукрылые и перепончатонрылые), очень подвержены инфенции 

сапрофитов. "Сопротивление насекомых первой категории должно 

быть приписано действию на бацилл двух элементов организма: с 

одной стороны, кровяные шарики захватывают с помощью псевдо

подий плаRающих в крови бацилл; внутри нровлных шаринов ба

циллы быстро разрушаются. С другой стороны, на бацилл дей

ствуют элементы перинардиальной тнани, состоящие из больших 

многоядерных клеток. Эти последние онружают сердце или спин· 

ной сосуд в виде пластинок или более или менее развитых кле· 

точных шнуров, смотря по типу животного. Перинардиальнал 

тнань имеет способность удерживать бацилл, гонимых нровью, и 

захватывать их внутрь составляющйх ее клеток, где они и разру

шаются, нак в кровяных тельцах" (стр. 953). 
Насеномые очень редко бывают подвержены апидемилм бакте

риального происхождения, хотя они и чувствительны к инфек

циям, прои;1водимым очень распространенными и с виду совсем 

безвредными бактериями. Причина заключается, ,веро~тно, в том, 

что бантерии не могут проникнуть сквозь твердые кутикулярные 

стенки, одевающие 1южу, нишечный канал и трахеи насекомых. 

Н роме fl а с h е 1· i е-болезни шелковично.r:о червя, открытой Па

с т ер о м и поратающей кишечный канал, существуют у личинок 

насекомых и некоторые друrие болезни, причиннемые бактериями. 

Тан, личинна А n i s о р 1 i а а u s t r i а с а, в южной России, зара

жается бациллой, очень напоминающей по своей у длиненной форме 

бациллу сибирской язвы. При начале заболевания зараженные ли

чинки ничем не отличаются от нормальных и тольно после пол

ного зараженил крови они проявляют призн·аки болезни, за кото

рыми скоро следует смерть. 

Гораздо чаще встречаютел болезни, вызываемые грибами или 

спорозолми, т.-е. паразитами, лучше баRтерий приспособленными 

к проникновению через хитиновые . выделения насекомых: Сила 

прорастанин грибов дает им средство проникать через кутинуляр 

ные стенни; спорозон же имеют подвижную амебавидную стадию, 

допускающую их в наиболее защищенные м_еста. 

Нонидии грибов при размножении в крови насекомых встре

чают иногда некоторое сопротивление со стороны фагоцитов. Это 

можно заключить из наблюдения Д е · Б ар и над кониднями С о 1'

d i с ер s m i 1 i t а r i s, 3ахваченного лейкоцитаl11и гусениц. Но в 
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болыnинстве случаев нити мицелия и конидни развивакпся: бес· 

препнтственно в крови. Это особенно приложи м о к I s а 1· i а d e
s t r и с t о r, заражающей С l е оn u s р иnс t i v е n t r i s в состолнии 

личинки, куколки или жука. Зеленая. овальная спора паразита 

прорастает на поверхности организма, выпуская маденькую нить. 

Эта послf:дняя с трудом протыкает кутпкулу, которал буреет 

вокруг ум:ола, сделанного паразитом. Преодолевши препятствие, 

нить проникает в общую полость, омываемую кровью, и беспре

пятственно размножается там. Лейкоциты uриближаютсн иногда к 

нити или к конидинм, оторванным от этой последней, но не за

хватывают паразитов (фиг. 44, 45). Таким образом, паразиты за
ражают все животное и превращают его в твердую массу, столь 

Фиг. 44. Ле~коцит Cleonus'a, вЗЯ'I'ЫЙ в двух различных фазах своего движения. 
РяJ,ом-неnог.Iощt~нные кониJ,ии I s а г i а. 

характерную для трупов насекомых, умерших от различнаго рода 

"мюскардин". Эти эпидемии производят часто громадные опусто

шения среди насекомых. Припомним потери, причиненные когда-то 

мюснардиной шелкович1-1ого червя. Эпидемия, производимая Is a
r i а d е s t r u с t о r, захватывает неноторые виды жунов, а именно 

С l е о n u s р u n с t i v е n t r i s. Часто больше половины этих: на се

комых, столь вредных для свекловицы, погибает от этих парази

тов. Владетели свекловичных плантаций юго-западной России по 

смертности, причиннемой среди Cleonus "зеленой мюскардиной", 
делают расчет о количестве семян, нужных для посева. Они 

пришли к убеждению, что без естественной помощи I s а r i а 
d е s t r u с t о r разведение свекловицы в вышеназванной местности 

было бы невозможно. 

Болезни насекомых, причиннемые спорозонми, особенно п е б· 
р и н а mелновичного tJервн, еще не были изучены с точки зрения 
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сравнительной nатологии воспаления. 3наtот t), что болезнь эта. 
производится микраспоридней и что ее амебавидное состояние 

позволяет ей проникнуть· во внутренность различных клеток, как 

напр., в молодые яйцевые клетки; но не исследовали еще вопроса 

о том, вступает ли паразит в борьбу с фагоцитами. У дафний, 

точно так же подверженных нападению микро~поридий, сопро

тивление лейкоцитов очень· слабо и проявляется только по отно

шению к спорам. Амебавидная стадия развивается в самом близ-

Фиг. 45. Свободные конидии Isaria в самом бJiизк.ом соседстве с лейкоцитами 
Cleonus. 

ком соседстве с лейкоцитами, и эти последние не принимают ни

какого участия в ходе развития болезни. Микроспоридии, сво

бодно развивающиеся в общей полости тела дафнии, перепол

няют в конце концов все животное, совсем не разрушая -лейко

цитов. Последние циркулируют в крови и временно укрепляются 

на поверхности паразита, как на каком-нибудь совершенно без

вредном теле. 

Резюмируя эту главу о явлениях реакции беспозвоночных, 

снабженных амебавидными и фагоцитными кровяными шариками, 

1) См. особеан.э Б а ль б и а н и, J_,e~ons sш· les spo1·ozoaires. ]884, стр. f50 
и след. 
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МЫ· должны будем 3аключить, что все они им:еют способность про

И3водить скопление фагоцитов вокруг поврежденного места. Боса 

палительная реакция происходит вследствие велкого рода поа 

вреждений (прижигание, введение 3ано3, укусы и т. д.). Она 

проявляется также в ра3личных инфекциях, как, наuр., у дафний, 

3араженных monospora. В случаях распространенного воспали· 
тельного фагоцито3а лейкоциты разносятел .кровяным потоком и, 

благодаря своей чувствительности, фиксируютел в месте повре

ждения. Полостное кровообращение облегчает приток лей.коцитов 
и делает бесполе3ным специальное nриспособление для прохода 

этих клеток, как мы это видели у по3воночных. 

Но часто лейкоццты имеют отрицательную чувствительность, 

что очень благоприятствует доступу ра3ного рода пара3итов. В 

подобных случаях главным обрааом хитиновые выделения, покрыа 

вающие животное, 3ащищают его от вторженил пара3итов. Мы 

встречаем у членистоногих средство 3аrциты, nодобное виденному 

нами у нематод и у растений, но только представители этого 

типа беспо3воночных очень редко лишены фагоцитов; в большин

стве случаев членистоногие представляют уже более или менее 

ра3витую систему фагоцитной 3ащиrы. 

И. Ме•1ннков. Лекции о rравн. пат. восnзле11ИЯ, 



Лекция седьмая. 

Позвоночные.-А:мфиоксус.-3ародыmи аксолотов.-М:олодые личинки хвостатых 

амфибий.-Сравнение с беспоsвоночным:и.-Го.tовастики.-Диаиедез.-Блужд.аю

щие' клетки.-Неподвижные клетки.-Фагоцитвые своilства левкоцитов.-Можпо ли 
причислить неподвижные кJrетки и фаrоцитам?-Превращение JiеИкоцитов в непо

движные илетки.-Участь пепревращенных лейкоцитов.-Эволюциа воепаленив в 

организованном мире. 

А m р h i ох u s 1 а nсе о 1 а t u s, единственный из ныне живущих 
низших позвоночных, ренко отличается в патологическом отноше

нии от всех своих родичей. Он совершенно лишен каких бы то 

ни было кровяных телец и имеет только очень незначительное 

количество соединительно-тканных подвижных клеток. Поэтому все 

попытки вызвать у него воспалительные явления давали отрица· 

тельный результат. Ни прижигание ляписом, ни порапение острым 

лезвием не вызывают видимой реакции. Это несомненно находител 
в связи с тем, что покровы а м ф и о к с у с а в высшей степени 

плотны и служат ему надежной защитой. В этом отношении он 

приближается к нематодам, к другим животным и даже растенинм, 

выделяющим защитительные оболочки. 

Чтобы встретить у позвоночных реакционные явления, подобные 

тем, которые мы видели у беспозвоночных, снабженных .мезодер· 

мою, надо обратиться к классу рыб. Все представители этого 

класса обнаруживают точно такие же воспалительные явления, 

как и высшие позвоночные. Но так как Исследование на живых 

рыбах очень _затруднительно, то лучше прямо перейти к амфибинм. 

Лиqинки их могут служить ц.лассическим объектом исследования. 

Вс.его лучше изучать воспалительные явления позвоночных на 

хвостовом плаввиде личинок хвостатых (тритон и аксолот) и на 

головастиках бесхвостых. 

Начнем наши наблюдения с х в о с т а ты х, низшей группы 
амфибий. 
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Л всегда употреблял белых аксолотов, как наиболее удобных 

для исследования воспаления. Зачаток плавника их зародыша со

вершенно лишен кровеносных и лифматических сосудов. Зародыш 

этот состоит, помимо эпидермиса, из слоя мезодермических клеток, 

которые очень часто распадаютел на две категории. Одни клетки 

неподвижны, с разветвленными отростками в виде оленьего рога; 

другие же подвижны, с более толстыми отростками, мало или 

вовсе не ра3ветвленными. Хотя большая часть соединительной 

ткани состоит и3 неподвижных клеток, блуждающие клетки 

однако встречаются в 

довольно болыпом коли· 

честве (фиг. 46). 
Десяти и пятнадцати

дневные 3ародыши аксо

лота, освобожденные от 

яйцевых оболочек, легко 

живут в аквариумах и 

моrут служить для опы

тов над воспалением. 

Возьмем кусочек ля

писа и дотронемся им 

до края плавника пред· 

варительно кураризпро

ванного зародыша. Мы 

прои3ведем очень ограни

ченный обжог; смаем 

3атем избытон ляписа 

струей соленой воды. 

Вместо обжога можно 

прои3вести легкое по· 

t / . 
. 

Фиг. 46. Соедивителънал: ткань плавника заро· 
дыша аксолота. 

а-подвижные клетки. 

вреждение плавника уколом иглы, предварительно погруженной в 

пopoiiioк кармина или индиго. 

Оба эти способа убивают известное число клеток и обнажают 
часть плавника, которая ра3бухает от действия воды. Это действие 

передается также соседним клет:кам; повреждение их выражается 

в том, что содержимое, особенно 3Ве3дчатых клеток, становител 

менее преломляющим свет и наполняется вакуолями. Чере3 корот· 

кое время после операции известное количество блуждающих 

клеток направляется к поранеиному месту. Эпидермис же стяги

вается, 3акрывал рану. Уже на другой день на месте повреждения 
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наблюдается 3Начительное, хотя и не обильное, скоплевие блу· 

ждающих соединительно тканных клеток. Они поrлощают остатки 

ра3рушенных клеток и порашок краски, пронинший в рану 

Фю'. 47. Еосnа.tепвыИ участок зapo,Jr.ыma аксо rота. 

(фиг. 47). Некоторые из скопившихся клеток находятел на стадии 
карнокинетического деления. Явление это однако слишном редко, 

чтобы можно было им объяснить происхождение многих нлеток 

на месте повреждения. Такал гипотеза, впрочем, становиген лиш

ней в виду прямого наблюдения nритока блуждающих клетоп к 

оперированному месту. 3вездчатые клетки, 3а которы:ми можно 

следить изо дня в день на о.з.ном и том же животном, играют 

при этом совершенно пассивную роль. 
' 

Происходящие в них кар11окинетические деления ничем не 

отличаются о r подобных же явлений в других пунктах плавника. 

Ировеносные сосуды также не играют никакой роди в явлениях, 

следующих 3а повреждением. Сосуды эти nроходят в хвостовой 

части в виде двух больших стволов, посылающих в плавнИ!~ только 

тоненькие ветви, лишенные кровообращения. 

И гак, у 3ародыша позвоночного реакционные явлевия прои3во· 

дятел исключительно соединительно-тканными подвижными клетками, 

бе3 всякого вмешательства сосудов или белых кровяных шариков. 

Аналогия описанного явления с реакцией после повреждения 

у медуз и личинок иглокожих-неоrпорима. Нан 3десь, так и там 

происходит скопление соединительно-тканных фагоци1 о в у места 

повреждения. 
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Подобные же явления наблюдаются у молодых личинок аксо

лота и тритона, хвостовой плавник которых снабжен крояеносныl\1И 

сосу дам и. Последние, однако, относительно настолько малы, ч 1 о 

крупные лейкоциты с трудои могут проходить сквозь их стrнни; 

к тому же движение их за rруднено чрезвычайно большими кpfiC· 

ными кровяными шнриками. Поэ rому миграция происходит то rько 

в очень редких случаях, и мы наблюдаем следующее странное 

явление. Сосуды, находящиесл по соседству с по ранением, оста.ю1 ся 

совершенно пассивными (не зJ.мечаетсл даже видимого расширения 

их); напротив, блуждающие соединительно-тканные клетки прите· 

кают к оперированной области. 

Ввиду важности воспалвтельной реакции без участил сосудов 

у по;звоночных, л остановлюсь еще на описании воспаления у 

молодых личинок Т r· i t оn t а е n i а t u s. Н рай хвостового плавника 
такой личинки был прижжен маленьким кристаллом ляпис-а и тот

час обмыт раствором поваренной соли и чистой водой. Поэтому 

повре.шдt'ние }'асnространилось на небольтое только число эпидер· 

мических и соединительно-тканных кле·1 ок. Соседние звездчатые 

Фиr ~8. }rчасток :~~:востовоrо плавпика .вичипки тритоn а. 1f4 часа после юрижи-
RПНЯ .DЛIJИCOM 

J-5-пеподвuж!lые клетки, а, Ь-блу:ацающuе It.~eткu. 

клетки стали менее прело:мллющими свет;. они насытились жид~ 

ностью, вследствие чего в их протоплазме появились вакуоли, и 

о1ростки их укоротились (фиг. 48). Две из соседних блуждающих 
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соединительно-тнанных клеток направились к поврежденному 

участку. В одной из близлежащих петель кровеносного сосуда 

:кровообращение совершенно прекратилось. Через три четверти 

часа после операции количество блуждающих клеток несколько 

увеличилось в блпжайшей области поранения. Все они перемести

лисЪ по направлению к прижженному :месту (фиг. 49). 
Через три часа после начала опыта звездчатые клетки, сохра

нившие свое прежнее положение, получили вновь нормальную 

Фиг. 49. То же череэ з;" часа после прижоrапвя. 
1-5-пеподвижвые КJtеткв; а, Ь, с-бJtуждаюшие кJtетки. 

преломлнемость. Они только обнаруживали некоторое изменение 

формы своих мельчайших разветвлений. 

Число блуждающих клеток еще более увеличилось, но исклю

чительно на счет соседней соединительной ткани. Нровообращение 

сосудов не изменилось, и в них не видно было никаких следов 

диапедеза. Через 5 часов после прижигапил струп, образованный 

омертвелым эпидермисом, отпал и обнаружил новый эпидермический 

слой. Под ним наблюдалось скопление известного количества 

блуждающих клеток (фиг. 50). Другие подвижные клетки передви· 
гались в том же направлении, :как и в начале опыта, неподвиж

ные же оставались неизменными. Нровообращение петли соседнего 
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сосуда возобновилось, но диапедеза не обнаружилось. На следую

щий день поврежденная область вполне зажила. Звездчатые 

клетки (фиг. 51) вернулись к своему нормальному состоянию, и 

отростки их вновь приняли форму оленьего рога. Блуждающие 

Фиг. 50. Тот же участок 5 часов после прижиrания. 
1-5-re же иепо.цв:ВЖI!Ые кхетки, как иа. фвr. 48-49. 

клетки в соединительной ткани были также немногочисленны, 

как в нормальном состоянии. Часть их 0ставалась скопленной под 

возобновленным эпидермисом. 

Вsиду такого быстрого заживления, прижигание было повто· 

рено на том же месrе,. но только сильнее. Неподвижные клетки 
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обнаружили тотчас те же изменения, как и в первый рi.!з. тело 

этих клеток разбухло, стало менее преломляющим, и в нем появи

лись вакуоли; отростки же sначительно уноротились. Нровоuбра

щение нескольких сосудистых петель прекратилось. Несмотря на 

силу повреждения, диапедез обнаружился только в самой незначи~ 

тельной степени. В течение пятичасового наблюдения я проследил 

вы хождение одного только лейкоцита сквозь стенку сосу да. Это 

однако не помешало скоплению блуждающих клеток, часть кото· 

рых направилась к поврежденному месту. 

Фиг. 51. Тот же участок., 24 часа поело прижиrilнип. 
1-5-те же фиsсироваввые JСлетки, как ва фпr. 48-50. 

Подобные наблюдения, повторяемые в течение нескольних лет 

и дававшие всегда тот же результат, ясно доказали во3можность 

воспаления у позвоночных без В'dешательства сосудпетой и нРрвной 

систем. Это явление, чисто клеточного свойства, можно поставить 

рядом с воспалительной реакцией кольчатых червей. 

Итак, генеалогическая картина воспаления, выясненная из 

.наблюдений реактивнык явлений у беспозвоночных, может быть 

дополнена. исследованиями зародышей и молодых личиночных 

состояний позвоночных. Добытые факты доказывают, что перво

начально реанция организма nротив nовреждений была по суще· 
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ству сходна у обеих групп животного царства. Но в то вре·мя, 

как у беспозвоночных она осталась неизменной, у позвоночны~ 

реакция эта заменилась гораздо более сложныr.tи явлениями. У же 

у варослых личинок тритона и аксолота-с большим количеством 

кровеносных сосудов, достаточно крупных, чтобы дать свободный 

проход лейкоцrпам,-воспалительная реакция происходит класси

чесlшм путем. 

Вследствие описанных повреждений, кровообращение сначала 

ускоряется, а затем замедляется. Лейкоциты привимают перифе

рическое положение. в сосудах и затем мигрируют из них к месту 

повреждения. 

Эти явления всего удобнее изучать на головастикахразличных 

батрахий. У некоторых из них (как у BomЬinator igneus) значи

тельная величина и прозрачность плавников позволяет подробное 

наблюдение. Вызвав воспаление прижиганнем маленьким куском 

ляписа, простым уколом или каким бы то· ни было другим повре· 

ждением, можно на живом головастике проследить всю серию воспа· 

лительных и восстановительных явлений. Исследование это может 

быть продолжено в течение нескольких дней или недель. Такой 

способ представляет большое преимущества перед исследованием 

брыжейки или языка лягушки. Чтобы ,фиксировать какую нибудь 

стадию, прибегают к методу Ран в ь е 1): погружают целого голо· 
вастина в· алкоголь, разбавленный на 2

/ 3 водою. Посл-е не,~кольких 
часов пребывания в этой жидкости можно кисточкою снять весь 

слой эпидермиса. Тогда отделяют хвост от туловища и логружают 

его в ту же жидкость, к которой прибавляют несколько капель 

водного раствора везувина. Окрашивание совершается в несколько 

минут, так что промытый водой препарат может быть тотчас 

исследован в ней же. Это избавляет от необходимости обезвожи
вать- его и заключать в бальзам. 

Плавник головастиков представляет резкие анатомические 

отличия сравнительно с плавниками молодых личинок тритона и 

аксолоtа. 

Нровеносные сосуды nервых гораздо многочисленнее и богаче 

разветвлениями. Наос.юрот, в нормальной соединительной ткани 

головастика гораздо меньше блуждающих клеток. Нроме того, 

·все гистологические элементы-как соединительно-тк·анные клетки, 

так белые и красные кровяные- шарики-меньших размеров. Соеди· 

1) Traite technique d 'histologie, 2-е edition, J 88~. 
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пение вс~х этих особенностей у голонастИI~а представляет удобные 

уеловин для миграции лейкоцитов. И действительно, последняя 

очень лerRo вызывается различными повреждениями. Мне удавалось 

вызвать ее как отрезываннем кончика хвоста, таR и введением 

острого постороннего тела или прижиганием ляписом. Воспали

тельные явления обнаруживаются иногда уже через четверть часа 

после операции. При этом наблюдается расширение сосудов и 

значительная миграция Rлеток. В случае продолжительного раздра

жения, как при введении занозы, воспалительную миграцию можно 

наблюдать в течение нескольких дней подряд. Она приводит к 

гораздо большему скоплению лейкоцитов у поврежденного места, 

чем при тех же условиях у молодых личинок тритона и аксолота. 

Сравнение реакционных явлений у хвостатых амфибий и у голо· 

вастикон бесхвостых ясно показывает, что реакция эта значительно 

усиливается от вмеUJательства кровеносной системы. 

Очень вероf.fтно, что соединительно-тканные блуждающие 

RЛетки также направляютСЯ' к поврежденному м~сту. Но так как 

число их очень ограничено, то роль этих элементов соверlllенно 

сглаживается рЯдом с массою мигрировавших лейкоцитов. Непо· 
движные соединительно-тканные клетки обнаруживают те же 

изменения, Rак. ц у тритона. Под влиянием раздражения они тот

час разбухают, делаются менее светопреломляющими, наполняются 

вакуолями, отростки их укорачиваются и теряют разветвления. 

Но в.скоре ЭПI клетки вполне восстановлнютсн, сохраняя свою 

неподвижность и остальные харантерные свойства. 

Блуждающие клетки молодых хвостатых и лейкоциты голова

стиков и более взрослых личинок хвостатых, скопленные у места 

повреждения, тотчас обнаруживают свои фагоцитвые свойства. 

Скопившиеся фагоnиты эти жадно поглощают введенные с более 

нрупными телами или просто втертые в рану зе-рна RpacRи, а 

танже остатки умерщвленных пигментных и других Rлетон. 

В своей работе о воспалении амфибий (Biolog. CentralЬl. 1883) 
н настаивал на том факте, что неподвижные звездчатые Rлетки 

_соединительной тRани танже обладают фагоцитными свойствами. 

После неснольких дней воспалительного процесса в плавнике, в нем 

легно можно видеть клетки, заключающие в своей протоплазме 

посторонние тела, как ~ерна кармина или остатки красных нровн

ных Illариков. Клетки эти снабжены отростками, разветвленными 

наподобие оленьих рогов и сходными с неподвижными, звездча

тыми элементами. Из ~тих фантов, подтвержденных .мною в не-
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сколько приемов, л вывел, что неподвижные клетки-тание же 

фагоциты, кан и блуждающие. Но с тех пор мне пришлось убе

диться в певериости этого объяснения. Несмотря на многочислен

ные попытки, мне никогда не удавалось констатировать 3ахваты· 

ванил посторонних тел протопла3матичесними отростками неподвиж

ных клеток. Исследования, предпринятые в этом направлении и 

повторенные в течение нескольких лет, убедили меня в том, что 

готовые, неподвижные клетки никогда не поглощ::Jют карминовых 

3ерен или других посторонних тел. Если эти последние она3ы

ваются в них, то они были поглощены во время более ранних 

стадий, когда неподвижные клетки были еще подвижными фа1·о· 

цитами. Такие фаrпы служат прямым дока· 

зательством перехода блуждающих нлеток в 

неподвижные элементы. Хотя вывод этот на

ходится в противоречии с почти единоглас· 

ным мнением всех патологов, тем не менее 

он вполне реален. Не следует, однако, заклю· 

чать, что все скопившиесл на месте повре

ждения блуждающие клетки иревращаютел в 

неподвижные, 3Ве3дчатые элементы. 

Большое число фагоцитов не и3менлетсл 

таким обра3ом. Многие И3 них пог.ибают и 

поедаютел другими фагоцитами, как это всегда 

видно несколько дней после начала воспале

ния (фиг. 52). Нроме того, некоторые по· 

движные клетки проникают в эпидермис, отку

да они освобождаютел наружу и погибают в 

Фиг. 52. Фагоциты, со
держащие в себе другие 
фагоциты. Плавник го· 
Jtовастика Bomblnator. 

окружающей воде; наконец, другие проникают в лимфатические 

сосуды (таб. I, фиг. 1) и увлекаютел потоком лимфы. 
Несмотря на полное восстановление; некоторое количество 

фагоцитов остается все-таки на месте повреждения. В тех случаях, 

когда ра3дражитель продолжает оставаться в ткани, напр., стеклян

ные трубочки, введенные в соединительную ткань головастиков, 

некоторое количество мигрирующих лейкоцитов остается в повре• 

жденном месте, окружал постороннее тело иногда в продолжение 

Ц(;\ЛЫХ месяцев. 

Эта картина воспаления у головастика может служить приме· 

ром того же самого процесса у других по3воночных, не исключал 

м.1екопитающих и даже человека. 

Мы подошли теперь к последней степени усложнения воспали-
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тельной реающи в животном царстве. Прежде чем расс.матрпRать 

в подробности этот патологический' проuссс, необходимо бросить 

взгляд на эволюцию этого важного явления. 

Главная причина воспаления, инфекцип, должна быть рас

сматриваема, как борьба двух организованных существ-пара:=шта 

и его хозяина. Так как эта борьба приводит к приспособлению 

обеих сторон,· то можно допустить, что организм вырабатывает 

средства для защиты против нападающих. Если одноклеточные 

организl\lы, у которых характер борьбы более очевид(\н, обладают 

уже средствами защиты, то невозможно допустить, чтuбы высшие 

организмы были их лишены. 

Растения, органинмы пассивные, защищаются выделением тол

стых, устойчивых оболочек. Чтобы пронинпуть через них, пара

зит должен принять особенные меры, т.-е. выделить ферменты, 

растворяющие клетчатку, или силою роста пробуравить оболоtшу. 

Ра~..:тения поэтому хорошо защищены против многих паразитов, 

несвособных к этому. 

Пара:-шты, проникшие в растительную :клетку, или другие :ка· 

кие-нибудь вредные деятели nричинлют ей смерть. Но е~ли она 

сама неспоt:обна к возрождению, то другие, не зараЖенные илетки 

или даже воdбужденные раздражающей причиной, размножаются 

и пополняют недостаток, произведенный смертью непосредственно 

затронутых клеток. 

Итак, в растительном царстве есть первичное. повреждение и 

некроз, есть также восстановление, часто даже сверх нормаль

ного, но совсем нет воспаления. 

Исключение JiЗ этого правила представляют некоторые низшие 

растения, именно пласмодии ми~сомицетов, так как они способны 

к передвижению и внутриклеточному пищеварению. Эrо послед

нее свойство, проявдяющееся в ~ахватывании и пере.варивании 

или выбрасывании вредного деятеля, содействует защите орга· 

низма. Если оно само по себе не составляет еще воспалитель

нойр~акuии, то по :крайней мере представляет ее первоначальный 

источник. 

И так, воспаление появляется только в живоtном цn рстве и 

медленно развивается, начиная с существ, имеющих менод.ерму . 
. Вначале оно ничем не отличаетсц от простого внутриклеточного 

нищеварения ~осредством подвижных мезодермических фагоцитов. 

Так, у губок пищеварительная и воспалительпая фуn:кция еще 
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соединены вместе. Но вслед за онончательным от делением энто'" 

дермы от мезодермы обе эти фунвции разде~яютсн. Энтодерма 
функционирует иснлючите.1ьно как орган пищеварения, а мезо

дерма исполняет роль защиты против вредных деятелей, по воз

можности переварив,ан их. Мезодермические фагоциты сохраняют 

свойство внутриклеточного пищеварения и проявляют его, сли

ваясь в пласмодии, или просто соединяются, образуя капсулы 

вокруг паравитав и других посторонних тел. Фагоцитнан реакция 

обнаруживается всеми мезодермическими фагоцитами. Ими бывают 

главным обра:юм клетки соединительнuй ткани, перитонеальные 

элементы и клетки перивисцеральной жидкости или крови. Во 

всех случаях фагоциты борются с нападающим, захватывая его и 

перевариван. 

Совершенно ясно, что воспаление позвоночных, где фагоциты, 

выходя из сосудистой системы, напра~ляются к нападающему, 

отличается только количественно от подобных же· явлений у бес

позвоночных. Вследствие этого оно должно быть рассматриваемо 

как реакция организма против вредного деятеля. Итак, существен· 

ный источник, "primпmmovens", воспаления состоит в фа

г о ц и т н о й р е а к ц и и ж и в о т н о г о о р г а н и з м а. Все осталь

ное составляет аксессуары этого явления и выражается в сред<.:твах 

облегчить приток фагоцитов к поврежденному месту. 

Явления, приводящие к смерти, как, напр., повреждение или 

первичный некроз, так же как и восстановительные явЛения, 

наступаюrцие за воспалением, не относятся к этому последнему и 

не должны быть смешиваемы с ним. 

С точки зрения сущности вопроса совершенно безразлично, с 

какой именно стадии развития фагоцитной реакции приписывает-
~ 

ся этой посл~дней название в о сп а л е н и н. Можно ограничить 

этот термин явлениями, сопровождающимиен содействием сосудов-, 

нак этого трt:>буют Ш три н к ер 1), Роз ер 2) и др. В таком слу· 

чае фагоцитпая реанцин более взрослых личинон Urod(>lae войдет 
в рамну воспаления, тогда как та же реанция тольно более мо

лодых личинок, где фагоциты доставляются соединительной тка

нью, не будет называться воспалительной. Или, если придержи

ваться этимологического значения слова, термин "воспаление" 

1) Лllgemeine Pathoiogie der Infections]{ran]{heitcn. Wien, 1886, стр. 112. 
2) Entzilшltшg und н~ilung. Jeipzig, 1886, стр. 58. 
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можно было бы прюtенять в тех случаях, когда фагоцитпая реак

ция сопровождается жаром, т.·е. его можно было бы применять 

только к теплокровным животкым. Самое важное будет 3аклю· 

чаться, как и всегда, в определении естественных отношений 

явлений и в восстановлении их генеалогического ра3вития. 

Общее 3аключение, к которому привел нас сравнительный об· 

3ор фагоцитной реакции, облегчит более подробное и3учение вос

паления ПО3ВОНОЧНЫХ. 



Лекция восы\tая. 

Раsноnи,;r,пости J[енкоцитов.-Происхождевие pasJiпqвыx их форм.-Пож,виж

вость.-Фаrоцитарные свойства. -Состояние поглощевных :микробов.-Их жиз

ненность в ЯJ.овитость.-Чувствительность .певкоцитов.-Ослsательна.я чувстви

тельвость.-Химиотакси.я. -Исс.педования Бухнера. Ленкоцитоs.-ВнутрикJ[еточ

вое пищеваревпе.-Уничтожение микробов, особенно у невосприи:мчивых живот

ных.-ВозJ,евствие против спор.-Раsмвожение Jiе~коцитов пр.амым и посредст-

веиным .J;еJiением. -Прогрессивные из:мевени.я.-Слипние лопастей ядра. 

Для упрощения нашей задачи мы можем рассмотреть отдельно 

различные части воспалительной реакции у позвоночных. Начнем 

с г.цавного деятеля этого явленин-с лейкоцит о в. 

Таким именем обозначают белые клетки крови и лимфы, клетки, 

имеющие несколько разновидностей. Между ними встречаются: во

первых, маленькие лейкоциты с большим, круглым ндром и очень 

небольшим количеством протоплазмы, о:кружающей его тонким 

слоем. Эти :клетни (фиг. 53,а) часто называют л и :м ф о ц и т а м и, 

потому, что они в большом количестве производятся лимфатиче

скими железами. Они леr.ко принимают ра.-шичные анилиновые 

окрасни. При этом ядро их окрашивается очень сильно, прото

плазма же-слабо. Лимфоциты представляют всевозможные пере

ходные формы к крупным одноядерным лейкоцитам, богатым кле

точным соком и легко принимающим анилиновые краски. Ядра 

этих крупных лейкоцитов окрашиваются однако слабее ядер лим

фоцитов, протоплазма же таF же или, скорее, лучше. Между 

этими клетками, называемыми о д н о я д е р н ы м и лей :к о ц и т а м и, 

встречаются некоторые с овальным (фиг. 53,Ь) или круглым яд
ром, другие же-с почковидным или б~бовидным. Этот, вид лей

коцитов очень сходен с известными неподвижными элементами со

единительной ткани, а также с эндотелиальными и с клетками 

селезеночной пульпы. 

Поэтому часто б~вает 'трудно, осnбенно вне сосудов) отличить 
одноядерные лейкоциты от вышеупомянутых :клеток. 
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Две нижеследущие категории лейкоцитов, напротив, легко 

у3наваемы между всево3можными патологическими э.1емента~1и. 

Первые И3 них- э о 3 и н о ф и ль н ы е лей к о u и т ы Э р л их а. 
Э rи клетки снабжены большею частью лопастным ядром очень 

' 
ра3нообра3ной формы. Протопла3ма их 3аiШЮУает крупные 3ерна, 

не окрашивающиесл основными анилиновыми крас1шми (как фук· 

сип, метиленовал или генциановая лиловал I<раска, метиленовал 

синька, ве3увин и т. д.). Напротив, они очень хорошо красятел 
Iсислыми анилиновыми красl\ами, особенно эо3ином, принимая от 

него темно·ро3овый цвет (таб. III, фиг. 2). 
Четвертая группа лейкоцитов представляется наиболее важной 

как в количественном, так и в качественном отношениях. Пред

ставителями ее служат клетки с лопастным ядром, составленным 

иногда И3 нескольких отделов. Последние соединены между собою 

иногда такими тоненькими ядер

ными нитями (фиг. 53, с), что 

представляютел как бы отделен

ными друг от друга; это иногда и 

бывает в действительности, чем 

вполне оправдывается на3вание 

м н о г о н дер вы х лейкоцитов. 

Тем не менее, большинство этих 

клеток имеет одно только ядро, 

Фиг. 53. Три формы Jiеltкоцитов. ра:щеленное на несколыю лопа-

стей. Формы этого сложного 

ядра в высшей стеrтени ра3нообрааны. Наиболее распространенные 

похожи на лист трилистника или на ягоду малины; иногда же ядро 

имеет кольцевидную форму. 

ЛеАкоциты эти имеют, кроме ядра, центр притяжения И3 ахро
матических нитей, 3аключаюrций маленькое центральное хромати· 

ческое тельце. Особенность эта была открыта Ф л е м м и н г о м 1) 

в лейкоцитах личинки саламандры (таб. 11, фиг. 7). 
Многоядерные лейкоциты отличаются от других белых кровя· 

ных шариков своим отношением к анилиновым краскам. Последние 

очень ярко окрашивают ядро, в то время как проrопла3ма остает

ся почти совершенно бесцветной. Она заключает иногда очень 

большое количество 3ерен, окрашивающихся только смесью основ· 

1) Archiv fur mikroskopische Anatomie 1891, XXXYll, стр 249, таб.r. ХШ 
и XlV. 
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ных и нислотных красок. Вследствие этого многоядерные лейко

циты часто называются еще н ей т р о фи льны м и лей к о ц и .. 
та ми. 

Хотя М а к с Шульц е 1) еще в 1865 году констатировад ·раз
нообразие видов лейкоцитов, тем не менее точные исследования 

их были сделаны только после открытий Эрлих а 2). Сравнение 
относительного количества лейкоцитов в кровипоказало, что ней

трофильные клетки значительно многочисленнее других. Так, они 

однИ составляют три четверти всего количества лейкоцитов. 
Сначала думали, что разновидности лейкоцитов соответотвуют 

различному происхождению их: маленькие клетки производятел 

лимфатическими железами, друrйе же лейкоциты возникают в кост

ном мозгу. Поэтому хотели подразделить эти клетки на две груп

пы: лимфоциты и миэлоциты. Однако пришлось отказаться 

от подобной классификации. Во-первых, маленькие клетки произ

водятся не одними лимфатическими железами, но и другими орга

нами, как напр., селезенкой и костны~ мозгом; во-вторых, все 

остальные разновидности лейкоцитов вовсе не производятся исклю

чительно костным мозгом. Последним, как, доказал Эрлих, глав

ным образом, производятся эозинофильные лейкоциты. -таким об

разом, анормальное количество этих кровяных шариков при остео

миэлитической лейкемии может указывать на боле3ненное состоя

ние 1юстного мозга. Что касается обыкновенных многоядерных, 

нейтрофильных лейкоцитов, то они развиваются в самой крови на 

счет молодых клеток, происходящих из разлйчных органов. На 

этом факте особенно настаивает У с к о в 3). 

Исследуя вопрос о происхождении лейкоцитов, не следует упу

СШ1ТЬ из виду, что эти клетки встречаются уже в крови кругло

ротых низших рыб, не имеющих ни лимфатических желез, ни 

костного мозга, ни селезенки. У них лейкоциты происходят И3 

мезодермических клеток зародыша и, может быть, из эндотелия кро

веносных сосудов. 

Л и б ер к юн первый доказал, что лейкоциты-подвижные 

клетки, способные выдвигать протоплазматические отростки и пол

зающие наподобие амеб. Этим свойством обладают все лейкоциты. 

Оно всего менее развито у лимфоцитов, самых молодых из белых 

1) Arcblv fiir mikroskop. Anatom., 1865, т. 1. 
2) Замечательные труды Эр .11и ха собраны в .l!"'arbenanalytische Untersuchun

gen zur Histologie und Klinik des Blutes. Berlin, 1891. 
3) Кроnь как ткань. Петербург, 1890. 

И. Ме'IНИI<ов. Лекции о сравн. пат. воспаления. 6 



-82-

кропяных шарикоn. Последние не в состоянии поrлонщтJJ посто

ронние тела, т.-е. играть роль фагоцитов. TotJНO Tat{ же ни1шгда 

не наблюдали фагоцитарной деятельности эозинофильных лейкоци

тов. Поэтому, по всей вероятности, их столь характеристичная 

зернистость получаетел не извне, а вырабатывается в самой I{Летке 

(у пресмыкающихсл и птиц зерна эозинофильных клеток часто 

имеют вид палочек или кристаллов). Что :касается двух остальных 

разновидностей-одноядерных и нейтрофильных лейкоцитов,-то 

они, напротив, отличаются резко выраженными фагоцитными свой

ствами. Даже вне организма эти амебавидные клетни очень легко 

захватывают посторонние тела. Часто они буквально набиты раз

личными зернами. Подобно амебам, они поглощают не только 

инертные тела, как кармин и другие вещества, мало или вовсе 

нерастворимые в онружающей их жидкости, но и живые тела. 

Так, лейкоциты лягушки поглощают бацилл, производящих сеп

тицемию. Живое состояние этих бацилл легко может быть дока· 

зано благодаря их подвижности, продолжающейся даже в пище· 

варительных вануолях лейкоцитов 1). То же самое видно при на· 

блюдении лейкоцитов, наполненных бактериями и перенесенных в 

бульон или другую питательную для микробов, но ·вредную дл.я 

лейкоцитов среду. Так, бациллы сибирской язвы, логлощенные 

лейкоцитами голубя (животного, мало чувствительного к сибирСI{ОЙ 

язве), очень хорошо растут в бульоне. Они прободают оболочну 

лейкоцитов и вырастают в длинные нити 2
); этим ясно доказы· 

ваетс.я, что они были логлощены живыми. Подобный же фа:кт на

блюдается и относительно других бактерий, напр., Vibrio :Мetcl1пi

ko\vii. Если из организмru.невосприимчивой морской свинки мы до
будем лейкоцитов, поглотивших эти бактерии, и поставим их в 

неблагаприятные условия, то увидим, что бактерии Vil>rio Metclшi
ko,vii станут свободно развиваться в экссудате 3

). Вообще очень 

часто наблюдается логлощение микробов лейкоцитами различных 

восприимчивых и невосприимчивых животных. Мы видим это от

носительно микробов туберкулеза, свиной краснухи, мышипой 

септицемии п т. д. 

Но, несмотря на полную дОiшзательность того, что живые мйк· 

робы поглощаютс.я лейкоцитами, не следует заключать, чтобы эти 

1) См. Biologisches CentralЬlatt, 1883, стр. 563. 
2) Annales de J'lnstitut Pasteur, 1890, стр. 80. 
3) Id')m, 1S~IO, стр. 471. 
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l\Летки могли поrлощать всяких минрабов без исключения. Во многих 

случаях лейкоциты животных, очень чувствительных к известным 

бактериям, не поглощают их, несмотря на непосредственное со

прикосновение с ними. Мы видим это на лейкОI~итах мышей и мор~ 

с к их свинок по отношению к сибиреязвенной ба:ктеридии, на лей-

1\ОЦйтах голубей и кроли:ков по отношению к :куриной холере, на 

.тtейкоцитах морских свинок, чувствительных к септицемии, причи

ннемой вибрионами, и т. д. 

И так, лейкоциты ка :к бы отвергают некоторых вредных для 

них миr<робов, подобно тому как де.'шют это пласмодии относм

тельно иных веществ. Аналогичная реакция наблюдается также 

у энтодермических клеток губок, мещающих проникновению вред

ных тел внутрь· организма. Из этих фактов сделан был вывод, 

что лейкоциты вообще способны поглощать микробов, только пред

варительно лишенных вирулентности. Но этот вывод также неос~ 

нова теле н, как и утверждение, что лейrюциты поглощают одних 

мертвых микробов. Во-первых, при многих болезнях, как туберку

лез, проказа, мышиная септицемия, свиная краснуха, большинство 

микробов находится внутри фагоцитов вообще и лейкоцитов в част· 

ности. Здесь, сдедовательно, клетками были логлощены вполне 

вирулентные микробы. Последние легко поглощаютсл фагоцитами 

и у животных, мало чувствительных :к туберкулезу, как, напри

мер, у :крысы. Несмотря на это, логлощенные бациллы, впрысну~ 

тые затем в кровь чувствительного животного, как морскал свинка, 

вызывают у него смертельную чахот:ку; это служит доназатель

ством того, что бациллы были поглощены фагоцитами, будучи 

вполне вирулентными. Если мы f'IЗолируем наполненный миr<робами 

фагоцит у животного, :к :которым оно нечувствительно (напр., 

лейкоцит голубя, иммунного :к сибирской язве), и перенесем его в 

бульон, то получим культуру, вирулентную для. восприямчивых 

животных. 

ИJ всего этого следует, что лейкоциты способны пог.Лощать 

вирулентных микробов. Этот общий факт подтверждается еще 

другим родом доказательств. 

Обе группы фагоцитарных лейкоцитов-Rрупные одноядерные 

с одной стороны, и нейтрофильны~ с другой- относятся неоди· 

наr-юво к различным микробам. Так, одноядерные лейкоциты чело

века не поrлощают ни рожистых стрептококков, ни гонон·оююв; 

между тем оба :чи микроба легко захватываютел многоядерными, 

6* 
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нейтрофильными лейкоцитами 1). Этот выбор микробов одноядер

ными лейкоцитами покаsывает, что иsбегаемые микробы не пас· 

сивны, как многие тела, легко поглощаемые фагоцитами. 

Наоборот, бациллы проказы, никогда не поrлощаемые много

ядерными нейтрофильными лейкоцитами, легi{О поедаютел одноя

дерными клетнами 2). Эти две разновидности лейкоцитов имеют, 

очевидно, р~зличную чувствительность, химиотаксию, к разным 

видам микробов. У же на основании и3учения фагоцитоsа подвиж

ных амебавидных клеток можно было предположить, что различ

ные влияния могут действовать на протоплазму лейкоцитов на 

расстоянии 3). Но только в 1888 г. Л е б ер 4) первый решился 

дать точное объяснение роли химиотаксии у фагоцитов. Он проиs

водил свои наблюдени~ над кератитом, вызванным кристалличе

ским веществом иs нультуры Staphylococcus au1·eus. Ему удалось 
докаsать, что лейкоциты при этом притягиваются на расстоянии 

к месту, к у да было введено вещество. Он нашел, что маленькие 

стеклянные '!'рубни, заключающие это вещество и введенные в 

переднюю камеру гла3а нролика, наполнялись массою лейкоцитов; 

при этом вследствие положения трубочек лейкоцита~~ прйходилось 

двигаться сниау вверх, т.-е. преодолевать влияние собственного 

веса. 

Это важное отнрытие послужило исходной точкой целого ряда 

исследований. Они единогласно докаsали существование химиота

ксических свойств у лейкоЦитов, подобных тем, которые мы ви
дели у пласмодиев и других низших организмов. 

Сначала Л ю б ар ш 1i) пона.зал, что лейкоциты лягушки легче 

привлекаютсн живыми бактеридиями, чем убитыми помощью высо

кой температуры. Затем Пекельгари н г 6
) констатировал, что 

лейкоциты лягушки гораздо сильнее притягиваютел сибирс-л3вен-

1) Virchow's Archiv. т. СУП. 1887, C'l'P· 722. 
2) Ibld., 228, и С а. в ч е н к о. "Ziegler's Beitrage zur pathologischen Anatomie", 

т. IX, 1890, стр. 252. 
З) ,. Unterst1chungen iiber die intracelluШre Verdauung". Arbeiten des zool. Inst. 

in vVien, 1883, т. У. стр. 159. 
4) Fortschritte der Medicin, т. YI, 188g, стр. 460. Также боJiьшоИ труд Л е б ер а. 

,.Die Entstehung der Entziindung", напечатанный в Лейпциге, в мае 1891 г. Я 

не могу цитировать эту монографию так часто, как бы хотел, потому что она 

появилась, когда моя работа была уже написана. 

:S) Fortschritte d. Medicin, 1888, т. Yl, М 4, и CentralЬiatt f. Bactcriologie, 
т. 6 MN2 18-20. 

6) Semaine mcdicale, М 22, 1~89, стр. 18-!. 
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ными бациллами, чем каким-нибудь инертньiМ веществом, как, на

пример, волокнами ваты. Много очень интересных фактов было 

выяснено М а с с ар о м и Бор д э 1). Они доказали, что лей1социты 
лягушки в большом количестве привлекаютсл жидкостью из куль

тур различных микробов, например, жидкостью из культуры Sta
pltylococcus pyogenes albus. Такое же влилние на лейкоциты име
ет плевро-nеритонеальный транссудат лягушки, отравленной быча· 

чьей желчью. Те же ученые нашли, что из продуктов окислепил 

белковых веществ один лейцин оказывает притлгательное влИяние 

на лейкоцит лягушки. Что же касается креатина, креатинина, 

аллантоина и др., то они не вызывают никакого химиотаксиче

ского действия. 

Г а б р и ч е в с кий 2) (в работе, сделанной в моей лаборатории) 

показал, что лейкоциты млекопитающих, именно кроликов, гораздо 

чувствительнее лейкоцитов лягушки к химическим возбуждениям. 

Он доказал также, что как стерилизированные или живые :куль

туры большинства обыкновенных патогенных и сапрофитных бак

терий, тш< и папаиотин сильно привлекают лейкоцитов. С другой 

стороны, наиболее вирулентные микробы, как куринал холера, а 

таюне вещества, :как молочная кислота, 1 0-процентные растворы 
калиевых и натровых солей, алкоголь, хлороформ, глицерин, жек

вирити, желчь и хинин- оттал:кивают лейкоцитов. Н некоторым 

другим веществам, :как к воде, к средним или слабым растворам 

калиевых и натровых солей, пептонам, флоридзину и т. д.-лей

коциты относятел безразлично. 

Подтвердив вышеупомянутые данные химиотаксических свойств 

лейкоцитов, Бухнер 3) захотел определить вещества, заключенные 

в Iiультурах и вьiЗывающие реакцию со стороны лейкоцитов. Вме

сте со своими сотрудниками, Л а н г е и Ре мер о м, он сделал 

наблюдение над притягиванием лейкоцитов различными видами 

протеинов разных микробов (Вас. pyocyanicus, тифозных и сенных 
бацилл, Stap]lylococcпs pyogenes aurcus и др.). Такое же отноше
ние лейкоцитов было наблюдаемо при введении в организм назеи

на, глютина, а также некоторых алкали-альбумииатов животного 

происхождения. Напротив, исключал лейцина, никакие· вещества, 

1) Rocberchcs sur l'irritabШtc des leucocytes. Journ. puЬI. р. la soc. do~. sc. 
med. et nat. de Hruxelies, 1890, 3 fevrier. 

2) Annales de l'lnst. Pastcur, 1890, стр. 346. 
3) Bc:rHner blin ische vY ochcnschrift 1890, М 4 7 и Archiv fur Н ygicнe. 
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пронешедшие от распадения бактериальных клеток, не обнаружи

вали притягательного влияния на лейкоцитов. Бухнер считает 

возможным вывести из этих фактов, что химиотаксическое дей

ствие на лейкоцитов производител исключительно содержимым 

бактерий, а не их выделениями. Следует однако заметить, что это 

положение далеко не доказано. Очевидно, что в вопросе о хими·о

таксии зна чительнал роль должна быть отведена именно токсиче

ским продуктам микробов. Между тем продукты эти с необыкно

венной ле~остью пристают к белковым и другим веществам, и в 
настоящее время мы не имеем еще выработанных методов для изо

лирования и изучения их роли отдельно. С другой стороны, мы 

не имеем права делать особенных выводов на основании химиота

ксической инертности продуктов более глубокого распадения, как 

аммиака и его солей, скатола и многих других: все эти тела име

ют только второстепенное значение в чувствительности лейкоци

тов ж ивотноrо организма. А между тем сюда же относител лей

цин, обнаруживающий притягательную силу на лейкоцитов, юн-\ 

было доказано М а с с ар о м и Б о р д э и подтверждено самим 

Бухнер о м. 

При настоящем положении физиологической химии, вопрос, 

затронутый Бухнер о м, еще недостаточно зрел для разрешения. 

Мы не имеем поэтому права основываться на -выводе этого уче

ного, будто химиотаксил лейкоцитов вызывается исключительно 

мертвыми бациллами, содерж.имое которых растворено в заключа

ющей их жидкости. С этой точки зрения, мертвые бациллы, при

тягивал лейкоцитов, приводят их в соприкосновение с живыми, 

что, в сущности, сводител к тому же, как если бы последние 

сами оказывали химиотаксическое действие. По даже помимо этих 

соображений, мы имеем много фактов, говорящих против вышеиз

ложенной гипотезы. Так, кроме более сильного притяжения лей

коцитов живыми бактеридилми, {описанного Люб ар т е м), против 
нее говорит, главным образом, поглощение лейкоцитами жизнедея

тельных бактРрий. Данные, приведеиные самим ]) ух н ер о м, го· 

ворлт против предположения, будто лейкоциты не притягиваются 

вполне антивными бактериями. 

Бухнер у вместе ~ Ре мер о м удалось вызвать сильный и 

общий лейкоцитоз крови впрыскиванием в вены протеинов бак

терий синего гнол. При этnм число белых кровяных шариков 
увеличилось в семь раз против нормального. Мы знаем, что лейко

цитоз в высшей степени распространен в инфекционных болезнях 
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вообще. Хотя в некоторых из них, :ка:к, напр., в брюшном тиф?. 

ЧР.Лове:ка, не всегда наблюдалось увеличение белых :кровяных те

лец, но оно :констатировано в большинстве других инфекций. Тая, 

многие ученые, наблюдали сильнейший лейкоцитоз при сибирс:кой 

язве, даже у ж~шотных, убиваемых ею (как морская свинка, ло

шадь, бык и др.) и кровь которых переполпена массою вполне 

живых бактеридий 1
). По словам Л и м б е к а 2

) и П е я 3
), лей:ко~ 

цитоз постоянно наблюдается у человека при роже. Он длител 

все время лихорадочного состояния, пока живые стрептококки 

находятся в изобилии, и - пре:кращается после кризиса, когда 

организм переполвен массою мертвых микробов. 

Исследования Л и м б е к а относительно фибринозной пнеймонии 

человека по:казали, что здесь лейкоцитоз также совпадает с наи· 

более деятельн:ЬJм состоянием бактерий. Нривая количества белых 
кровиных шариков вполне соответствует температурной: лейкоци

тоз резко уменьшается при быстром падении температуры и, на· 

против, медленно в тех случаях, когда болезнь оканчивается 

lysis'oм. 

Л и м б е к видел, что впрыскивание собакам Staphylococcus pyoge
nes aureus в коленное сочленение вызывает у них почтинепосред
ственно значительный лейкоцитоз еще до обнаруживания каких 

бы то ни было местных явлений. 

Итак лей:коцитоз, т.-е. проявление химиотаксических свойств, 

всегда обнаруживается в период наибольшего размножения минро

бов. Уменьшение его совпадает со смертью патогенных бактерий. 

Не надо ,также забывать, что прежние исследованияБух н ер а <i) 
по:казали, что те же протеинвые вещества, которые, по его мне

нию, заключены исключительно внутри микробов, ~ыsывают ли

хорадку. Последняя же сопровождает не смерть патогенных бак-

терий, а, напротив, усиленное их размножение. 

Лейкоциты, помимо химиотаксии, обладают и иными родами 

чувствительности, точно так же, как мы это видели у пласмо

диев и других ни~ших организмов. Оснвательная чувствительность, 

служащая при обволакивании посторонних тел, развита у них в 

высшей степени. М а с с ар и Бор д э покаоали, что, при встрече 

1) Bollinger, 1\Iilzbrand, 1872, стр. 2, 101. 
2) L i m Ь е с k, Кliпiscl1eS und Experimeotelles iiber die cнtziiшlliche 1_,eucocy· 

tosc. P1·ag, 1889. 
;1) Н. Р 6 с. Uпtersucl1uпgen iiber Leпcocytose. BerHn, 1890, стр. 13. 
4) Berlinei' bliniscllC 'YoclJOnschrift, loDO, J\~ :30, стр. 673. 
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с твердым телом, лейкоциты реагируют, соприкасаясь с ним 

наибольшей своей поверхностью. Благодаря этому свойству, они 

nроникают сквозь самые тонкие поры, , в сердцевину бузины: и 

даже в наиболее плотные тела, как обыкновенная и слоновая 

кость.-

По всей вероятности, ле~коциты также воспринимают различ

ные физические иsменения окружающей среды, как колебания 

температуры, давления, скорости движения жидкостей и многие 

другие изменения. Точное и последовательное изучение этих фи~ 
зиотаксических - свойств белых кровяных. шариков было бы в 

высшей степени интересно. , 
Привлеченные на расстоянии, благодаря своим химиотаксиче

ским свой.ствам, лейкоциты приближаются :к микробам и другим 

телам. Они обволакивают их, руководясь· своей осязательной чув

ствительностью. Поглощенные тела претерпевают изменения под 

влияние:м этих клеток. Уже давно наблюдали, что часть :красных 

кровяных шари:ков, попав в лейкоциты, растворяется в них, оста

вляя по себе пигментный осадок. С другой стороны, легко можно 

проследить изменения гнойных шариков внутри лей:коцитов. Они 

окрашиваютел все хуже и хуже и, наконец, представляют зерни

стый распад, отчасти : растворяющийся. Описанные изменения 

вызываютел действием содержимого лейкоцитов и должны быть 

рассматриваемы :как внутриклеточное пищеварение. 

Вывод этот подтверждается от:крытием ферментов в ЛЕйкоци

тах. Так,- Росбах 1
) нашел в лейкоцитах' различных органов, 

напр., в миндалевидных железах, неорганизованный фермент, 

действующий на крахмал. 

Л е б ер 2) констатировал, что гной гипопиона, вполне лишен· 

ный микробов, но заключающий свернувши:йся фибрин, перевари

вает последний при температуре в 25°; тот же гной раsжижает 

желатину. Это пищеварительное свойство уничтожается предвари· 

тельным нагреванием. Следовательно, ферменты лейкоцитов так 

же, как и другие ферменты, не выносят высоких температур. 

Перевариванне белковых веществ лейкоцитами обнаруживается 

при наблюдении постепенных изменений мышечных волокон, по

глощенных лейкоцитами в случае острой атрофии мускульной ткани. 

Это пищеварительное явление уже сам.о по себе выясняет присут-

1) Deut. Med. 'Vochenschr. 1890, стр. 389. 
2) Die En1 stchung der Entz Undung, стр. 508. 
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, е}Гние ,пептрнов в ,лейкоцитах, стольне -раз описанное . Н о f·m е i
s t е r' о м. Поэто.му пет , даже надобносrи приб~гаТJ?· к гипотезе 

это.li'О ученого., по которой . лейкоциты·. всасывают пептош~I, приго
товленные в кишечном ка1щле. 

Наши сведения еще очень неполны относительно условий,. при 

которых аоверша~тсл вцутриклеточпое пищеварение. В большом 

количестве опытов, сделанных мною над пог:Лощепием лейкоци

тами синих 3ерен лакмуса; я только в исключительных случаях 

видел, чтобы 3ерна . эти припимали красную окраску 1). Пище

варение лейкоцитов, следовательно, совершается . в нейтральпой 

или щелочной среде, как мы это видели относительно фа:гоцитов 

Spongilla. 
Лейкоциты переваривают не только оста~ки мускульной ткани 

или кровяных Шариков. Этой же участи подвергаются большею 
частью и поглощепные микробы. Явления переваривания бактерий 

внутри лейкоцитов наблюдаются всего легче · у невосприимчивых 

животных. 

Весь~а получительны, напр., · и3мепепия, претерпеваемые ро· 

жистыми стрептококками в лейкоцитах белой ·Крысы. Поглощен

ные бактерии сливаютел в неправильные-- массы. Они плохо окра

шиваютел и в высшей степени напоминают описанных во 2-й 

главе серных бактерий, перевариваемых Stentor'oм. 

Бактерндни сибирской Я3ВЫ также перевариваютел лейкоци

тами многих невосприимчивых животных. Белые кровяные ша

рики ляrушни не только не представляют благоприятной среды 

для развития· бактеридий, как предполагал сначала Н ох 2) и 

подтверждал 3атем Петр у ш н и 3
), но, напротив, -~бивают и, пе· 

реваривают их. Все фа3ы этого пищеваренИя вполне соответствуют 

я:вленилм персваривания амебами сапрофитных бактерий. Нак и у 

1) Annales de l'lnstitut Pasteur, 1889, стр. 29. Н е чае в (Vircho,v's Archiv. 
т. СХХУ, 1891, стр, .:1.48) думает, что я принимал оптическую иллюзию за изме
нение цвета синего лакмуса n красныИ,-факт, случившився с ним самим при 

исследовании лакмусовых зерен внутри лейкоцитов. Но мои много1етние иссле

;r.ования не оставляют ни мaJieвmero сомнения. относитеJiьно реальности этоrо 
изменения. Л ;r.олжен прибавить, что из критики Н е чае в а :моих исследованиИ 

внутриклеточваго пищеварения видно, что он не набJIЮJ.ал наиболее классиче-.., 
Citиx случаев, и111енпо-пищеварения простеиших. 

2) Beitrage zur Biologie der Pflanzen, изданн. С о h n 'о м, 1876, т. Il, 
стр. 300. 

3) Zeitschrift filr Hygiene, т. VII, отр. 75. 
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амеб (см. П главу), большое число ноглощенных бацилл си.1ьно 

окрашивается старым водным раствором везувина. 

Бруно- Г о ф е р подтвердил, что этот раствор окрашивает и 

другие тела, перевариваемые амебами. После периода сильного 

окрашивания (фиг. 54, 55), поглощенные бактерии принимают 
краску только отчасти, а затем и совсем остаются бесцветными. 

В конце-концов в лейкоците· видна ·одна только 

наиболее прочная часть-оболочка бактерии, но 

и она исчезает через более или менее короткий 

срок. Перевариванне бактеридий производится го

раздо быстрее лейкоцитами естественно иммунных 

млекопитающих, как собака fl курица, или лейко· 
цитами вакцинированных против сибирсi\ОЙ язвы 

животных, как кролик. Эти факты установлены 

исследованиями Г е с с а 1) и моими собственнымИ 2
). 

В лейкоцитах легко можно наблюдать пере· 

варивавне МНОJ;ИХ других микробов. Часто вокруг 

логлощенных бактерий образуются вакуоли, подоб

ные тем, которые мы видели при пищеварении в 

протоплазме простейших и миксомицетов. Мне уда· 

лось проследить изменения сrrириллы возвратного 

тифа в лейкоцитах обезьяны 3), переваривание виб

Фиг. 54. Бакте- рио~а птичьей ·септицемии в лейкоцитах невос-
ри.п;ия, окрашен

ная везувином 

внутри Jiевкоци
та Jiяrymки. Обе 
фигуры предс'l'а
вллют .п;ва ptts-

' .ПИЧНЫХ ПOJIOЖe-
u u 

НИЯ О.I,ИОИ И ТОИ 

же клетки. 

приимчивой с-винни, р"жистых стрептококков в 

лейкоцитах человека 1) и т. д. В настоящее время 

мы еще не в состоянии точно определить сnособ, 

которым совершается это пищеварение. :Мы даже 

не знаем, уничтожаются ли микробЬI веществами, 

подобными пищеварительным ферментам, или др)

гими. Факт, что ферменты высших животных, как 

пепсин и трипсин, не убивают бактерий, еще не доказывает, 

чтобы не было других ферментов, убивающих б~ктерий. 

Некоторые авторы отрицали пищеварительные свойства лейко

цитов. Шеф е р 5) высi\азался в этом направлении на основании· 

своих наблюдений, по которым белковые вещества таи же, каr\ 

1) V i r с h о 'v' s Archiv, 1887, т. CIX, стр. 365. 
2) lbld. 188-t г., т. xuпr, стр. 502. 
3) lbld. 1887, т. CIX, С1р. 176. 
tt) Jbld. т. CYII, стр. 20~. 

5) Bl'itish mcdical J онгnаl, Л<! 1134, 1882, C'l'P. 573. 
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жирные и крахмальные зерна, не претерпевают никаких измене

ний внутри лейкоцитов тритона. Но эти наблюдения были еде· 

лапы на лейкоцитах, nеренесенных из организма в физиологиче

ский раствор поваренной соли; поэтому они не могут служить 

возражением против фактов, наб.1юдаемых в самом животном 

организме. 

В последнее время Н е ч а е в восстал против внутриклеточного 
пищеварения лей1юцитов, но мы уже указали на нЕ>достаточнос'Iь 

аргумента~ии этого автора. 

Фи1'. 5:5. Четыре лейкоцита лягушки, заключающие живых бактери)l.ин (бесцвет
ных) и мертвых, окрашенных. 

Итаr{, неоспоримо, что лейкоциты обладают пищеварительной 

способностью вообще и способностью переваривать микробов в 

tiастности. Из этого не следует, чтобы они перевэривали всех 

логлощенных минрабов без исключения. В некоторых болезнях 

лейкоциты поглощают большое количество бактерий, например, 

тубер1~улезных бацилл, свиной краснухи и мышиной септицемии. 

Они даже переваривают известное количество этих микробов; но 

последних, однаrю, остается достаточно, чтобы раюшожиться 

внутри клеток и наводнить весь организм. 
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В некоторых случаях, когда лейкоциты не в состоянии убить 

микробов, они тем не мецее могут помешать их росту и вредному 

влиянию. Лучшим примерам могут служить сцоры бактерий, как 

наиболее сопротивляющиеся формы. Споры сибирской язвы легко 

поглощаютсн лейкоцитами многих животных) между прочим та

ких невосприимчивых, :как ляr:ушка и курица. И вот, несмотря 

на то что они легко прорастают в лимфа т и ческой nлазме эт.их 

животных, они терлют эту способность внутри лейкоцитов. Со· 

храняя свою жизненность и вирулентность в продолжение очень 

долгого времени, споры не могут однако проявлять своего вред· 

ного действия под влиянием живых лейкоцитов. Но если эти 

клетки будут подвергнуты сильному ослаблению, как, напр., в 

случаях искусственного охлаждР.ния курицы или согревания ля· 

гушки, то споры, заключенные в них, прорастают и наводняют 

весь организм 1
). Эти опыты, несколько раз повторенные в моей 

лаборатории Трап е з н и к о вы м 2}, самым неоспоримым обра

зом доказывают важность и полезность роли лейкоцитов даже в 

тех случаях, когда эти клетки не в состоянии убить спор и 

когда не может быть и речи о том, чтобь1 жидкие среды орга
низма защищали .зараженное животное. 

Ученые много занимались вопросом о размножении лей1юцитов. 

Многоядерные формы с лопастным ядром дают два новых лейко

цита путем простого разделения протоплазмы. Это явление было 

описано Ран в ь е 3
) и затем .некоторыми другими исследователями, 

главным образом Ар н ольдом 1). 

Несмотря на сдержанность, с которой долгое время относились 

к этому факту (вследствие открытия карнокинетического или не

прямого деления, которое предполагали общераспространенным), в 

конце концов вполне признали простое или прямое деление много· 

ядерных леЙI{ОЦИтов. 

Но, убедившись в реальности этого явления, впали в противо

цоложную крайно.сть и стали доказываrь, что лейкоциты размно· 

жаютсл не иначе, как прямым делением. Все наблюдения карноки

нетического размножения лейкоцитов., начинаfl с работ Пер е· 

м е ж к о. и R у л ь.ч и цк о г о 5), были объявлены сомнительными. 

1) \\" а g n е r. Annales de l 'lnst.' Pasteur, 1890, стр. 570. 
2) Ihidem, 1891, стр. 362. 
З) Traite d'histologie technique, 2-me edition, 18R9, стр. 137. 
4) Archiv fiir micrcscopiscpe Anatomie, 1888, стр. 270. 
5) Cent1·alЬlatt fiir medic. WisS{!n~chaftep. 
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Тем не менее лейкоциты способны размножаться не пр11мыи деле· 

нием, а митотиtrеским или кариокинетическим. Так, Флеминг 1
) 

в несколько приемов наблюдал это явление; он еще недавно под

твердил его относительно лейкоцитов саламандры. Ш п р о н к 2
) 

констатировал митотическое деление лейкоцитов в ирови кролика. 

Он нашел, что у нормального животного приблизительно 2 на 
1000 этих клеток делятел непрлмым путем. Я всецело присоеди

няюсь к этому мнению, так как сам видел на препаратах доктора 

М)' с к а т б л и т а, сделанных в моей лаборатории в Одессе·, что 

лейкоциты кролика бесспорно делятся митотическим путем. Я сам 

много раз наблюдал то же явление на блуждающих клетках ли· 

чинки ансолотлл. Во всех этих случаях, однако, идет речь об 

Фиг. 56. Блуждающая к1егка пJавника личинки аксолотля во время кариок~не

тического ~еJения. 

одноядерных дейкоцитах; многоядерные же размножаютел прл· 

мы м дедением. 

На живых личинках белого аксолотля (в их хвостовом плав· 

нике) можно проследить все фазы карионинетического деления 

лейкоцитов, мигрировавших из сосудов. Точно также можно ви· 

деть превращение молодых клеток в подвижные элементы 

(фиг. 56). 
Свойство лейкоцитов подвергаться прогрессивным превраще

нилм было также отвергнуто. Факт, что в экссудате так часто 

встречаютел мертвые лейкоциты, привел к предположению, что 

эти клетки вообще неизбежно должны умирать и поэтому не мо-

1) Archiv f. mi\{ros]r. Anatomie, т. ХХХV'П, 1891, стр. 249. 
2) Xederlandsch Tijdscript voor Geileeslшncle, 1889, 29 mнrs. 
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гут прсвращаться в наt~ую бы то пи было тнань. Даже в фю<Те 

множественности их ядра видели признаки близкой гибели. Под 

влиянием этих взглядов стали отрицать возможность превращения 

лейкоцитов в неподвижные соединительно-тканные и даже в эпи

телиоидные или гигантские клетки. Таким образом, впали в край

ность, противоположную теориям, поддерживаемым прежде Н о н

гей м о м и особенно Циглер о м 1
). Этот автор сначала произ· 

nnдил грануляционные так же, кан: эпителиоидные и гигантсине 

клетки туберкул, исключительно от одноядерных лейкоцитов; но 
1 

затем он отступил от этого положения и присоединился к своим 

противникам, счИтающим лейкоцитов неспособными произвести 

.какой бы то ни было другой клеточный элемент. Во время бер· 

линекого международного конгресса 1890 года Циглер 2
), опи

раясь на исследования Н и к и ф о р о ·в а, сделанные в его лабора

тории во Фрейбурге_, выставил следующее положение: ,,Лейкоциты 

не принимают ниr<акого активного участия в новообразовании 

тканей''. Марш а н 3
} и Г р а в и ц 'i') присоединилисЪ к этому 

мнению на основании собственных наблюдений. По их мнению, 

лейкоциты, мигрировавшие из сосудов во время воспаления, не 

превращаются в грануляционные клетки. Они погибают в экссу

дате и резорбируются лимфатическими сосудами или паедаются 

амебавидными клетками, пронешедшими из неподвижных соедини

тельноткаиных элем'ентов. Р и б б ер т 5
) высказывает аналогичное 

мнение. 

Исследования Н и к и фор о в а 6
), на которые ссылается Ц и г

л ер. были произведены над грануляциями, вызванными введением 

дрРнажных трубок в подкожную клетчатку собаrс 

В своих выводах Н и к и фор о в утверждает, что лейкоциты не 

принимают накакого активного участия в новообразовании тканей, 

как и красные кровяные шарики или фибрин; он говорит, что 

новообразование тканей происходит исключительно на счет раз· 

множения их же клеток (стр. 415). Тем не менее, он признает 
педоказанность того, что ".,клетки из кровеносных сосудов не в со

стоянии превратиться в эпителиоидные клетки илифибробласты". 

1) Uebor die P'•tЬologis~Ъe Вindegewobsneublldung, 1875. 
2) Crnfra.lЬlatt f'iir allgemeine Pathologie, 1890. N!?M 18 и 19, стр. 575. 
З) Ibldem, стр. 577. 
4) lbldem, стр. 578. 
5) lbldcm, Л~ 21, стр. 665. 
6) Beifrage zur patlюlogiscl1en Anatomie, Циглер, т. VIIJ, 1890, стр. 400. 
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"На оспов::шии сг.оих наf)людРний,-нрибавляет Н и к и фор о в. 

я ск юняюсь к мнению7 что в грануляциях одноядерные лейко

циты превращаются, путем распадения ядра, в многоядерные 

клетки, которые в конце концов поглощаются фаrоrщтами" (стр 
421). Тон этой фразы, очевидно, гораздо менее уверенный, чем 

тон первого вывода или формулировки Циглер а. 3накомство с 

наблюдениями Н и к и фор о в а ясно поiшзывает, что они нисколько 

не подтверждают его главного положения о безучастии лейкоци

тов в грануляционном новообразовании. Появление грануляцион

ных клеток одновременно с ра:-:Jмноже· 

нием неподвижных ;:}Лементов нисколь· 

ко не говорит против активной роли 

лейкоцитов. Другой аргумент Н и к и

ф о р о в а - митотическое деление -
также не дока&ывает его положения, 

так как теперь известно, что лейко

циты бесспорно сщJсобны к вепрямому 

делению. 

Совершенно понятно, почему данные 

Н и к и ф о р о в а являются неточными 

и недоказательными. Это происходит 

вследствие того, что объект его иссле· 

дований, грануляции пощшжной клет

чатни собак, не дает достаточного 

понятия о рассматриваемом явлении. 

Для получения желаемых результатов 

следует обратиться к такому объекту, 

на котором можно было бы изо дня 

в день следить за ходом явлений. 

Фиr. 57 Прохождение между под
вижными и фиксированнЫми к.:а:ет· 
ками. Плавник головастика R а nа 

а g i 1 i s. 

Так, возьмем, например, как я часто делал в своих опытах, 

плавник головастика батрахий; нанесем ему какое-нибудь повре

ждение и станем наблюдать происходящие изменения на живом гu

ловастю<е в те(Iение нескольких дней РЛИ даже нескольких недель. 

Легко будет констатировать, что многоядерные клетки этих 

животных превращаются сначала в одноядерные, благодаря слия

нию ядер, а затем в настоящие фиксированные, звездчатые нлетки 

соединительной ткани (фиг. 57). Чтобы лучше убедиться в этом 

факте, следует произвести повреждение ипструментом, опущРнным 

предварительно в карминовый порошок. Последний поглощается 

миrрировавшими лейкоцитами и затем оказывается внутри соеди-
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нительнотканных клеток, легко узнаваемых благодаря характерным 

отросткам в виде оленьих рогов {фиг. 58). 
Итак, положение, принJrтое на Берлинском конгрессе, не может 

быть подтверждено, и приходител вернуться к старому, но верно-

. 

• 
Фиг. 58. ВоепалеивыИ уqасток плавника Jiичинки В о m Ь i nа t о r 8 JI,веИ пocJie 

nрижвrания. 

му мнению Циглер а, высказанному в 1875- 1876 годах. Хотя 

мои непосредственные наблюдения касаются одних амфибий, тем не ме

нее они вполне совпадают с фактами, констатированными всеми иссле

дователями, не исклюqал и Н и к и фор о в а, относительно высших 

млекопитающих. Только не доказано, чтобы их многоядерные лей

коциты превращались в однолдерных. Однолд~рные лейкоциты не-



-97-

сшшенно становятся эпителиоидными, грануляционными и гигант

скими клетками; многоядерные же, пониДимому, лишены этой спо
собности. 

В пользу своего положения л могу привести результат послед

него сообщения Флеминг а 1
). Он также видел в жабрах личи

нок саламандры,, что лопастные или отдельные лдра блуждающих 

клеток сливаютел в одно округленное лдро. 

Что касаетсЯ: млекопитающих, то мне достаточно сослаться на 

образование в сосудах кроликов, которым вспрыснута туберкулез

нал культура в вены, эпителиоидных и гигантских клеток из од

ноядерных лейкоцитов. Мне самому ~) приходилось несколько раз 

наблюдать этот факт, описанный И ер с е н о м 3
).- Чист о в и ч 4) 

в работе, сделанной в моей лаборатории, также наблюдал все пе

реходные формы между настоящими однол)I,ерными лейкоцитами 

и эпителиоидными и гигантскими I{Леткаии в легочных альвеолах 

нролика. 

Резюмируя этот очерк современных знаний о лейкоцитах, мы 

должны притти к следующему выводу. Оба вида клеток, играющих 

важнейшую Р,ОЛЬ при воспалении, одноя:.дерные и не~трофильные 

лейкоциты, ;И~еют сильно выраженную химио; и физиотаJ\сическую 

чувствительность. Они пролвллют амебавидные движения и спо

собны поглощать и переваривать рамичные посторонц)Iе тела и 

многих живых микробов. У амфибий много?Iдерные л~йкоциты мо

гут превращатьсл в одноядерных и ст~новит:ься фиксированными 

соединительноткаиными клетками. У позвоноt;Jsых, вообще одно

ядерные лейкоциты способны превращатьсл в ЭJ.ПJ~ел.иоидные и ги

гантские клетки. 

Все сказанное относительно лей~:юцитщз применимо и к другим 

луждающим клеткам. 

1) Archiv f. microsk. Anat., 1891, т. X.XXV'II, ст.р. 277, 
2) Virchow's ArcЪi v, 1888, июль. 
3) Anna]es dc l'lnst. Pasteur, 1884, стр. 257. 
4) Annales de l'Inst. Pasteur, 1889, juillet, стр. 347, таб. VI, рис. 5 и 7. 

И. Мечников. Лекции о сравн. пат. воспаления. 7 



Лекция девятая. 

Эндотелий сосудов.-Первичное развитие на счет подвижных кJiеток. - Развитие 

ка.пи.11ляров.-Сократительвость эндоте.1иальвых х.хеток. - Звездчатые клетки. -
Фагоцитоз эндотелиалъвых клеток.-Неnодвижные клетки сое,;ипительной ткани.

Класматоциты Раввье .-Клетки Эрлиха.-Активвое выхождевие лейсоцитов при 
диапедезе.-Опыты с хинином (Бивц, Дисселъгорст).-нltiо in раrtеs·'.

Расщиреиие сосудов.-Теория вдияния окружающей ткани.-Влияние нервной си-
стемы.-Отрица.тел~>иая химиотаксия лейкоцитов при сильных инфекциях. 

После лейкоцитов наиболее важную роль при воспалении игра

ют сосуды и их эндотелий. По новейшим эмбриологическим иссле

дованиям над зародышами рыб• 1
), первые эндотелиальные клетки 

сосудов образуютел ·из подвижных клеток поверхности желточно

го мешка. 

Неудивительно вследствие этого, что эндотелиальные элементы 

еще сохранили некоторые черты подвижности, указывающие на ик 

происхождениео Особенное внимание наблюдатезrей обратили на себя 

протоплазматические отростки эндотелиальных клеток сосудов во 

время образования новых капилляров. 

На сосудистой стенке появляются конические почки, состоящие 

из протоплазмы; таким образом происходит отросток, который ме

дленно удлинЯется, проявлял признаки слабого протоплазмического, 

движения. Эти придатки часто встречаютел между собою и обра

зуют петли, сначала сплошные, а затем образующие сосудистую 

полость. МноГие наб~юдатели, именно, Ш три к ер 2
), Г о л у б е в 3

) 

Н л е б с i) и С е в ер и н и 5), нашли некоторую сократительность 

эндотелиальной стенки капилляров·, что еще более доказывает по-

1) См. Н. Z i е g l е r. Dle Entstehung des Вlutes der \Yirbelthiere о Freiburg. 
] в. 1889. 

2) М о 1 е s с l1 о t to Untersuchungen zur Naturlehre, т о Х. 
З) ArchiY fiir microskopische Anatomie_. 1868. 
i) Allgemeine Pathologie, т. ll, 1889, стр. 384. 
~) ]_.а contratilita dei capillari, 18810 
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.Движной характер этих клеток. Эта их способность, наверно, играет 

.важную роль в обра~Jовании отверстий во время воспаления, как 

думает К л е б с 1
) и как я предположил в моих первых работах о 

':воспаJiении 2
). Эти отверстия не обра3ованы 3аранее, как предпо

лагал Ар н о ль д, устанавливал свою теорию стигматов. Они обра
зуются в момент воспалительньй реакции, что он и наблюдал 3

) во 
,время ра3работки своей теории стигматов (фиг. 59). Хотя Ар

н о ль д не делает никаких ука3аний на сократительность эндоте-

лиальных клеток, он допускает i) тем не менее, что ;;пространство 
между этими элементами расширяется или суживается, смотря по 

'Условиям напряжения и диффу3ии, так что в3аимное положение 

зндотелиальных кдеток очень И3менчиво((. Он думает, что простран

·етво между клетками наполнено жидким или клейким веществом. 

Поры между эндотелиальными элементами можно справедливо срав

fНИТЬ с порами энтодермы губок, открывающимиен и 3акрывающи-

'Фиг. 59. Прохожд;евие лейкоцитов сквозь устьица (Stigmata) (по Ар в о .в: ъ д у). 

"'МИСЯ, чтобы дать проход маленьким телам, находящимся во в3ве

шенном состоянии в окружающей воде. В обоих слу{Iалх дело идет 

о сократительных клетках, движению которых могут помогать со

седние клетки (веретенообра3ные клетки губок и сократительные 

клетки эндотелиальной оболоqки). 
Сократимость эндотелиальных клеток кровеносных сосудов мо

жет быть еще дока3ана теми случаями, когда эти элементы, оста

влял сосудистые стенки, проникают с помощью своих амебавидных 

движений в полость сосудов. Факты этого рода наблюдаютел вслед 

за впрыскиванием туберкулезных бацилл в кровеносную систему 

1) См. L е у d i g, который в своей работе: "Z е 11 е u n d G е 'v е Ь е" 188S. 
~·гр. 17, выскаsа.11 мнение, что "иногда маленькие поры могут расшириться в 

·:большие отверстия, чтобы дать проход кровяным шарикам:". 

2) Biologisches CentralЬlatt, 1883, стр 564. 
3) Архив Вир х о в а, т. LXH, 1875, стр. 487. 
4) Архив Вир х о в а, т. LXIII, 1876, стр. 104. 

7 •z 
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кроликов. Некоторое время после впрыскивания встречаются со~· 

суды, состоящие местами исключительно из адвентиции, тогда нак 

эндотелиэльные клетки вполне смещены. Такого рода явленияосо

бенно часто можно видеть в капиллярах печени: их эндотелий со

всем не дает типичных контуров после впрыскивания азотно-ки с

л ого серебра; это было доказано Э б ер т о м и некоторыми дру
гими наблюдателями. Эндотелиальные клетки печеночных капилля
ров легко отрываются от адвентиции и появляются в форме звезд· 

чa'IDiX клеток, снабженных очень разнообразными отростками~ 

Эти клетки были описан~ в первый раз R у п ф е р о м 1
) и по их 

внешней форме, по их длинным отросткам были приняты сначала 

за нервные элементы. Но с1юро должны были убедиться, что они. 

принадлежат скорее к эндотелиальной ткани 2) и отличаются спо

собностью захватывать различные зерна. Часто, особенно у лягу

шек, в содержимом этих клет.ок находят зерна красноватого лиг

мента. Зерна краслщих веществ, впрыснутых в кровеносную си

етему, также легко поглощаются этими же клетками, что было до

казано По н фи к о м 3) и другими наблюдателями. 

Звездчатые клетки так же, как и другие элементы сосудистого, 

эндотелия, способны захватывать различных па:rогенных и сапро

фитных микробов, попавших в кровь. Это было наблюдаемо над 

лепрозными бациллами, находимыми иногда группами в протоплаз

ме эндотелиальных клеток кровеносных сосудов; число этих бацилл 

часто так велико, что поверхность ядра бывает совершенно по

крыта ими. Это открыт~е было сделано Н ей с с ер о м 4
) и То у

т о н о м 5), которые доказали, что некоторые эндотелиальные 

клетки, наполненные бациллами, отрываются от стенок и являютел 

свободными в сосудистой полости. Затем Вы с о ко в и ч 6
) наШел, 

что многие микробы, впрыснутые в нровь кроликов, находятел 

частью в ~ндотелиальных клетках печени. Это явление легно мож

но наблюдать, спустя некоторое время после введения туберкулез-

1) Archiv f. шicrosk. Anat., т. XII, стр. 353. 
2) Asch. Ueb. d. AЬlagerung von Fett und Pigment in dев Sternzelleп d. LеЬег. 

Бonn, 1884. 
З) Virchow's Archiv, т. XLVШ, стр. 1. 
4) lbldeш, т. LXXXIV, 1881. 
:i) I!'ortscl1ritte d. Medicin, 1886, М 2, стр. 48 (Vircl•O'\Y's ArchiY, т. CIV, 1886, 

стр. 381). 
6) Zeitschrift fiir Hygiene, J886, т. 1. стр. 1. См. также ,.Врач". 1891, М 44,. 

стр. 991. 
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ных бацилл в ушную вену кроликов: большая часть впрысну:rых 

бацилл находител в эндотелиальных клетках, особенно печени. Тот 

же факт наблюдается и при естественной инфекции. У людей, 

умерших от болотной лихорадки, эндотелиальные клетки печени 

.наполнены паразитами этой болезни. Еще более поразительный 

пример представляют бациллы свиной краснухи, заражающие ор

rанизм голубя. Эндотелий кровеносных сосудов, особенно в пече

·ви этих птиц, заключает часто целые массы микробов, выполняю

щих почти все содержимое I{леток (фиг. 60). Так как бациллы сви
·ной краснухи (также и проказы) 

неподвижны, то их присутствие 

,в протоплазме эндотелиальных 

плеток может быть объяснено 

только активным захватыванием 

nоследних. 

Я остановился на этих по

дробностях потому, что факт со

кратимости и фагоцитных свойств 

эндотелиальных клеток сосу до в 

представляет величайшую важ

ность в вопросе воспаления. Дру

гие виды ~ндотелиальных элемен

тов имеют те же самые свой· 

ства. Так, в клетках лимфатиче

·Ского эндотелия еще чаще встре

чаются лепР,озные бациллы, чем 

в эндотелии кровеносных сосудов. 

Ран в ь е 1) давно дqказал, что 

эндотелиальные клетки воспален

------Ъ 

·Фиг. 60. Печевочиан вена голуб.и. эндо
телиальные rrJJ:eтки которой заключают 

бациллы свиной краснухи. 

ного сальника морской свинки могут захватывать п6стороннпе тела 

(миелин, киноварь), впрыснутые в брюшную полость. Еще недавно, 

наблюдая воспалительные явления сальника 2), он констатировал 

сократимость эндотелиальных клеток этого органа. 

В своем очерке о восстановлении и воспалении лимфатических 
желез Р и б б е р т 3

) часто указывает на сократtrтельность эндоте-
лиальных клеток ~того органа. 

1) Le9ons sur le systeme nerveux, 18i8, т. I, стр. 304. 
2) Comptes rendus de. l'Acad. d. Sciences, 20 avril 1891, стр. 842 • 
..S) Beitrage zur patholog. Anatomie Ziegler'a, т. YI, 1889, стр. 205. 
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Клеточные элементы соединительной ткани, без сомнения, игра

ют некоторую роль в воспалении, хотя их участие, очевидно, менее 

важно и ме~ее антивно, в сравнении с делтельностью лейкоцитов~ 

и эндотелиальных клеток кровеносных сосудов. Очень трудно со· 

-ставить точное понлтие об участии соединительноткаиных клеток 

в процессе воспаления. Непосредственное наблюдение хвоста голо

вастиков и личинок хвостатых дало нам вовможность заметить 

только временное изменение в форме и в разветвлениях неподвиж

ных клеток; такое изменение должно рассматриваться, как непо

средственный результат повреждения. Это показывает, что вполне_ 

типичная воспалительная реакция может проявиться без существен

-ного участил неподвижных клеток соединительной ткани. Эти по-

следние размножаютел в воспаленном органе и доставляют новые 

клетки, замещающие собою элементы, разрушенные вредной при

чиной. Вот почему и находят в периоде воспаления кариокинетичс-.. 
сние фигуры соединительноткаиных клеток. 

R последнее время Р а н в ь е 1
) обратил внимание на род соеди

нительноткаиных клеток, соответствующих "плазмическим клеткам" 

Бальдейе.ра (Plasшozellen); он обозначил их именем к л а з м а т о ц и

т о в (фиг. 8, таб. Il). Эти последние представляют собой большие 
разветвленные и зернистые элементьi, происшедшие из лейкоцитов

или блуждающих клеток, увеличенных и ставших неподвижными. 

По мнению Ран в ь е, во время воспаления клазмотоциты вновь 

получают свою подвижность, обильно размножаютел и способству

ют образованию гнойных клеток. Таким образом клазматоциты яв

ляются временным элементом соединительной ткани и поставляют 

лейкоцитов в случае воспаления. Они находятел в и~обилии в пе-

. ритонеальной ткани тритонов, лягушек и кроликов и вовсе не 

встречаютел в личиночном состоннии амфибий. 

Некоторые другие элементы соединительной ткани также игра

ют известную роль в воспалительных явлениях. Так, базофильные 

клетки, или "Mastzellen'' Эрлиха (~аб. IH, ф. 3) находятся ча

сто в большом ноличестве в продуктах воспал~ния, хотя роль их. 

до сих пор еЩе совсем неи~вестна. Некоторые особенности в окрас

ке их зерен уназы~ают кан будто на то, что они играют роль очи

стителя продуктов воспаления. Может быть, зерна, наполняющие

их содержимое, составляют не что иное, как продукты выделепит 

других клеток? 

1) Comptes rendus de l'Acad. d. Scicnces, 27 avril 1891, стр. 922. 
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Рассмотревши главные элементы, участвующие при воспали· 

тельной реакции, мы могли бы спросить, как действуют они в этом 

процессе. Нет необходимости останавливаться долго на активных 

движениях лейкоцитов во время их миграции через сосудистые 

стенки. Несмотря на все усилия К о н г е й м а и на общее желани€' 

свести жизненные явления к их механическим причинам, в конце 

концов должны были признать почти единогласно (Т о м а, Ре к

л и н г г а у з е н, Л а в д о в с к и й и др.), что миграция лейкоцитов 

совершается с помощью их амебовидных движений. Это становит

ся особенно ясно, если легкость, с какою проходят лейкоциты че

рез сосуд:истые стенки, сравнить с чисто механическим диапедезом 

красных кровяных шариков. Эти последние часто остаются беско

нечно долго приклеенными к стен

кам или же разрываютел на части, 

прежде чем пройти сквозь сосуд. 

Даже Г е р и н г 1 ), первый выска
завшийся за фильтрацию лейкоци

тов во время воспаления, признает 

содействие амебовидных движений 

этих клеток при миграции. Только 

он приписывает этим движениям 

вполне второстепенную роль, тогда 

как на самом деле их роль одна 

из самых важных. Чтобы произве

сти простую фильтрацию лейкоци-

Фиг. 61. Диапедез леitiкодита сквозь 
стенку капилляра, в которой кровь 

неподвижна. 

тов, надо, по его мнению, чтобы кровь продолжала циркулировать 

или чтобы она подвергласЪ известному_ давлению. А между тем легко 

заметить полную миграцию лейкоцитов после совершенного пре

кращения деятельности сердца, у, кураризаванных до смерти :голо

вастиков, что случается при опытах (фиг. 61). 
В самом акте прохождения лейкоцитов через сосfдистые стен

ни надо уже признать некоторое химиотаксическое или физиотан

сическое влияние. 

Допуская только простое действие осява тельной чувствитель

ности, как это делают М а с с ар и Б о р д э 2), нельзя было бы объяс

нить факта, что лейкоциты могут оставаться внутри сосудов в тех 

1) Sitzungsberichte der К. Akademie der \Viss. in \Vien, т. L VII, от д. Il, 1868, 
стр. 170. · 

2) Journal publie par la Societe d. sciences medicales et naturelles de Bru
xelles, 1890, У. 
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случаях, когда эти последние достаточно расширены, и когда в то 

же время в соседстве находятся вещества, оказывающие отталки

вающее действие на них. Уже давно Б ин цо и 1
) было доi<азано, 

что брыжейка лягушки, смоченная 'раствором хинина, совсем не 

представляет явления диапедеза белых кровяных шариков. Так 

как хинин есть яд для протоплазмы, то заключили отсюда, что 

лейкоциты, парализаванные этим веществом, не могут проходить че

рез сосудистые стенки. Д и с с е ль г о р с т, повторяя те же опыты, 

подтвердил отсутствие диапедеза лейкоцитов, но в то же время 

заметил, к своему удивлению, что они не были парализованы в 
1 

движениях. У даленвые из сосудов, они проявляли свои обыкно-

венные амебавидные движения. Для объяснения этих фактов Д и с

с е ль г о р с ·r предполо~ил, что для диапедеза необходимо содей

ствИе сосудистых стенок. По его мнению, хинин, действуя именно на 

стенки сосудов, препятствует диапедезу. Д и с с е ль г о р с т в своих 

рассуждениях совсем ве принимал во внимание химиотаксических: 

свойGТВ лейкоцитов,-явления, тогда еще не признанного. Допустив 

эту спо,собность лейкоцитов, приходится объяснить влияние хинина 

отрицате.льной химиотаксией этих последних. Лейкоциты, сохраня 

вполне свои движения, не направляются, однако, к месту нахо

ждения хинина. Они, следовательно, должны были воспринять при

сутетвне этого вещества еще во время пребывания в сосудах. 

Таким же образом можно объяснить те случаи, когда лейко

циты не выходят вовсе из сосудов, несмотря на расширение по

следних и на присутствие в организме в высшей степени вирулент

ных микробов. Так, в некоторых инфекционных болезнях, кон

чающихся быстрою смертью, как, напр., куриная холера, выбрион

ная септицемия морских свинок и голубей и многие другие болез· 

ни, почти вовсе не происходит миграции к зараженному органу. 

В то же время происходит значительное воспаление с.гиперемией 

и серозным :1шссудатом, даже кровоизлияние, и, несмотря на все 

эти благоприятные условия, диапедеза не бывает. Это явление мо

жет _быть объяснено отрицательной химиотаксией лейкоцитов. Объяс

нение это тем более допустимо, что если_ привести в непосред

ственное соприкосновение микробов названных болезней с нахо

дящимиен в сосудах лейкоцитами, то эти последние вовсе не бу-, 

дут их захватывать. Химиотаксическое действие внутри сосудов 

должно быть необходимо призвано в виду лейкоцитоза, вызванного 

----~--

1) Vircho1Y'S Archiv 1898, июль, т. CXIII, стр. 108. 
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всасыванием органи3мом большого количества бактериальных про

дуктов. М а с с ар ·и Бор д э, парали3ируя хлороформом и параль
дегидом не способность движения, 'а чувствительность лейкоцитов, 

могли соверmенно_останавливать диапеде3. 

- Весьма вероятно, что в явлении миграции, кроме химиотаксиче

ких и ося3ательных свойств лейкоцитов, могут играть роль и дру

гого рода чувствительности. При Повреждении, сопровождаемом 

очень слабым некро3оМ клеток, нель3я преД[юложить 3Начитель

ного химиотаксического притяжения; поэтому nрихощ1тся, допу

стить, что лейкоцито3 вы3ывается в подобных случаях действием 

фи3и!'fеского и3менения среды (ра3ница в напряжении и т. д.). 

Диапеде3у лейкоцитов предшествует обыкновенно периферм

ческое распределение этих клеток в расширенном сосуде. Это 

явление, и3вестное под именем "itio in partes" (С а м у эль), рас

сматривается обы~новенно, как самое механическое И3 всех явлений 

воспаления. 

Сначала хотели его объяснить медленностью движений сфери

ческих белых кровяных шариков сравнительно с быстрыми движе

ниями плоских красных кровяных телец, -но 3атем остановились 

на объя~нении Ш к л я р е в с к о г о 1
), выска3анном в его работе, 

сделанной в лаборатории Гельмгольца. Принцип этого· объяснения 

3аключаетсл в том факте (открытом М ах о м и Б о н д и), что не
растворимые тельЦа, находящиесл в жидкости во В3вешенном со

стоянии, увеличивают ее плотность. Так как в сосудах- кровяные 

шарики циркулируют исключительно в центральной их части, то

гда как в перифермческой находител только жидкость, то плот

ность последней дплжна быть менее, чея в центральной части. 

Так как вес лейкоцитов менее веса красных кровяных шариков, 
то лейкоциты и оттесняются И3 центральной, более плотной ча

.сти потока в периферическую, где плотность его меньше. 

Хотя периферическое распределение лейкоЦитов должно, в сущ

ности, эавис~ть от чисто механического влияния, так как белые кровя

ные шарики, анесте3ированные хлороформом в опыrах М а с с а р а 

и Бор д е, направлллись к периферии сосудов, тем не менее обще

принятое объяснение не может быть допущено. Известно со времени 

·Опытов Н о н г е й м а (подтвержденных, ·между прочим, и Ш к л я

р е в с к и м), что периферическое распределение лейкоцитов так 

же, как и их миграция, соверПiаетсл и в случаях предварительного 

1) Архив Пф л ю r ер а, 1865, т. I. 
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поглощенил ими зерен киновари. Ртутная же соль ·должна сделать 

их более тяжелымИ не, только по сравнению ·с их прежним весом, 

но и сравнительно с весом красных кровяных шариков. Несмотря 

на это, лейкоциты, однако, направляютел к пер~ферии, а красные 

кровяные шарики остаются в центральной части. 

Г ер и н г останавливался особенно на вязкости лейкоцитов в 

объяснении приклеиванил их к стенкам сосудов. Эта теория на

шла мало последователей, так как лейкоциты вовсе не отличаются 

вязкостью и пристают к стенкам не вследствие своей консистенции, 

а исключительно благодаря своим амебавидным свойствам. Чтобы 

убедиться в отсутствии вязкости голой протоплазмы, стоит только 

дотронуться до больших пласмодиев МИI\сомицетов, как, напр. , 
S р u m а r i а а 1 Ь а. 

Если бы можно было допустить, что действие хлороформом (так 

как оно было пр вменено М а с с ар о м и Б о р д е) не вполне уни

чтожает чувствительность лейкоцитов, то их скопление на пери

ферии расширенных сосудов можно было бы приписать именно это

му остатку Чувствительности, с помощью которой они воспринимают 
1 

разницу внешней среды. Лейкоциты направляются к более спокойным 

местам, где они могут выдвигать свои протоплазматические оtростки. 

Вследствие сократимости эндотелиальны:х клеток, сосудистал 

стенка может, конечно, облегчить проход лейкоцитам, хотя по

следние способны проходить и через песократительные перепонки, 

как, напр., эпителиальная ткань позвоночных ( Ш т ё р ) или ас

цидий. Сократимость эндотели.я: должна скорее играть роль при 

прохождениИ красных кровяных шариков и жидких частей крови; 

особенно в тех случаях, где ( например, в вышеприведенных ин

фекционных болезнях ) лейкоциты, вследствие отрицательной хи

миотаксии, остаются в крови, тогда как плазма и красные кровя

ные шарики проходят через ~:.:осудистые стенки. 

Лейкоциты могут мигрировать и в тех случаях, когда мелкие 

вены нормальны или едва расширены (диапедез у головастиков 

в нормальном состолнии был наблюдаем в первый раз Р е к л и н г

г а уз е н о м), но тем не менее _неоспоримо, что расширение сосу

дов и 3амедление кровяного по.тока представляют благоприятные 

условия длл диапедеза. Расширение сосудов, всегда присутСJВУ

ющее при воспалении позвоночных, есть сложное явление. припи

сываемое совместному действию нескольких факторов. Н о н гей м 1),. 

1) Gesammelte Abhandlungen. 1885, стр. 423. 
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nриписывавший его исключительно действию самой сосудистой

стенки, старален доказать свое мнение. следующим опытом: рас~ 

тянувши на пробке язык лягушки, он отрезывал, кроме артерии 

и, вены, все; соединявшее его с телом. Думая, что таким образом

было исключено венкое нервное влияние, он производил какое

нибудь возбуждение и видел, как и при обыкновенных условиях, 

наступление воспаления. Он не хотел допустить влияния нервных 

аппаратов, находнщихсн в самих сосудистых стенках, а между тем 

весьма вероятно, что эти аппараты играют известную роль. 

Воспалительную гиперемию приписывают эна чительному влия

нию тканей, напряженное состояние которых передается капилля

рам. Это мнение, выскюJанное Н ю с о м, поддерживалось в послед

ние годы Л а н д ер е р о м 1
). Он предпринял целый ряд опытов с 

целью доказать, что во время воспаления напряжение т:каней· 

гораздо слабее, чем при нормальном состоянии. Капилляры, окру

женные воспаленными тканями, не будучи более в состоннии вы

носить давления крови, уступают ему и расширяются. Расширение 

имеет непосредственным результатом у~коренное движение крови, 

ноторал в избытке прите:кает в расширившиеся :капилляры. Но ПО· 

прошествии векоторого периода времени, по мере того, как окру

жающие ткани теряют более и более свою эластичность, :кровя

ной поток замедляется и приобретает тан:им образом характерный· 

ход воспалительного :кровообращения. 

Теория эта имеет тот недостаток, что не принимает в расчет 

нервных влияний, роль которых усиленно изучалась в последние-

годы. Чтобы показать самым ясным образом это влияние, С а. м у

а ль 2) сделал следующий опыт: перерезав у кролина с одной сто

роны симпатический нерв, он перерезал у того же животного с 

другой стороны два чувствительных ушных нерва. Паралич сосу

додвигательных нервов производит прежде всего прилив кр~ви к 

уху той стороны, где перерезан симпатичес:кий нерв, и вследствие 

этого влияет косвенным образом на некоторую степень анемии 

уха противоположной стороны. Эта анемия становится гораздо 

более значительной при перерезе чувствительных нервов, вслед

ствие невозможности рефлекторного действия на неиеререзанный 

симпатический нерв. При действии горнчей водой (54°) на оба уха. 
с целью вызвать воспаление, получаются совершенно различные 

1) Ueber die Gewebsspannung, 1884, и Zur Lehre von der Entziindung;_ 
Leipzig, 1885. 

2) Архив Вир х о в а, 1890, т. CXXI, стр. 396. 
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результаты. Ухо со стороны перерезанного симпатичесного нерва 

·становится очень гиперемичным, и воспаление в нем бывает очень 

значительно. на· противоположной стороне, где анестеаированное ухо 

не проявляе~ нинаной гиперемии, вместо воспаления происходит 

аастой, приводящий н гангрене. Этот опыт донааывает влияние 

нервнаго аппарата в воспалительной реакции и в то же время 

'целебное действие последней. На стороне, где, вследствие пара

лиtш сосудодвигательных нервов, воспаление усилено, происходит 

быстрое и полное выадоровление; на анемичной же стороне, где 

воспаление не могло проиаойти вследствие перереаки чувствитель

ных нервов, болеанеиные явления принимают очень серьеаное течение. 

У кроликов, которым С а м у эль перереаывал (Iувствителвные 

нервы одной только стороны (auriculaгis major et minor), послед

ствия были гораадо менее важны. У варослых кроликов, опериро

ванных таким обрааом и подверженных аатем действию воды в 5411 , 

воспаление следовало своему обычному ходу, и только у молоды~ 
кроликов, подвергавшихся тем же самым операциям, он мог на

блюдать аамедление в воспашпельной реакции оканчивающейся 

аапоадалым выадоровлением. 

Рож е 1
) делал аналогичные опыты, но только горячую воду он 

заменял рожистой культурой для пронаведения воспаления. Он 

прививал этих бактерий под кожу обоих ушей кролика, чувстви

тельные нервы которого были перереааны с одной толы-ю стороны. 

В ухе этой стороны рожа Продолжается очень долго и кончается 

по~дним выадоровлением, при .чем ухо остается поврежденным. На 
противоположной стороне (ушные нервы которой оставались не

прикосновенными) рожа следует своему обычному ходу. 

Совершенно противоположный реаультат получалея в том слу

чае, когда Рож е 2) прививал рожу кроликам, которым он пере

реJывал не чувствительные нерв~, а только симпатич~ский нерв с 

ОДНОЙ СТОрОНЫ. П~раЛИЧ СОСУДОДВИГаТеЛЬНЫХ нерВОВ ПрОНаВОДИЛ 
аначительную гиперемию. Последняя имела благоприятное влияние 

на ход рожи этого уха по сравнению с тем же болеанеиным про

цессом ·другого уха, симпатический нерв которого был не тронут. 

Воспаление начиналось гораадо раньше и сопровождалось быстрым 

выздоровлением на стороне, лишенной нерва; на противополож

ной же оно шло гораадо медленнее, хотя также кончалось вы

здоровлением. 

1) Coшptes rendus de la Societe de Вiologie, 1890, J\~ 34, стр. 646. 
2) Tal\I же, J\~ 16, стр. 222. 
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Эти опыты подтверждают наблюдения некоторых других ав

торов, :как С н е л л е н, Д а н и л е в с :кий и т. д., констатировав

ших улучшение в ходе воспаленця, вслед sa перереэкой шейной 

части симпатического нерва. С а м у эль, опираясь на факт, что 

перерезка этого нерва с одной стороны влияет также на ухо про

тивополоwной стороны, вызывая его анемию, видоизменил опыт 

следующим образом. Вместо того, чтобы произвести воспаление 

обоих ушей одного .кролика, он производил его у двух различных 

:кроликов, у одного иs которых был перерезан с одной стороны 

симпатичес.н:ий нерв; другой же .кролик был оставлен неприкосно

венным. У оперированного н ролика воспаление вьiЗывалось посредством 

горячей воды (54°) со стороны, лишенной нерва. При та.н:их условиях 
воспаление имело благоприятный ход не у оперированного кролика, 

но у контрольного, симпатический нерв которого был не тронут, и 

который одинаковым образом подвергалея действию горячей воды. 

Все эти опыты показали некоторое влияние нервной системы 

на воспаление, но в то же время доказывают, что это влияние 

ограничивается только ускорением или :аамедлением хода патоло

гического явления. Роль этого влияния не надо ни уменьшать) ни 

преувеличивать. Придавал ему слишком большое значение, можно 

не принять во внимание истинного влияния различных факто

ров, производящих воспаление. 

Шаррен и Г лей 1) до.н:азали, что впрыскивание в .кровь 

кролика 20 к. с. растворимых продуктов бациллы синего гноя ре

флективно· препятствует расширению сосу до в. Так, например, по

сле подобного впрыскивания эти авторы наблюдали, "что вызван

ное таким образом расширение сосудов наступает гораздо меДлен
нее, является менее сильным и nродолжается меньше" (стр. 734), 
ч~м беs такого впрыскивания. В позднейшей своей замет.н:е Шар
р е н и Г лей 2

) представляют доказательство того, что пре'пятствие 
к расширению сосудов обязано исключительно летучим продуктам 

культур бацилл синего гноя и вовсе не зависит от нелетучихпро

жуктов,, растворимых или нераствориl\IЫХ в алкоголе. 

Названные ученые объясняют констатированные ими факты 

уменьшением возбудимости сосудорасширяющих аппаратов под влия
нием этих ле!учих продуктов. По их мнению, выделения микробов 

уменьшают расширение сосудов, преплтствуют диапедезу и тем ~по

собствуют инфекции. Они пытаютел даже и прпменить такое объ-

•) Archives de Physioiogie, 1890, ЛЪ 4, стр. 724. 
2) Там же, 1890, М 1, стр. 146. 
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яснение I< те-ории иммунитета, по которой вакцинация ведет за со

·бой усиление нервного аппарата, управляющего расширением со

·су до в и диапедезом. 

Шар р е н и Г а м а л е я 1
) также преплтствовали расширению 

-сосудов посредством вакцин или продуктов микроба вибрионной 

·септицемии или же· проетым впрыскиванием раствора поваренной 

~ОЛИ (5°/0-1011/ 0). 

Чтобы ~нать, происходят ли те же самые явления при есте

ственном ходе инфекции (при которой нельзя допустить ·быстрого 
·прохожденил в кровь 20 к. с. продуктов микробов), нужно было 
бы производить опыты с животными, зараженными вышеназван

ными микробами. А между тем вот что при этих условиях про

·Исходит в действительности. Небольтое количество агарной куль

туры синего гноя, введенной под кожу обыкновенного кролика и 

другого вакцинированного против болезни синего гноя, произво

дит гораздо более значительное воспаление у первого, чем у вто

рого. Пиоцианические продукты вовсе не мешают uри этих уело· 

вилх ·ни сосудистому расширению, ни местному повышению тем

.пературы, ни серозному экссудату, а между тем диапедез здесь ме

"Нее, чем у вакцинированного кролика, у которого расширение 

сосудов и повышение температуры не так значительны. Разница 

еще более поразит~льна, если сравнить явления, следующие за 
·прививкой септического вибриона (Vibrio Metchnikowii) под кожу 

уха восприимчивых свинок и свинок, сделанных нево·сприимчивыми 

-с помощью вакцинаций. У ·первых краснота, повышение темпера

туры и опухоль гораздо более значительны, чем у вторых, а меж

ду тем диапедез почти отсутствует у чувствительных свинок и, 

наоборот} очень ясно выражен у вакцинированных. 

Эти факты показывают нам пре?f<де всего, что употребленные 
-микробы вовсе не мешают сосудистому расширению чувствительных 

животных (обратно заключению Шаррен а и Г л е л), кроме то

го, что диапедез может отсутствовать или проявляться в очень сла

б~й степени, несмотря на значительное расширение сосудов. Ilpи 

положительной чувствительности лейкоциты мигрируют, несмотря 

на слабое расширение сосудов; при отрицательной чувствительно

сти диапедеза не происходит, несмотря на расширенное состоя

ние сосудов. 

Чтоб убедиться в степени расширенности этих последних, надо 

только впрыснуть микроба, проивводящего значительную положи-

1) CentralЬlatt fiir allgeшeine Patlюlogie. Т. 1, 1890, :N!·Ji! 18, 19, стр. 588 
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·тельную чувствит~tльность. Если привить одной свиНI{е под кожу 

уха немного туберкулезных бацилл, а другой немного септическо

го вибриона (Vibrio Metchnikowii) в то же место, то можно 

заметить очень слабое расширение и очень сильный диапедез у 

nервой, тогда как у второй значительное расширение и почти пол

ное отсутствие диапедеRа. Как косвенный· аргумент против объясне

ния фактов Шаррен о м и Г л е е м, я должен привести еще 

еледующие данные. 

При самых острых инфекциях, когда диапедеза вовсе или поч

ти не происходит, присутствие лейкоцитов совсем не мешает жизни 

и размнож~нию бактерий, так как вследствие отрицательной химно

таксии лейкоциты не захватывают этих микробов. Соверш~нно не 
нужно в данном случае преiштствовать диапедезу. Если же вместо 
подкожной прививки одного из этих смертельных микробов (бацил

ла куриной холеры для птиц и кроликов, Vibrio :Мetchniko\vii 

для голубей и морских свинок) ввести его прямо в кровь, резуль

тат будет тот же. Животные погибпут по прошествии очень ко

роткого времени, и фагоцитоза не произойдет ни при непосред

ственном соседстве бактерий с лейкоцитами в крови и селезенке, 

ни в тех случаях, когда они удалены от лейкоцитов, находящих-
. ' 

ся внутри сосудов. 

Итак, чувствительность лейкоцитов играет первенствующую роль 

в воспалительных болезнях, что вовсе не мешает, чтобы чувстви

тельность эндотелиальных клеток, так же как и нервная чувстви

тельность и другие функции, с0действовали произведению во с па

лительной реакции у позвоночных 1). 

1) См. мою статью "Об иммунитете" в В r i t i s h m е d i с а l J о u r n а l 
от 31 лвваря 1891. После того, как эта глава была приготовлева к печати, 

М а с с ар и Бор д е высказали те же самые идеи в своем очерке роли. химво

таксии лейкоцитов при инфекциях (Annales de l'Inst. Pasteur, 1881, стр. 417) 
Они признаJiи после своих собственных опытов, что отсутствие диапедеза при 

некоторых инфекциях обязано не параличу сосудорасширяющих центров, но 

и u ... в .., б менно отрицательпои химиотаксии леикоцитов. следствие этои ра оты воз-

никла полемика между Ш ар р е н о м и Г л е е м, с одной стороны, и М а с с а

р о :м и Бор д е) с другой (Comptes rendus 1de. la Societe de Biologie, 1891, стр. 
705 и 710. С:м. такж'е Буш ар в Comptes rendus de l'Acad. d. Sc., 1891,стр. 
524-526). Не входя в подробности этого саора, :можно форму.1ировать общий 

результат те111, что истинная причина отсу·~·ствия лейкоцитоза в :месте, заражен

:вом :микробами при некоторых сильных инфекциях, состоит не в пара.1иче сосу

щрасширителя, а в отрицательной химиотаксии. Г е р т в и г (Physiologische Grund 
lage der Tuberkuliпwirkung. Jena, 1891) и Бухвер (Miinchener medicinisch~ 
\Vochenschrift, 1891) BЫCliaSaJIИCЬ В TOl\1 ЖС CMЫCJie. 



Лекция десятая. 

Х рои и чес к и е в о сп а .11 е и и я.-ТуберкуJiеs, как тип хронического воспале

нин.-Фагоцитарнаs ро.11ъ туберку.11евиых кнеток.-Уничтожеиие туберкулезных 

бацилл фагоцитами. - Сопротив1ение Merion~s против туберкунезнов зара-

зы. - Проваsа. 

После об3ора главных факторов воспаления у позвоноqных 

является. вопрос, ост~ется ли в3аимное отношение этих деятелей 

таким же и, во всех случаях восПалительных реа~ций? При острых 

восщtлениях происходит расширение сосудов, орразуя экссудат, 

являющийся всЛедствие диапедеза, и сосудистый эндотелий приходит 

в деятельное. состояние. ~се эти три акта вызывают значительный 

приток фагоцитов к поврежденному месту. 

Бывает ли то же самое . при хронических воспалениях? Часто 

высказывалась мысль, что при остром вос~алении происходят, главным 

обра3ом, сосудистые явления с . диапедезом; в хроническом же 

главную роль приписывали· местным явлениям в тканях, без замет

ного содействия сосудистых и кровяных элементов. . ' 

Хроничесние и острые воспаления вызываются различными 

причинамв-химичеСI{ИМи, физическими и особенно биологическими. 

Иногда воспаление происходит от медленного действия какого

нибуДь вредного вещества, наПример, свинЦа, фосфора или 
аЛкоголЯ, в других случаях от; продолжительного действия тем
ператур или иных вредных ф:и3uче.ских факторов. Чаще же 

всего оно вызывается непосредстhенНым действием микробов и их 
токсинов. 

Возьмем, как пример хронического воспаления, образование 

туберкулов при чахотке или пр~ какой·нибудь другой грануляцион

ной опухоли. Выбор этого примера объясняется важностью, пред

ставлнемою туберкулами с патологиqеской тоqки зрения; кроме 

того еще и тем, qто в его образовании главная роль приписываетсл 

именно неподвижным элементам тканей. 
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~о теории Б а у м г ар т е н а 1
), припятой большинством пато

логов, фагоцитарные клетки в общем и лейкоциты в частности не 

имеют никакого или почти никакого значения в обра:ювании ту

беркула. На появление последнего смотрят, как на результат 

размножения местных неподвижных элементов, вызванный сосед

ством с туберкулезными бациллами. Так, по этой теории легочный 

туберкул развивается особенно на счет эпителиальных клеток 

алвеол, печеночный- на счет печеночных клеток. а также эпите

лиальных клеток желчных каналов; почечный образуется вслед

ствие размножения эпителиальных клеток мочевых канальцев и т. д. 

Соединительная ткань также содействует своими неподвижными 

и эндотелиальными элементами образованию туберкулов. Лейкоциты 

играют при этих явлениях вполне второстепенную роль и только 

гора~до позднее входят в развитие туберкула. 

По этой теории на туберкулез нужно смотреть не как на 

настоящее воспаление; или же, если его признать за таковое, то 

окажется, что хроническое воспаление развивается совершенно или 

почти независимо от фагоцитов вообще· и лейкоцитов в частности. 

Чтобы ускорить образование туберкулов, можно вспрыснуть ба

циллы птичьего туберкулеза в вену кролика, животного, как изве

стно, очень чувствительного к этим бактериям. Через несколько дней 
уже появляются микроскопические туберкулы, могущие служить 

типическим примерам подобнаго рода обра~ований. 

Исследуя печень, мы увидим, что туберкулеаные, эпителиоидные 

и гигантские клетки образуются исключительно на счет фагоцитар

ных элементов, т.-е. больших одноядерных лейкоцитов и звездчатых 

илеток Н у п ф е р а, эндотелиального происхождения. Никогда ни 

одна печеночная или эпителиальная клетка не способствует обра

зованию туберкулеза. Правда, редко находят ядра этих элементов 

в состоянии нариокинетического деления, но это размножение не 

стоит в прямой связи с образованием туберкулов и служит только 

к регенерации элементов собственно печеночной ткани. 

Печеночный туберкул, развиваясь на счет фагоцитных клеток 

мезодермического происхождения, образуется не вследствие их 

размножения, но главным образом вследствие их скопления. Фагоциты 

собираются в кучки, составляющие первоначальный туберкул. Вну

три этих туберкулеэных фагоцитов находятел бациллы, захваченные 

1) Tuberkel 11nd Tuberkulose. Berlin, 1885 (оттиск из Zeitschrift fUr klinische 
Medicin). 

И. Мечн~н<ов. Лекции о срзвн. пат. восnаления. 8 
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амебовидными клетками. Эпителиоидные клетки сливаются по не· 

скольку вмес·rе для образования гигантских клеток, в то время юш 

большое количество одноядерных лейноцитов и лимфоциты увели

чивают собою число элементов туберкула. Лимфоциты не составляют 
сами по себе фагоцитов, но становятел ·rаковыми после превраще

нил в эпителиоидные клетки. 

Печеночный туберкул не имеет смешанного происхождения 
(как следу~ из теории Б а у м г ар т е н а), но вполне мезодерми

ческое и состоит из амебовидных и фагоцитных :клеток. Это 

мнение подтверждается развитием легочного туберкула. Легочные 

туберкулы образуются на счет эндотелиальных клетон сосудов, а 

также из лейкоцитов и являютел результатом не разможенил этих 

клеток, а их соединения помощью амеб о видных движений. Нлетни 

этих туберкулов захватывают туберкулезных бацилл, обнаруживая 

таким образом свои фагоцитвые свойства. В тех случаях, когда 

так называемые "пыльные клетки" (Staubzellen) содействуют обра
зованию туберкулов, мы также имеем дело с фагоцитными элемен

тами, пронешедшими из одноклеточных лейкоцитов 1
). 

Тубер:кулы селезенки и лимфатических желез развиваютел тю-<· 

же вследствие соединения больших одноядерных фагоцитов этих 

орга;нов. Подобные же новообразования у морских свинок и сусли

ков, произвец~нные туберкулезными бациллами (человеческого или 

птичьего туберкулеза), подтверждают то же правило: т у б ер к у л 

состоит из скоплени;л фагоцитов мезодермического 

происхождения; эти фагоциты приходят к месту 

нахождения бацилл и захватывают их. 'Фагоциты оста
ются в форме эпителиоидных клеток или превращаютсл в гигант

ские клетки. Последние могут развиваться различными способами: 

nриводящими всегда к образованию болЬших протоплазматических 
масс, заключающих многочисленi,Iые ядра. Ядра размножаются ино.: 

гда посредством как бы почкования, например, у сус.дика, но чаще 

всего они появляются из клеток, слившихсл в пласмодии. Может 

быть, ядра размножаются иногда путем кариокинеза, но это не 

было еще ни разу достаточно доказано. 

Участие лейкоцитов в образовании туберкула есть установлен-

1) См. работу Чист о в и ч а, сдеJiанную в моей лаборатории, в Annales (\о 

Пnst. Pasteur, 1889, стр. 337. В. А. А фа в а съев, в исследованиях над разви
тием .1еrочного туберкула кро.1ика, привитого баnи.1лаии человеческой чахотки, 
доказал, что в этом случае туберкул есть вполне фагоцитарное· новообразование. 
Работа эта была. сделана в :моеИ Jiаборатории. 
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rн:ый факт; лейкоциты эти принадлежа т только к категории одно

ядерных. Многоядерные же захватывают очень легко туберкулез

ных бацилл, но скоро погибают и становятел вместе с заключен

ными в них микробами добычей различных одноядерных фагоцитов, 

которых можно назвать общим именем "макрофагов". Они гораздо 

луqше сопротивляются туберкуле3ным бациллам и даже часто раз

рушают их. 

Так, мне удалось наблюдать очень характерное перерождение 

человеческих и птичьих туберкулезных бацилл в эпителиоидных 

·И особенно в гигантских клетках сусликов, животных, обыкновенно 

хорошо сопротивляющихся туберкулезу 1
). Под влиянием этих кле

ТО[{ бациллы становятся большей величины и терлют постепенно спо· 

·собность окрашиваться. Обыкновенно прежде всего теряет окраску 

центральная часть, иногда же, наоборот, периферическая. Затем 

бацилла превращается в желтоватое тело, в форме сосиски, внутри 

~которого заметен очень тонкий канал. Измененные таким образом 

·бациллы соединлютея в массу, имеющую характерный вид куска 

янтаря, и бросаютел в глаза по своей буроватой окраске. Все 

такие изменения никогда не происходят ни в культуре, хотя там 

·И бывает много мертвых бацилл, ни вообще в другом каком-нибудь 

.:месте вне туберкулезных клеток. Вследствие этого они должны 

1рассматриваться, как результат фагоцитнаго действия последних. 
Измененные бациллы напоминают нам перерожденил, происходл

rщие при кистировании грегарин, а также в личинках нематод, окру

женных фагоцитами дождевого червя. Во в~ех подобнЫх сЛ:у
·чаях происходят ненормальные выделения со сторон~ паразитов 

·nод влиянием окружающих или заключающих их фагоцитных кле

ток. 

И3мененил бацилл, соверешенпо 'сходные с только что описан

rиыми, ваблюдались также в гигантских клетках кроликов и очень 

редко в тех же клетках морских свинок. Наоборот, мне никогда 

·не удавалось найти этот способ разрушения баци~л ни у рогатого 

·Скота (при жемчужной болезни), ни у человека. Сопротивление ор-

1) См. мою работу в Virclю"''s Archiv, 1885, т. CXIII, стр. 63. Собранные в 

·веИ :~.анные о туберкулезе суслика относятел к бациллам птичьего туберкулеза. 

Поs){веИшие опыты покавали мне, что сусJiик бо.Iее чувствитеJiен к человеческому 

туберкулезу, но, несмотря на это, он разрушает большое количество этих бацилл 

тем: же способом иревращения их в желтые тела. На Лондонском конгрессе Б а p
;t; ах сообщил факты, ,J,Оказывающие большую чувствительность сусликов к вирусу 

·человеческого туберкулеза, которым он пользовалел в своих опытах. 

8* 
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ганизма в этих случаях бывает однако очень я~но выражено. Уже

давно наблюдали на туберкулах образование известн:ового покрова,. 

как средства выздоровления человека от чахотки. Чтобы дать бо· 

лее точное понятие о подобной реакции, я могу привести случай 

сопротивления организма М е r i о 11 е s S Ь а "т i против туберкулезно
го вируса. Этот грызун не абсолютно невосприимчив к туберкуле-. 

зу, но переносит эту болезнь гораздо лучше, чем многие близкие

ему родичи. }f е r i о 11 е· s, привитые под кожу или в глаз кул~ту

рою человеческого туберкулеза, сопротивляются наболеванию Дол

гие месяцы. 

У мертвив Meriones через 6----:-8 месяцев после прививки, находим 

Фиг. 62 Туберкул Meriones, 
аак.1ючающиИ ивнестковое 

тeJio. 

у них в органах брюшной полости, в 

легких и в лимфатических железах мно

го туберкулов. Но эти туберкулы не 

представлают в большинстве случаев. 

явлений некр9за или казеозного пере

рождения. Туберкулезная ткань, состоя

щая из живых клеток, заклю~ает ба

циллы, из которых большак часть пред· 

ставляет замечательное перерождение,. 

требующее более подробного описания~ 

Особенно усиленная борьба организма 

происходит в селезенке Me1·iones. Этот 
орган усыпан маленькими туберкулами, 

состоящими из эпителиоидных и гигант

ских клеток, не подвергшихся некрозу .. 
Туберкулезные клетки заключают не

большое количество обыкновенных туберкулезных бацилл, гигант· 

ские же клетки содержат очень характеристичные известковые 

тела (фиг. 62). Под микроскопом все они в большинстве случаев 

имеют вид цифры 8 и очень сильно преломляют свет. Иногда они 

имеют просто округленную или неправильную форму. При дейст

вии кислот известковая соль (фосфорнокислая известь) растворя
ется, оставляя целый ряд довольно тонких концентричесхих 

слоев (фиг. 63). 
Эти и::Jвестновые тела представляют большое сходство с о бра

зованиями, описанными Ш ю п пел е м 1) в золотушных железах и 

1) Untersuchungen iiber Lymphdriisen-Tuberkulose, Tiiblngen, 1871. стр. 10~.
.и таб., фиг. 3, 4. 
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найденными равли чными авторами во многих случаях туберкулева 

лимфатических желев человека 1) (фиг. 64, 65). У человека проис
·хождение этих иввестковых полосатых тел еще совершенно темно 

тогда как у Meriones оно может быть очень легко выяснено. Мик· 
роскопическое исследование намаяанных препаратов или равревов 

(окрашенных по способу Гр а м а или Цили) тотчас покавывает, 

что иввестковые тела представляют состояние перерождения тубер

мулевных бацилл внутри гигантских клеток грывуна. Молодые ба

циллы окрашиваются нормально и в общем не представляют ничего 

особенноrо. Но рядом встречаются другие гигантские клетки (таб. 

JII, фиг. 4), где бациллы (а) одеты толстым слоем аморфного и 

·бесцветного вещества (Ь ). Выделение этого вещества становится все 

-Фиг. 63. То же из
вестковое тело, обра
~отанное разведенпой 

КИСJIОТОЙ. 

Фиг. 6-!. ЧеJiовеческиИ 
sолотушпыi:i туберкул, за
к.JJючающий известковое 
тено (по Ш 10 п пел 10). 

Фиг. 65. Изоестков о~ те
ло, заключенное в брtт• 
жеечRом узле человека 

(по Циrл еру). 

более и более обильным) так что бациллы бывают окружены не

-сколькими концентрическими слоями. Часто микробы еще сохра

нлют свою хара!;{теристичную окраску генцианом или фуксином, но 

еще чаще вполне ее утрачивают, принимая добавочную окраску 

{фиг. 5). 
Иногда в центре иввесткового тела можно видеть бациллу, 

равделенную надвое, при чем одна половина сохранлет первона чаль

<Ную окраску, тогда как другая лишилась ее (фиг. 6.) Целым рядом 
nостепенных преобравований можно притти к обесцвеченным бацил.: 

лам, следы которых еще ваметны по ясно обовна ченному контуру 

'(фиг. 7). В .конце·концов бацилла ничем не отличается от окру

жающей среды (фиг. 8), и дело кончаетел полным ее исчевнове

,нием (фиг. 9). Последняя стадия, ветречаемал чаще всего, предста
вляется нам в виде полосатых иввестковых тел. 

В то время как слои пропитаны фосфорнокислой иввестью, 

.оболочки, не поддающиеся действию слабых кислот, состоят ив 
• 

1) Z i е g 1 е t'. Lehrbuch d. path. Anatomie. 6-е ив;r.ан. 1890, т. II, стр. 98, 
фиг. 50. 
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вещества, одинакового с тем, которое составляет оболочку тубер· 

кулезной бациллы. Подобно этим последним, они растворяютсЯ' 

концентрированными кислотами, вовсе не изменяются от действия 

п.~;елочей и не дают красного окрашивания с реактивом Милана. 

После всего сказанного надо допустить, что концентрические
слои представляют собою выделения, совершенно аналогичные те• 

кутикулам, которые мы заметили у грегарии и нематод, окружен

ных фагоцитами дождевого червя. У l\Ieriones мы видим присутствие· 
нескольких оболочек, появляющихся у бациллы, которая защища

ется против захватившей е_е гигантской клетки. С другой стороны,. 

очень вероятно, что фосфорнокислая известь отлагаеrен самой 

гигантской клеткой при ее реакции против бациллы. 

Итак, борьба двух живых организмов-туберкулезной бациллЫ' 

и гигантской_ клетки Ме1·iоnеs-производится с помощью выделений. 

Бацилла защищается выделением кутикулнрных оболочен и, вероятно, 

также выделением токсинов, а гигантская клетка отлагает известь,. 

в которую она ЗfJ.Муровывает бацидлу, что кончается во многих 

случаях смертью этой последней. По всей вероятности, гигантская· 

клетка производит также пищеварительные жидкости., служащие 

ей для перевариванин бациллы. 

Отложение фосфорнокислой извести требует щелочной средыг 

внутри гигантской клетки, что и может быть доказано различны:ми. 

реакциями. Так, сернокислый ализарин, весьма чувствительный ре

актив, дает резкое фиолетовое окрашивание, обнаруживая этим, 

щелочное содержимое гигантской клетки и известкового тела; про

изведенного бациллой. Очень сильное окрашивание гематоксилином• 

подтверждает тот же факт (фиг. 8). Исследования определенных:, 
условий борьбы между микробом и фагоцитом представляют вели

чайший интерес и составпт предмет особого исследования. Здесь. 

же мы будем иметь в виду только то заключение, что гигантские

клетки, столь характерные вообще для туберкулеза, представляют 

действительно специальную форму фагацитов, очень деятельных в. 

своей борьбе против микробов. Это заключение было подтверждено 

С у д а к е в и ч е м 1
), открывшим свойство гигантских клеток лупуса 

переваривать эластические воло:кна :кожи, что указ:r.шает на очень 

сильную пищеварительную способность этих клеток. В этом отно

шении гигантские клет:ки туберкулов можно сравнить с остеокла

стами-гигантскими клетками, резорбирующими иость. 

1) Virchow's Archiv, 1889, т. CXV, crp. 264. 
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По теории В е й г е р т а 1
), припятой Н о х о м 2

) и некоторыми 

другими патологами, гигантские клетки туберкулов представляют 

явление частного некроsа, препятствующего делению протопланмы. 

Против этой теорий можно воsраsить, помимо приведеиных фактов 

sамечательной стойкости клеток, еще и их способностью делиться 
на илетки меньшей величины. Факт отсутствия кариокинеsа при 

этом делении не зак.1ючает в себе ничего удивительного, так как 

в этом случае с самаго начала ядра· многочисленны, и делению 

подвергается только протоплаsма клетки. 

Если принять мнение, выскаsанное некоторыми авторами и в 

последнее время Н у н о м 8), что раsдробление · ядра, увеличиваfl 
его поверхность, содействует,усилению внутриклеточного питания, 

то легко можно понять полеsность увеличения числа ядер· в клет

ках, переваривающих сопротивляющиеся тела. Не надо sабывать7 
что во время внутриклеточного пищеварения многих беспоsвоноч

ных животных часто обраsуются пласмодии и что эти же самые 

соединения клеток часто появляются во время фагоцитных реакций 

губок, медуs, иглокожих, моллюсков, ·дафний и др. Туберкулеsные 
клетки, с помощью которых организм реагирует против микробов, 

часто сами погибают под влиянием этих последних и обраsуют 

тогда характеристичные некроsные и каsеозные массы. С одной 

стороны, такой исход объясняется, вероятно, отсутствием в тубер· 

кулах кровеносных сосудов. Недостаток питания уменьшае~ жиз
ненность и делтельность фагоцитов. В случаях значительнnго вое

палепил при впрыскивании туберкулина Н ох наблюдал у лучше· 

ние в состояни свинок; другие изследователи при тех же условиях 

sамечали временное улучrпение у человека. Вероятно, здесь приме

шиваетсл влияние воспаления, при чем питание туберкулезных 

клеток улучmается; они становятел более делтельными и вследствие 

этого могут более сопротивляться бациллам. 

Пример хронического воспаления, выбранный с целью уяснить 

его сущность, покаsал нам, что в этом случае происходит реакция 

фи.rоцитных элементов меsодермичекого происхождения. 

Если преобладание макрофагов было бы сочтено укаsанием на 
отсутствие лейкоцитов, то не надо забывать, что между макрофа

гами туберкулов находится много одноядерных лейкоцитов. Их 

1) Deutscte Med. \-Vocl1enschr., ~~ 3, стр. 102, год 1891. 
2) Deutsche me(l. \-Yochenscllr., 1885, и I<'oгtscbritte cl. Mediciп, 1888, стр. 809· 
:;) Physil< ukon. Gesellscbat't zu Konig-sbcrg, 3 апр 1890. 
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частое присутствие в крови чахоточ~ых было ,y»te констатировано 
эр л их о м 1). 

Проказа- хроническая бо:11езнь, _бЛI(I3J(ая к туберкулезу - дол

»tна неоспоримо рассматриваться, как борьба мезодермических фа

гоцитов, борьра, продолжающаяся долгие годы, против вторжения 

специфической бациллы. Хотя до сих пор еще не знают точным 

образом происхождения макрофагов, известных под именем леи

розных клеток, тем не менее вес~ма вероятно, что они происходят 

и3 эпителиальных и соединительноткаиных клеток, тан же как и 

И3 одноядерных лейкоцитов •. эти илетки соединяются для произве
дения гранулем и функционируют в качестве фагоцитов, ра3рушая 

находящихся в них бацилл. Исследования Н ей с ер а 2) и R е б н е
р а 3

) так, же, как и позднейшие работы С у д а к е в и~ а 4
) и С а в

ч е н к о li), не оставляют никакого сомнения в орщ~м характере 

н11еточной патологии прока3ы. Мне приходилось несцолько ра3 и3у · 
чать кожную и печеночную проказу (между прочим, По препаратам 
М у с к а. т б л и т а, сделанным в моей прежней одесской лаборатории), 

и я мorr подтвЕ!рдить, что в этих случаях все лепрозные клетки имели 

характер мезодермических фагоцитов. В печени эндотелFJальные 
1 

клетки чаще всего захватывают лепрозцых бацилл; внутри этих кле-

ток можно 3аметить громадное количество вакуоле,. Такое вакуоляр

ное перерождение -- если на него смотреть в СВ1IЗИ с явлениями 

фагоцитной борьбы-должно быть понято, как обильное выделение 

пищеварительных жидкостей, подобное тому, какое мы находим у про

стейших в период внутриклеточного пищеварениЯ. Внутри лепро3ных 
клеток вообще и в кожных в частности часто можно найти мно-

J 

жество разрушенных бацилл, что .Указывает. на терапевтическую 

роль фагоцитов. Б у а н е и Бор е л ю 6) не· удалось подтвердить 

этой роли фагоцитов или потому, что он~ имели дело с исклю

чительными случаями, или, что еще вероятнее, вследствие ведо

ста точности их наблюдеl'Iий. 

Между туберкулезными заболеваниями есть одно, представляю

щее для нас совсем особенный интерес. Это-туберкулез почек у 

1) CharitG-Aнnalen, XII, 1887 п I!'arbenanalytische U nter·suclшngen etc., 18~ 1, 
1, стр. 124. 

2) Yirc1IO\\ ·s ArchiY, 1881, т. LXXXIV', стр. 520. 
з) Yircho"'·s Archiv., 1882, т. LXXX.YПI, стр. 299. 

1) Beitriige zur patl1ol. Anat. Ziegler,т. 11, fasc. 1. 
;;) Там же, т. IX, стр. 241. . 
6) Coшptes r·endus de la Societe (le Biologie, 18~Ю, <;:rp. 38 .. 
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собак и легочный туберкулез :кошек, производимый нематодами и 

недавно изученный Зпштейном и Николаером 1 ). Эдесь про

исходит образование настоящих туберкулов из однех . эпителио
идных клеток (у собак) или вместе с гигантскими (у кошек). Тубер
кулы развиваются вокруг личинок нематод. Каждый туберкул у 

соба:к заключал по одной живой личинке, окруженной массою ту

беркулезных клеток. Мы видим в данн'ом случае скопление фаго
цитов вокруг бесспорно живого организма. Пример этот показы

вает нам поразительную аналогию с наблюдением (5·я лекция) у 

дождевого червя· скопления фагоцитов вонруг живых личинок 

RЪabditis. Мы видим здесь снова, что соединение амебавидных кле· 

ток может быть вызвано живыми организмами, и во.все не требует 

присутствия мертвых веществ или трупных паразитических выде

лений. К сожалению, эти случаи туберкулеза, вызванного животныи 

паразитизмом, недостаточно изучены, и еще не знают ничего точ

наго о происхождении и развитии их туберкулов. 

По исследованиям Б р о 2
) существует большал аналогия меж

ду явлениями хронического воспаления, вызванными туберкулезны

ми бациллами, и между процессом, известным пом именем г и пер

т р о ф и ч е с к о г о ц и р о з а. В обоих случаях происходит реакция 
соединительной ткани или, скорее, вообще мезодермических эле

ментов; эта реакция продолжается долгие периоды. 

Если даже допустить, что конечная причина цироза есть хиr.ш · 
ческие яды, Kai\ свинец, алкоголь и др., то и тогда остается ана· 

лоrия этих патологических процессов. Но только при инфекцион

ных хронических воспалениях фагоциты направляютел к парази

там, тогда как при цирозах эти клетки нападают главным образом на 

;:элементы, ослабленные действием ядов. Результат может быть 

еовершенно различный, так :как в одном случае фагоциты разру

шают микробов, а в другом они уничтожают клетки самого ор

ганизма. Последний случай сближает хронические воспаления с 

явлениями атрофии, которые должны быть изучены отдельно. 

1) Vircho,v's Archiv, 1889, т. 118, стр. 432, pl. ХПf, XfY. 
2) Archives generales de ~iedecine, 1888, стр. 47. 



Лекция одиннадцатая. 

Серозные воспаления.- Две группы этой формы воспалениsi.- Теория бактери-
._, .. А 

щцных своиств жидких сред организма и серовныв эксудат.- нтитоксические-
._, 

своиства серума п серозные воспаления. 

Существенным элементов всех воспалений- как хронических, 

так и острых, гнойных, фибринозных или катаррал~ных- является 

резко выраженная фагоцитпал деятельность. 

В одних только серозных воспалениях qисло фагоцитов настоль

ко. незнаqительно, что они не могут играть преобла_дающей роли. 
Но в настоящее время наши сведения относительно серозного вос

паления еще очень неполны. 

Насколько можно судить по опытам с живоrныl\ш, серозное вос

паления проявляется в разлиqнах формах. Во-первых, оно имеет 

серозный характер в случаях отрицательной чувствительности лей

ноцитов. 

Тогда эти последние не мигрируют к :месту раздражения и 

не содействуют этому образованию эксуд~та. Но так как стенки 

сосудов тем не менее реагирую, то сквозь. их поры просаqицается 

жидкость, соста~ляющая серозный эксудат и почти совершенно 

лишенная лейкоцитов. Этот эксудат заклЮ~ает {_rасто оqень s·наqи-
• 

тельное число болезнетворных микробов, беспрепятственно размно· 

жающихся в нем. }1\ивотный организм, лишенный таким образом· 

фагоцитарной защиты, вскоре становит~я добычей микробов. В эту 

категорию серозных воспалений входя~ наиболее острые и смер-
1 

тельнные болезни. Сюда относится, напр., септицемия, прои3водимая 

вибрионом у птиц и у :морских свинок, сибирская язва у мелких 

грызунов-мышей и морских свинок, и еще некоторые другие ин

фекции. При вышеупомянутой септицемии вибрион свободно размно

жается в серозн~м эксудате, почти совершенно не заключающем 

.lейкоцитов. У сибиреязвенных животных серозный эксудат, однако, 
. , 



- 123-

содержит только небольшее количество бактеридий, несмотря на то,. 

что скопляется у самого места инфекции или по соседству его. 

В другой; группе серозных воспалений бактериального происхо

ждения микробы вовсе не находятся в серозном эксудате, образую· 

щемся в местах более или менее отдаленных от инфицированного 

очага. 

Так Ру и И ер с е н 1
) показали, что серозный плеврит, часто 

соировождающий дифтерит у морских свинок, не зюс1ючает бак

терий. Они локализируются на месте прививки. Ни в одном из 

десяти случаев серозного воспаления, из следованного Ц и м м е р

м а н о м 2) при флегмонах и других гнойных заболеваниях, сероз
ный эксудат не заключал микробов. Естественно возникает во· 

прос: можно ли смотреть на этот серозный выпот, как на реак

цию со стороны организма? И, в таком случае, какую выгоду 

представляет подобная реакция для зараженного организма? 

Разбирая этот вопрос, прежде всего останавливаешься на мысли 

о способности трансудата убивать микробов, защищая таким обра

аом организм. Но оказывя.ется, что воспалительный отек служит, 

напротив, очень благоприятной средой для разлиLJНЫХ бактерий. 

Например, хотя сибиреязвенная серозная жидкость обыкновенно 

заключает только небольтое колю1ество бактерий, она тем не ме

нее может служить им питательной средой. Если ввести споры си

бирской язвы в серозный отек, произведенный у невосприимчиво

го животног('l предшествовавшей прививкой, то эти споры прора

стут и дадут новое поколение бацилл 3
). Поэтому назначительвое 

количество пх в серозном эксудате вовсе не доказывает способ

ности последнего убивать бактерии. 

Человеческий туберкулез также часто сопровождаетсн серозным 

плевритом, не заключаЮщим. бацилл. Однако, их отсутствие объяс
няется вовсе не свойством эксудата убивать бактерии. Их не было 
в нем с самого начала; их присутствие неизбежно привлекло бы . 
• 1ейкоцитов, в которых они возбуждают явную положительную хи
миотаi\сию. Что r<асается дифтерита, то не может быть сомнения в 

полном отсутствии при нем бацилл в серозном эксудате, так как 

микроб этой болезни всегда остается локализированным у места., 

прививки. 

1) Annales de Пnst. Pasteur 1888, стр. 635 и т. д. 

2) MuncJ1encr mediciпisclle "~ ochenschrift, 1888, .~ 9, стр. 1-Н. 

3) Annales de 1'1-nst. Pastcur, lS!IO, стр. 201 (о крысах), 
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Десять случаев, исследованных Циммерманом, касались заболева

яий, произведенных гноеродным стрептококком и стафилококком. 

Относительно же этих дву·х микробов было доказано Ш т е р н о м 1
), 

что эксудат человека не убивает их. А между тем эксудат иссле

дованный Циммерманом, ни ко г да не заключаJХ микробов. 

Этот анализ фактов не дает возможности допустить, чтобы серон

вое воспаление служило организму средством уничтожения пато

генных .ьшкробов. Такой вывод подтверждается результатами, до

бытыми относите-!f:ЬНО свойств- жидких сред вообще убивать бакте

·РИИ. Несмотря на все попытки доказать активную роль этого свой

ства в уничтожении микробов и в приобретении иммунитета, необ

ходимо притти к заключению,· что этот фактор не имеет большо· 

·го значения. 

Чем более изучали способность серума убивать бактерии, тем бо· 

лее приходилось убеждаться, что оно не имеет никакого отноше

·ния ни к тому, что происходит в живом организме, ни к иммуни

тету. Один из главных инициаторов теории свойства жидких сред 

у9ивать микробов - Бери н г - после большого ·количества <:'амо

.. стоятельных опытов должен был высказать сомнение относительно 
того, чтобы Т.акое действие крови, лишенной своих клеточных эле

ментов, было. действительной причиной иммунитета 2). Многочислен

ны~ опыты, сделанные им совместно с Н и с с е н о м 3), доказали, ч:то 

свойство серума убивать бактерии только в исключительных слу

чаях совпадает с естественным или искусственным иммунитетом. Так 

оно наиоолее резко выражено у крысы по отнощению к сибирской 

язве и у морск,их СJшн.ок по отношению к Vibrio Metchniko\vii. 
Хотя факты, открытые Берингом с Ниссеном, совершенно вер

ны и хотя. серум крысы действительно часто убивает сибиреязвен

ных бактеридий, точно так же, как кровяная сыворотка вакциниро

·.ванных морс~их С;БИНОК убивает Vibrio··Metchnikowii, тем не менее 
даже здесь,, такое действие обнаруживаетея только in vit1·o, но не 
в самом животном организме. 

Ха в к и н ы м 4), Ру и мною 5) было доказано, что вне орrа

·Низма серум крыс, даже не иммунных I{ сибирской ·язве, тем не 

менее убивает бактеридий. С другой стороны, запятын Vibrio Met-

t1 Zeitscl1rift fiir lйiniscl1e Medicin. XVIП, 1890, стр. 62. 
2) Deutsche medicin. YVocl1enschrift, 1891, стр. 655, М 19· 
З) Zeitschrift fiir Hygiene, т. VIII, стр. 424. 
41 Centralblatt fii1· Bacteriologie, 1891, стр, 378. 
~) Annalles de l'lnst. Pastcur, 1891, стр. 4 79. 
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chniko,vii легко уничтожаются in virto серумом вакцинированных: 

мор~ких свинок, но -остаются живыми внутри организма тех же 

животных. Эти микробы, привитые под кожу или в глаз иммунной 

морской свинке, живут там довольно продолжительное время и 

нончают тем, что , присц_особляются к жизни в приготовленном 

серуме этих животных 1
). Еще более ранние изследования Л ю

б о р ша 2
) и мои собственные 3

) доказывают невозможность делать.. 
какие бы то ни было выводы относительно явлений, происходя

щих в организме, на основании опытов с серумом jn virto; Недав
ние опыты Бух н е р а, И б е н ер а и Ре д е р а 4) также показы

вают, что свойство серума убивать микробов резко обнаруживает

ся при непосредственном соприкосновении его с микробами в про

бирке. Но если в тот же серум ввести те же микробы, тольн6 аа

вернутые в фильтровальную бумагу, то проявление его свойства, 

убивать микробов значительно ослабевает. 

Итак, рассмотренные факты доказывают, что эксудат серозно

го воспаления не может служить организму естественным сред

ством для уничтожения бактерий. Роль эта по существу вьшол

няется фагоцитами. Но так как в инфекции имеют значение не одни 

микробы, а также и .их ядовитые продукты, то очень может быть, 

что серозный эксудат служит для ослабления· 11ли 11зменения дей

ствия этих ыродуктов. 

В пользу этой гипотезы говорнт замечательное открытие Б е

р и н г а и R и т а з а т о 5) - открытие ант.J:~то:kсических свойстs 
иммунного организма. 

Они .констатировалм, что серум кролиi<а, вакцинированного про· 

тмв тетануса, уничтожает значительные количества тетанического

яда. Этот факт был подтвержден Вальяром Тицони й Кат
т а н и. Вер й н г 6

) наблюдал аналогичные факты, хотя менее яс-
но док.аяанные, относительно дифтерита. Г. Н л е м пер ер· 7) так-

же допускает, что кровь ·1f серум кроликов, вакцинированных про· 

тив пнеймонии, и человека, перенесшего :кризис этой болезни~

имеют свойство ун11чтожать яд пнеймонии. 

1) Там же, стр. 465. 
2) CentralЬlatt f. Bacteriologie, 1889. 
3) Virchow's Archiv, 188t:>, т. CXIV, стр. 472. 
-t) Miinehener me<lic. \Yochenschrift, 1891, ~М 32 и :3:3. 
5) Deutsche medic. \Vochenscl1rift, 1890, стр. 1113. 
G) Deutsche medic. \Yochenscbrift, 1890, стр. 1145. 
'1) Berliner l<lin. "\Yocl1enschrift, 1891, М~ 34 и 35. 
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Итак, может быть, серозный эксудат, не будучи в состолнии 

-убивать микробов, JНИчтожает тем не менее их токсины? Это 

прсдположеН!-Iе I\ак будто подтверждается присутствием дифтери

тических токсинов в плевритическом эксудате зараженных морских 

свинок- факт, констатй:рованный Берингом. Но у человека, у ко

торого дифтерйт часто кончается выздоровлением, мы не ймее.м 

-серозного эксудата. 

Ирупозпая пнейномил служит также примерам болезни, где 

предполагаемое уничтожение токсинов не связано с серозным вос

палением (еслй только можно принять, что болезнь эта связана 

с произведением антитоксинов, как это утверждает Н л е м

псрер). 

Столбняк отличается отсутствием серозного эксудата; между тем 

именно эта болезнь имеет всего более токсический хараi\тер, и вак

цинация против нее вызывает наибольшее производство антитокси

нов. В а ль яр, имеющий большую опытность относительно столб

няка, словесно сообщил мне, что явления серозного воспаления со· 

-вершено отсутствуют как у тетанических животных, так и у предо

храненных серумом вакцинированных. 

С другой стороны, туберкулез, так часто сопровождаемый сероз

ными эксудатами, должен быть отнесен к типу наименее токсиче-

·ских болезней. (Доказательством может служить, между прочим, мор

ская свинка, столь чувствительная к туберкулезу, несмотря на за

мечательную нечувствительность к туберкулину). Другой пример 

представляР.т болезнь, производимал Yibrio Metchniko"rH. Нак вос

приимчивые, так и вакпинированные против нее морские свинки 

всегда реагируют на введение Vibrio Metchniko,vii сильным выделе
нием серозного эксудата; между тем именно здесь не образуется 

антитоксинов. Этот вывод основан на том факте, что животные, 

вакцинированные против самого микроба, остаются чувствительны· 

ми к его токсинам, что несовместимо с присутствием антитоксинов. 

Итак, вообще известные нам факты не подтверждают гипотезы 

будто сереозное воспаление есть благодетельная реакция организма, 

направленная специально к превращению токсинов в антитонсины. 

Тем не менее надо иметь в виду, что наши сведения о производ· 

стве антитоксинов находятся еще в зачаточном состоянии. Поэтому 

поставленный вопрос может быть разрешен толыш при дальней

шей разработке задачи. 

Нам остается рассмотреть еще одну гипотезу. Если серозный 

эксу дат не связан с производством антитоксинов, то, быть может' 
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он служит для разбавления ядовитых продуктов и уменьшения 

.этим путем их вредного влияния? Ставши на сравнительно-патоло

гическую точку зрения, мы должны будем Iюнстатировать, что се

розное воспаление генеалогически гораздо более позднего происхо

ждения, чем воспаление, связанное с лейкоцитарной реакцией. Мы 

не встречаем и следа серозного воспаления ни у Iюго из безпозвоно

чных, у которых мы видели, однако, скопление фагоцитов вокруг 

посторонних тел. Это касается не только существ, лишенных кро

вяной жидкости (как губки, бескишечныя, личинки иглокожих), но 
и таких, у которых развита нровеносная система. Даже у амфи

бий, где фагоцитарная деятельность так реЗiш выражена, не об

разуется сколько-нибудь заместнога жидкого эксудата. Мне удава

лось только в исключительных случаях наблюдать слабое скопле

ние жид1юсти в воспалительных очагах плавника головастика или 

личинки хвостатых амфибий. 

Итак, с какой бы точки зрения ни рассматривать серозное вос

паление, оно всегда оказывается второстепенным явлением сравни

тельно с воспалением в строгом смысле, т.-е. с таким, при кото

ром происходит скопление фагоцитов у воспаленного очага. 



Лекция двенадцатая. 

Приложевне добытых фактов1 к критике теорий притяжения питательных веществ 

и повреждения сосу.J.И'стых стенок.- Опыты Конгейма с языком лягушки.- Воз
бу.J.ители воспадевия, введенвые в кровь.-Реакции у безпозвоночных, как аргумент 

против теории КонгеИ:ма.- Борьба qрrанизма против внешних деятелей.- Роль 

внутриклеточного пищеварения.- Фа1•оциты.- Hemitis.- Примеры: возвратный 

тиф, болезнь J,афний.- Туберкулез.- Сущность воспаления.- Чувствительность 

фагоцитов.- Ея прогрессивuый ход.- Чувствтельность эндотеJiиальвых клеток. 

- ОпреJ.еJiевие воспаления.- Воспаление не есть регенерация.- Воспа.][ение не 

есть резорбироваиие.- Возражения, сделанвые против био.tоrической теории вос

паления.- Витализм.- Телеология.- Отсутствие фагоцитов в угрожаемых месrах .. 
- Несовершевство воспали'l·ельной реакции.- Активное вмешательство человека. 

-Сравнительная патология. 

Сделавши обзор главных явлений воепадительной реакции в жи

вотном царстве, мы можем спросить себя, насколько факты этой 

реакции согласуются с различными теориями, приведеиными в пер· 

вой главе. 

Бесполезно долго останавливаться на невозмо>КНОСТИ объяснить 
эти факты теорией питания, требующей 3Начительного притОI{а 

пита тельных веществ к воспаленному месту и ненормального раз

мно>Кения местных элементов. По мнению Вир х о в а 1
), воепадение 

начинается с того момента, когда появляется расстройство впита

нии. Разстройства состоят в способности "притягивать, т.·е. непо

средственно поглощать и И3менят:ь., смотря по обстоятельствам, боль

шие количества питательных веществ". Здесь происходит усиленное 

питание клеток воспаленного органа на счет )Кид:кой части кровц. 

Смотря на вещи с этой точки 3рения, Вир х о в объясняет самые ха:. 

ра:ктерные воспалительные явления не как спасительную реакцию, 

но как процесс, существенная сторона которого является в его 

остром характере и особенно в опасности его для органи3ма (1. с ~ 
стр. 399). 

1) Cellularpathologie, 4 изд., 1871, стр. 475. 
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По теории С а м у э л л и К о н гей м а, сущность воспаления со

стоит в молекулярном повреждении сосудистой стенки. Измененная, 

вследствие какого-набудь вредного влияния, стенна терлет свою 

способность удерживать элементы крови, ко1орые :я проходят со

вершение пассивно наружу, чтобы направиться к месту наименьше

го сопротивления. Воспаление не есть, след!)вательно, реакция ор

ганизма против внешних деятелей, но просто первичное поврежде

ние кровеносных сосудов. Один опыт Н о н гей м а очень резко 

выясняет его точку зрения. Если с помощью лигатуры .остановить 

на 48 часо~. кровообраЩение в языке лягушки и если потом рас· 

править язык, то оно восстановляется, но со всеми признаками вос

палительного кровообращения, т.-е. с периферическим расположе

нием лейl\оцитов, сопрово:нщаемым диапедезом. Этот факт, по мнению 

Н о н гей м а, есть прямое следствие повреждения сосудистой стен

ки от продолжительной анемии. "Я признаю неоспоримым,- приба

tшлет К о н гей м 1),- что причину воспаления в этом случае· надо 

искать в самих сосудах; все, что происходит вне сосудов, произво

дит впечатление слишком второстепенных изменений, чтобы ими 

можно было что-нибудь объяснИть". Между тем вне сосудов про

исходят очень важные явления. Периферические т.кани, лишенные пи

тания и, защиты крови, должны подвергнуться нападению со сторо

ны ми.кробов, находящихсл в изобилии в ротовой полости. Все тка

ни или некоторые из них должны в то же время претерпевать яв

ления вырождения, так что все это может дать внешнее возбужде· 

ние, достаточное для того, чтобы вызвать воспалительную реанцию. 

Пример, приведенный Н о н гей м о м, вполне выясняет его теорию, 
но не доназывает его. 

Чтобы вьшвать центральное, так сказать, повреждение сосудов, 

независимое от повреждения других органов, расположенных на 

периферии, есть очень простое средство, а именно-. ввести раздра

жителя внутрь самих сосудов. В той же· работе. Н о н гей м а "об 

эмболиях" приводятел опыты, которые должны произвести эмбо

лические абсцессы. С этой целью Н о н гей м впрыскивал в артерии 

лягушек множество веществ, которые должны были вызвать зна

чительное воспаление, например, шари.ки ртути, порашок шпан

еной мухщ частицы сгнившей говядины, но все было напрасно. Ни

ногда эти вещества не производили воспаления, тогда как, введен

ные под кожу, они вызывали очень сильную реакцию. Если воспа-

1) Die Ernbolischen Processe, 1873, стр. 51. 

И. Мечников. Лекции о срав11 пат. Г!Осnалl'вия. 9 
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ление есть только изменение сосудистых стенок, то I{aK обълrнить 

отсутствие этого И3мененин в случаях непосредственного влияния 

раздражающей причины? 

Рядом с опытами Н о н гей м а можно привести много других фак

тов, дающих тот же результат. Часто патогенные микробы, обык· 

новенно столь сильные возбудители во~паления, не производят ни

каких эксудативных явлений, если они находятел в крови. При воз

вратном тифе кровь переполпена спирилами, которые ·своими вин

тообразными движениями, а также, _вероятно, своими токсинами дей

ствуют прямо на сосудистую стенку. 

По теории Н о н г ей м а, эти стенки должны были бы неизбеж

но быть изменены и дать проход элементам крови наружу. Между 

тем при возвратном тифе, когда тело больного "воспалено" в выс

шей степени, в органах вовсе не происходит воспаления. Многие 

другие микр9бы, например, сибиреязвенные, производят сильное вос

паление, если их прививать под кожу, и не причинлют ровно ни

какого воспаления, в смысле Н о н гей м а, если они находятел в 

крови. 

Подобные же явления наблюдаютел при впрыскивании туберку

лезных бацилл в кровь, между тем как при введении их вне сосу

дов неизбежно происходит эксудативное воспаление. 

Нроме этих фактов, вовсе не объясняемых теорией первоначаль

ного повреждения сосуди?тых с1.·енок, вся сравнительная патология 

говорит против взгляда Н о н гей м а. Реакционные .явления у бес

позвоночных показывают, что инфильтрация предшествует сосу

дистым явлениям и что лейкоциты не профильтровываются паесив

но, а направлщотся к поврежденному месту с помощью своей чув

ствительности и амебавидных движений. 

Но если теории В и р х о в а и К о н г е й м а не могут быть при

няты при насто":!щем состоянии наших знаний, нужно ли поэтому 

оставлять велкую надежду понять воспалительные явления и до

вольствоваться их простым описанием, как это делает бол1шая часть 

современных патологов? 

И3учение воспаления с т.очки зрения сравнительной патологии 

покаsывает прежде всего, что это явление есть по существу реак

ционное. Организм, угрожа~мый -каким-нибудь вредным деятелем, 

защищается. средствами,· которыми он располагает. Так как мы ви· 

дели, что даже самые н~зшие одноклеточные животные не отно· 

слтся пассивно к вредным для них деятелям, а, напротив, борются 

r ними, то неужели же наиболее раsвитые организмы, юн\ человеi\ 
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и млекопитающие, не будут действовать T3I\ же? Итак, должна быть 

неоспоримая борьба зараженного организма против вредного деяте

ля; но в чем же состоит эта борьба? Эволюция воспаления дока

зывает, что именно это явление есть наиболее распространенное и 

наиболее делтельное средство защиты в животном мире. 

"Primum movens" воспалительной реакции есть пищеваритель· 
ное действие протоплазмы, проявляемое относительно вредного де

ятеля. Это действие, свойственное всему или почти всему организму· 

простейших, принадлежит всей пласмодической массе миксомицетов, 

а начинал с губок, сосредоточивается в мезодерме. Фагоцитные клет

ки этого слоя приближаются, захватывают и разрушают вредного 

деятеля в тех случаях, когда зараженный организм остается побе

дителем. Фагоцитнан реакция бывает· сначала медленной, так нак 

единственным средством фагоцитов приблизиться к вредному дея

телю служат их амебавидныл движения; с появлением же крове

носной и сосудистой системы реакЦия значительно ускоряется. С 
помощью кровяного потока организм в кажду~ данную минуту мо

жет посылать к зараженному месту значительное число фагоцитов. 

В тех случаях, когда кровообращение совершается в системе лакун, 

приток фагоцитов происходит без специальных приспособлений. 
Rогда же эти клетки зюшючены ·в закрытых сосудах, то для до

стижения своей цели-защиты органиЗма- им необходимо особое 

приспособление, именно диапедез. 

Допустив, что воспаление высших животных есть спасительная 

реакция организма и что диапедез- (Iасть этой реакции, мы уви

дим, что воспалительные явления становятся простыми и ясными. 

У же давно были поражены наблюдением лопастей и полиморфной 
формой ядра ГНОЙНЫХ клеток. Эта особенная форма свойственна 

многоядерн·ым лейкоцитам, составляющим большую часть всех бе

лых кровяных шариков (75: 100). 
Наблюдая, что большое количество клеток гноя погибает в 

эксуцате, связали этот факт со стран:ною формой ядра. УтверждаЛи 

и продолжают утверждать еще до сих пор, что многоядерные лейко

циты ~уть клетки, предназначенные к смерти, неспособные к зна

чительной деятельности. Но именно лейкоциты и являются наибо

лее деятельными клетками о~ганизма. Форма же их ядра гораздо 

лучше объясняется специальным приспособлением к прохождению 

сквозь сосудистые стенки·. При наблюдении за Диапедезом броса
ется в глаза трудность,. с какою со~рнжен проход ядра. Если 

последнее находител уже .вне сосуда, то протоплазма переходит 

!) :.· 
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стенки почти мгновенно. Понятно, что лопастное ядро должно го

раздо легче проходить стенку, чем большое цельное ядро. Вследствие 

этого в гное находител гораада больше многоядерных лейl\оцитов, 

чем одноядерных; потому же многоядериал форма ядра совершен

но отсутствуе·r у беспозвоночных (исключая некоторых головоно

гих) и находител только у лейкоцитов, приспособленных к диапедезу. 

Факты, доказавшие невозможность принять теерию Н о н гей м а, 

легко могут быть объяснены с точки зрения: защищаемой здесь на· 

ми теории:. Если раздражающий деятель находится вне сосудов, он 

вызывает типическое воспаление, сопровождаемое диапедезом. Ес

ли тот же самый деятель находится внутри сосу до в, диапедеза вовсе 

не происходит, но лейкоциты борются против микроба в самой 

крови. Возьмем пример возвратного тифа, где с!Iирилы, очевидно, 

действуют на стенку сосудов, не вызывая диапедеза. Но лейкоци

ты увеличиваются в числе, и происходит лейкоцитоз, ведущий к 

борьбе, конец которой характеризуется захватыванием спи

рил лейкоцитами. Мы имеем здесь случай воспаления, не со

провождаемый диапедезом; борьба фагоцитов со спирилами со

вершается в самой крови. Несмотря на отсутствие воспалитель

ного диапедеза, возвратный тиф сопровождается сильным жа· 

ром и другими явлениями, указывающими, что мы имеем дело с 

воспалительной болезнью. Это будет, таким образом, пример во

спаления самой крови, род "hemitis", IШК думал прежде 

Пиорри. 

Это есть общее явление для всех случаев борьбы у тех живот
ных, кровеноснаR система и общая полость тела которых соедине

~ы вместе. Так, в болезни д а ф н и й ( производимой Monospora) час· 
то происходит значительное скопление лейкоцитов вокрУ.г спор, и 

это скопление бывает именно в нравеносной полости. 

Возьмем еще пример туберкулеза. При впрыскив.ании под :кожу 

туберн:улезные бациллы Производят воспаление, сопровождающееся 

значительным диапедезом. При впрыскивании . тех же бацилл пря
мо в кровь диапедеза не происходит, но фагоциты соединяются' 
вокруг бацилл внутри сосудов и образуют внутрисосудистые тубер

кулы. Нельзя было бы сказать, что в первом случае (внесосуди
стое впрыскивание) воспаление происходит, а во втором (внутри

сосудистое впрыскивание) оно отсутствует. Тем более нельзя этого 

сказать, что в обоих случаях происходят одинюювые туберкулы. 

Вот еще пример воспаления самой крови. 

Все эти слуr1аи внутрисосудистого воспаления без диапедеза, 
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так же, как и воспалительн~Iе явления у молодых личинок аксо

дотов и тритонов (где мигрирующие клетки соединяются 'вокруг 
поврежденного места), наконец, целый ряд реакционных проявле

ний у стольких беспозвоночных, ясно доказывают нам, что с у щ е

ственный и первичный элемент т и п~ч ног о воеnа

л е н и я с о с т о и т в р е а к ц и и ф а г о ц и т о в пр о т и в в ре д

н ы х д е я т е лей. Если этот последний находится в общей поло· 

сти, наподненной кровью, фагоциты соединяются в общей поло

сти; если этот фактор входит внутрь сосудов, как в возвратном 

тифе или при внутрисосудистом туберкулезе, то соединение фаго

цитов происходит в самой крови; если, наоборот, вредный фактор 

находится вне кровеносной полости или вне сосудов, то происходит 

миграция фагоцитов к угрожаемому месту, и при этом миграция 

без диапедеза (беспозвоночные, молодые личинки хвостатых амфи

бий) или с диапедезом (позвоночные). 

Для появления фагоцитной реакции надо прежде всего, чтобы 

клетки бьши возбуждены положительным образом. Отрицательная 

чувствительность также может служить средством защиты для по

движного организма, как, например, пласмодий миксомицетов, ко

торый удаляется от вредного фактора. В случаях проникапил 

этого последнего внутрь организма отрицательная химиотаксия 

фагоцитов оставляет паразиту поде сражения, что ведет за собой 

смерть зараженного организма, как это часто и случается. Вот 

почему в ряду этих существ мы видели прогрессивную эволюцию 

положительной чувствительности лейкоцитов. ~7 дафний поражает 

множество болезней, в которых фагоцитоз вполне или почти от

сутствует. У амфибий положительная химиотаксия уже очень ясно 

выражена, но у кролика, как доказал Г а б р и ч е в с кий, она го

раздо сильнее. У грызунов и вообще у мелких лабораторных жи

вотных наблюдается много смертельных болезней, как, напр., кури

ная холера, вибрионпая септицемия птиц, при которых фагоцитоз 

часто вполне отсутствует. У человека и высших млекопитающих 

подобныя болезни несравненно менее часты. 

Но рядом с подвижными фагоцитами, направляемыми своею 

чувствительностью, есть еще неподвижные, развитые особенно у· 

позвоночных и nредставителями которых являются эндотелиаль

ные клетки сосудов. Так .как эти клетки сократимы и обладают 

фагоцитными свойствами, то естественно предположить, что они 

также и чувствительны. Замечательное явление взаимного притя

жения протоплазмических nридатков капилляров при их развитии 
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и образовании вследствие этого сосудистой петли может быть легко 

объяснимо химиотаксией эндотелиальных элементов. То же самое 

объяснение может служить для тех случаев, где (как во многих ново

образованиях, в глазном panus'e и т. д.) сосуды легко проникают и 
обильно развиваются в зараженной ткани. Это разрастание сосу

дов может происходить вследствие химио'rаксии или другой каiюй

нибудь положительной чувствительности, тогда как их отсутствие 

в гранулемах, как туберкулез, лепра, актиномикоз, могло бы быть 
1 

объяснено отрицательною чувствительностью. Содействие эндотели-

альных клеток в воспалительном процесе, поскольку оно происхо

дит вследствие их сократительности, также объясняется чувстви

тельностью этих элементов. 

Наконец, является еще иная чувствительность, именно, чувстви

те'Льность нервных элементов, которые присоединяются к фагоцит

ному и сосудистому аппаратам, чтобы облегчить реакцию против 

вредных деятелей. 

И т а к, в о с п а л е н и е в с в о е м ц е л о м д о л ж н о б ы т ь р а с

сматриваемо как фагоцитпая реакция организма 

протИв раздражающих деятелей; эта реаi-<ция вы

п о л н я е т с я т о о д н и м и п о д в и ж н ы м и ф а г о ц и т а м и, т о с 

д е й с т в и е м с о с у д и с т ы х ф а г о ц и т о в и л и н е р в н о й с и

с те мы. 

Теория, изложенная в этих нескольких строках~ может быть 

названа биологической .цли сравнительно-патологиче~кой теорией 

воспаления, так как она основана на изучении явлений жвзни клеток, 

наблюдаемой с точки зрения сравнительной патологии. 

Прежде всего, необходимо подчеркнуть тот факт, что суще

ственные явления воспаления представляют действительно борьбу 

фагоцитов против раздражающего деятеля. Мы видели, что лей

коциты могут превращаться в неподвижные клетни, и можно ду

мать, что их значительные скопления совершаются именно с этой 

целью. Предположение это должно быть, однако, оставлено вслед

ствие того факта, что у высших позвоночных многоядерные лей-

, коциты, играя роль при воспалении, вовсе не содействуют образо
ванию грануляций. В развитии этих последних принимают деятель

ное участие, рядом с эндотелиальными и соединительно-тканными 

J\Летками, только одноядерные лейrшциты. йти лейкоциты обра

зуются прямо на счет многочисленных лимфоцитов, приходящих н: 

местам регенrрации. Но, можЕ-т быть, лейноциты, соединенные в 

"Rnспалительпых очаrпх, служат ТОЛЫ\О к поглощению мертвых кле-
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ток и мертвых микробов? Их часто называли простыми "подмета

телями'' организма. Мы уже видели, что это предположение со

всем не подтверждается и что лейкоциты захватывают живых пара

зитов, к которым направляютел с самого начала инфекции. Эти 

доказательства, хотя и прямые, могут показатьсл недостаточными, 

но их можно подтвердить еще более. 

Если суrцность лейкоцитной ~еакции при воспалении сводител 

к поглощению твердых частей, то вообще случаи обильных и бы

стрых по г лоrцений должны были бы иметь очень лен о выраженный 

характер воспаления. Но этого нет. Метаморфоз лягушек сопро

вождается поглощением личиночных органов- хвоста и жабр,

что иройсходит очень быстро, в несколько дней, с помощью фа

гоцитов, захватывающих все ткани в свою протоплазму. А между 

тем, в данном случае совсем не происходит воспаления, и длл погло

щенил этих элементов достаточно бывает фагоцитов самих тканей. 

Поглощение, очевидно, гора~до легче, чем борьба с паразитами 

и требует гораздо менее значительной фагоцитной деятельности. 

У· млекопитающих настолщими "подметателями", т. -е. резор· 

бирующими фагоцитами, являютел 'макрофаги в общем и одно
ядерные лейкоциты в частности. Эти клетки играют важную роль, 

особенно в хронических воспалениях, как, напр., туберкулез. При 

острых же инфекциях·, наоборот, микрофаги, или нейтрофильные 

многоядерные лейкоциты, принимают участие в борьбе. При роже, 

например, одни только многоядерные лейкоциты, а не макрофаги, 

захватывают стрептококков. Все же резорбирование выпол:нлется, 

наоборот, макрофагами, и особенно часто они захватывают ми

крофагов, многие из которых погибают в борьбе и должны быть 

сами резорбирgваны. Если бы воспалительпал миграция имела ис· 

ключительной функцией резорбирование, то образование гноя при 

ее окончании было бы бессмысленным, так как гной есть масса 

лейкоцитов, из которых большое количество умирает и в свою 

очередь должно быть резорбироваио. Вполне естественно, напро

тив, предположить, что миграция есть реакция организма в борь

бе, во время которой множество главных борцов, микрофагов, ио

гибает на поле битвы. Резорбирование наступает всегда за этим 

и выполняется другим родом фагоцитов. 

При первом моем изложении биологической теории воспаления, 

восемь лет тому назад 1), л высказал мысль, что эта реакция вы· 

1) Biologisclles Cc111ra1Ьlatt, 1883, стр. :ibl. 
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полилетел с помощью живой связи "между соединительно-тканными 

клетками, элементами эндотелил и лейкоцитами, ноторые все вме· 

сте обраsуют нак бы живую цепь, выполняющую главную роль в 

воспалении у поsвоночных". Соединительно-тканные нлетки, за .. 
тронутые прежде всего, передают действие сосудистой стенке, 

клетки которой СОI{ращаютсл и облегчают прохождение белым 

кровяным шаринам. В то время имели право предполагать только 

ослsательную чувствительность раsличных клеточных элементов, 

хотя некоторые факты, как миграция на большие расстояния по

ловых клеток гидраполипов 1
), давали уже воsможность предска

sывать существование химиотаксии. Впоследствии химиотаксия 

была докаsана самым положительным образом. 

Эту биологическую теорию часто находили слишком виталисти

ческой. И.ак пример наиболее искренно высказанного мнения, л 

приведу слова Фре н к е л л 2): "Теория фаrоцитов,-говорит он,

предполагает удивительные свойства протоплазмы лейкоцитов; 

ей приписывают. почти настоящие чувства, мысли и действия, 

род· психической деятельности". Чувствительность фагоцитов вовсе 

не есть гинотеsа, которую можно ~;~роиsвольно принять или отбро

сить; это есть прочно установленный факт, который нельsл игно

рировать, :как это делает Фре н к е ль. Что же касается упрека, 

сделанного мне Ф р е н н: е л е м в том, что я приписываю лейкоци

там способность мыслить и хотеть, то ясно, что об этом нет и речи. 

Если чувствительность лейкоцитов, та:к же, :как и раsличных од· 

нон:леточных растительных и животных организмов, представляет 

первый шаг в длиuном ряду явлений, приводящих н: психической 

деятельности, то это совсем н~удивительно. Психические явления 

не имеют чего-нибудь строго специфического и раsвиваютсл из 

усложнений очень простых актов, представллемых нам ниsшими 

органиsмами и клетками различных животных. Ученые, изучавшие 

ближайшим образом эти вопросы, ка:к Спенсер, Ром э н с и др., 

хорошо это sнают. Виталиsм и одухо:rворение, несправедливо при

писываемые теории фагоцитов, должны быть поставлены в упрек 

скорее моим противни:кам, утверждающим, что психические акты 

самих животных представляют нечто совсем отличное от простей

ших явлений, свойственных низшим органиsмам. 

1) См. \V е i s s m а n n, 1 Не Ent,stehung uer Sexualzellen Hydromedusen, J ena) 
1883. 

~) Grundriss tler Baltrrienlшncle, Berlin, 1890, 3 и5д, C'fp. 203. 
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Совершенно ошибочно также приписывают телеологический ха

рактер фагоцитной теории, рассматривающей воспаление, как ре

акцию организма против раздражающих деятелей. Вел эта теория 

основана на законе эволюции, по которой свойства, полезные ор

ганизму, сохранлютея естественным подбором, тогда как вредные 

постепенно уничтожаются. Из низших животны.х выживают те, у 

которых подвижные клетки, выходя на борьбу с врагом, захваты

вают его и разрушают; другие же, фагоциты которых не функ· 

ционировали, должны необходимо погибнуть. Вследствие подобного 

естественного подбора полезные свойства, и в числе их те, кото

рые служат для воспалительной реакции, устанавдивались и пере· 

давались без заранее предустановленной какой-нибудь цели, как 

ато должно бы было делаться с теле0логической точки зрения. 

Много раз делали также следующее возражение 1): если фаго

цитпая реакция развиJiась для защиты организма против угрожаю

щей опасности, то как объяснить, что именно в тех случаях, ко· 

гда организм находител в особенной опасности, фагоциты отказы

ваются выполнять свою роль? Это возра?f\ение есть также следствие 

не полного знакомства с принципами теории. Именно потому, что за

щита фагоцитов развивается по закону естественного подбора, а не 

вследствие предначертанной заранее цели, вполне понятно, что быва

ют случаи, где фагоциты не исполняют своей роли, что угрожает ор

ганизму большой опасностью и смертью. В природе встречаютел 

различные признаки, то полезные, 1'0 вредные организму. Первые 

способствуют выживанию, вторые - смерти. Возьмем, например, 

два организма: один, фагоциты которо.rо легко отталкиваютси: ми

кробами, и другой, у .которого, наоборот, фагоциты обнаруживают 

положительную чувствительность, обусловливаютую значительный 

фагоцитоз. Первый скоро станет добычей паразитов, будет уни

чтожен естественным подбором, тогда как второй будет сопро

тивляться инфекции, выживет и произведет потомство, одаренное 

теми же фагоцитны.ми свойствами. Очевидно, что при таких усло

виях делтельность фагоцитов, поддерживаемая подбором, усилится. 

Но целительная сила природы, главный элемецт которой соста

вляют воспалительная реа.кция, вовсе не есть еще приспособление, 

достигшее совершенства. Частые болезни и случаи преждевре

менной смерти достаточно это доказывают. Фагоцитвый аппарат 

1) c~r. Б а у .м г ар т е н. Berlincr J<lin. \Vochcnschr., 1S84, и Б ер д о в-С а н ж. ер
е о в, British medical .Тournal, 1891, стр. 1085. 
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еще не достиг последней степени своего развития и находится 

на пути совершенствования. Очень часто фагоциты удаляютел от 

не приятеля или разрушают :=шементы оргацизма, часть· которого 

они сами составляют (как при склерозах). Это несовершенство 
·сделало необходимым делтельное вмешательство человека, неудо

влетворенного функцией своей естественной целебной силы. 

Защита организма против вредных деятелей, сконцентрирован

ных в фагоцитном аппарате и соматической нервной системе, рас

пространилась и на нервный аппарат психической деятельности. 

:К нервным клетнам, управляющим сокращением и расширением 

сосудов, присоединяются нлетни, производящие мысль и волевые 

акты. Результатом функции этих психических клеток явилась целая 

·наука, имеющая целью защиту организма против вредных фанторов. 

Чтобы усилить. целебное воспаление, наука изобрела разные 

методы (как во многих случаях искусственных повреждений), об

легчающие воспалительную реакцию. Применение деятелей, воз-' 

буждающих воспаление, как женвирити, бленнорейного яда, тубер

кулина и кантаридина, представляет сознательное продолжение 

мер защиты, выработанных бессознательно целым рядом существ 

в их борьбе за существование. 

Но как бессознательный реакционный аппарат-- целебные си

лы природы с их фагоцитами- далеко не совершенен, та н и со

знательный реакционный аппарат- медицина- вовсе не предста

вляет совершенства. Чтобьl достигнуть своей конечной цели, она 

должна поЧерпнуть знание во всех менее сложных научных отра

слях и, между прочим, в биологии, изучающей организмы и их 

эволюцию. 

Применеине сравнительно-патологической точки зрения поле3но 

не только при изучении воспаления: другие задачи медицины тоже 

могут получить свою выгоду от этого сравнительного метода. 

При изучении лихорадки надо было бы начать с исследоюания 

производства тепла низшими организмами и стараться подметить 

первые шаги этого производства у позвоночных, например, у реп

тилий, чтобы· уловить первоначальные проявления лихорадочной 

реакции. Так как многие из этих явлений развились в предшество

вавшие геологические эпохи, то следовало бы еще составить поня

тие об условиях, в которых жили первые теплокровные животные. 

В третьем важном патологическом вопросе- об опухолях

сравнительная патология может оказать неоспоримые услуги. Так 

как многие пизшис организмы, растительные и животные, подвер-
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жены образованию опухолей, то гораздо легче на них констати· 

ровать роль паразитов в этиологии этих болезненных образований 

и отбросить теорию их происхождения из остатков зародышевых 

пластов. 

Вопрос об атрофилх, тесно примыкающий к вопросу о хрони· 

ческих воспалениях, тоже должен рассматриваться с точки зре

ния сравнительной патологии. Атрофии представляют собой еще 

одну главу в патологии, в которой фагоцитарные явления играют 

вполне первенствующую роль. 

Но если, с одной стороны, медицина может многое почерпнуть 

от биологии, часть :которой она сама составляет, то и она может 

быть не бесполезна для последней. Общая биология, в свою оче

редь, может получить большую выгоду, присоединял :к предметам 

своего исследования болезненные явления, изучаемые патологией. 

Очень часто биология испытывает натруднения при изучении про

nессов эволюции, так как эти явления представляютел ей уже в 

оконченной форме. Так, для ближайшеrо аналю~а актов естествен

ного подбора явления, встречаюrциесл в природе слиiПком уравно

вешенными, вовсе не доставляют благоприятного материала. Чтобы 

выставить на вид действие этого общего закона, надо изучать 

менее стойкие явления, менее совершенные аппараты, одним сло

вом, явления, в которых естественный подбор можно наблюдать 

каждый день. Таковы болезненные явления, с вызываемыми ими ре

акциями, борьба между организмом и его врагами; такие явления 

представляют лучiПий случай для изу~Iенин хода естественного 

подбора. В этой борьбе постоянно имеютел выживающие, избран

ные подбором, и умирающие, исключенные тем же фактором. С 

одной стороны, набранными ока:зываютсл победители-организмы, а 

уничтоженными паразиты; с другой стороны, исключаются побе· 

жденные организмы и избираютел торжествующие паразиты. 

Итак, л кончаю тем, чем начал. Общая патология должна быть 

соединена с зоологией или скорее с биологией, чтобы составить 

ее о т р а с л ь- с р а в н и т е л ь н у ю п а т о л о г и ю. Развитие этой 

"зарождающейсл науки еще впереди, а между тем она .уже теперь 

может оказать услуги медицине. Облегчал анализ реакционных 

явлений, она указывает элементы, которые должны быть особенно 

тщательно охраняемы в борьбе организма против своих врагов, и 

таким обравом содействует решению одной из величайших задач 

человечества. 



От редактора. 

Еще задолго до того, как издательство "Природа" наметило и 

составило план издания серии классиков естествознания и в пер

вую очередь русских классиков, нам приходилось беседовать с 

Ильей Ильичем о необходймости переиздания "Лекций о сравни

тельной патологии воспаления". А когда осуществление нашего 

издательского плана сделалось возможным, то именно эта клас

сическая книга была единодушно намечена, как долженствующая 

открыть вышеупомянутую серию. В беседе с И. И.- уже тяже

ло больным в апреле 1916 г. в Париже--мы ему изложили общий 

план дела и пожелание относительно его участия, т.-е. относитель

но переиздания его :книги с его же предисловием. Отнесясь очень 

сочувственно к этому п,лану, И. И. дал сейчас же свое разреше

ние и согласие, положивши та:ким образом основание нашему делу. 

К несчастию, смерть, последовавшая вскоре, не позволила ему 

написать ничего, и книга осталась без того авторского предисловия, 

которое было бы ее qбновЛением и новым украшением. Честь на

писать это предисловие и ответственность за него падает на нас. 

Мы, конечно, не можем и не станем делать попытки заменить авто

ра- наша задача проще и СRромнее: объяснить, почему именно 

эта, а не другая книга И. И. взята для переиздания и включения 

в серию классиков, каково ее место в развитии современного 

естествознания и в ряду произведений Мечникова. При выборе из 

ряда произведений какого-либо автора той или иной работы для 

серии классиков следует, нонечно, предпочесть такую, которая, 

представляя сама по себе большое научное значение и цену, наибо

лее полно отражала бы в себе общий дух и направление трудов 

данного автора, давала бы представление об его основных научных 

идеях, об его методе работы и исследования, об его целях и задачах. 

Всем этим условиям "Лекции о сравнительной патологии воспале

ния" отвечают полно и всесторонне. Вышедши в 1892 году, они 
стоят, по времени) в самом центре пятидесятилетней научной дел-
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тельности И. И., в ее зените. На-ряду с этим, давая результаты 

и подводя итоги всей предшествовавшей его работы в области 

изучения внутриклеточного пищеварения и фагоцитоза вообще и 

в применении к явлениям воспаления в частности, развивая всю 

сумму добытых фактов и передуманных соображений и мыслей в 

стройную патологическую и общебиологичес:ную теорию, они в то 

же время намечают прямо и определенно план и направление после

дующих иследований самого И. И. и его многочисленных учеников 

в области теорий иммунитета, разработка которой занимала И. И. 
более 10 лет после выхода этих лекциИ. Этого мало; косвенно, в 

указаниях на механизм атрофий и в некоторых других, расселиных 

в различных местах лекций, мыслях и намеках мы находим здесь 

еще и зародыши работ последнего периода жизни и деятельности 

И. И., а именно.-исследований над старостью и долговечностью. 

Це.нтральнал по времени, книга эта, таким образом, лвллетсл в 

делтельности Мечникова центральной и, как средоточие этой дел

тельности, как фокус, резюмйрующий ее nервую половину .. и наме
чающий вторую. 

Не менее характерна книга и по методу: сравнительно-биоло

гическое мышление и сравните·льно·биологическал постановка на

блюдений и опытов здесь проведены со всей возможной широтой 

и чистотой, строже, нежели в его последующих работах, где не

обходимая по ходу дела разработка тех или иных деталей долж

на была видоизменять и видоизменяла иногда соответственно и 

методику. И если - против чего никто, конечно, не станет спо

рить- признать введение в медицину сравнительно-биологического 

метода плодотворным и важным длл всего развития медицинской 

мысли за последние десятилетия, если признать, что эта медото

логическая заслуга является одним из лучших украшений научной 

делтельности И. И., то выбор для переиздания именно этих лекций 

напрашивается сам собою. 

Еще одно последнее указание - весьма существенное, если при

нять в соображение то обстоятельство, что серил . классиков стре
мител найти возможно широкий нруг читателей- заключается в 

том, что среди всех чисто-научных провведений И. И. (его фило

софские и популярные этюды и статьи мы оставляем в стороне) эти 

лекции являются наиболее общедоступными и общеинтересными. 

Доведенная д~ математической простоты и соверmенства методика 

исследования- постановка и решение научной задачи в ел осно

вном, простейшем виде и последовательная проверка полученного 
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решения па рнде пJслсдовательно усложняющихся примеров - в 

связи со свойственной И. И. простой и ясностью изложения делают 

эти rrекции доступными для всех интересующихся естествознанием и 

медициной при наличности самой элементарной подготовки. Они по

кажут всякому читателю сущность созданного и представленного ав

тором широкого течения научной, общебиологической мысли, ее за

кономерность и красоту, ее плодотворность. И в то же самое время 

они останутся уже и для сформировавшеrосл научного работника 

ярким образцом научного исследования и научного изложения. 

Изданы "Лекции" без всяких изменений в тексте: таково и дол

жно быть издание классиков- мы только прибанили в конце ука

затели именной и предметный и перечень собственных научных 

работ Ильи Ильича, относлщихся к различным сторонам учения о 

фагоцитозе. Список всех вообще работ, касающихся этого вопро

са, или хотя бы только всех работ одной Мечниковекой школы, 

заставил бы слишком песоответственно расширитJ ... рамки литера

турного~ указателя. Что касается полного списка всех работ и ста

тей Мечникова, то такового пока еще не имеется. Наиболее nолный 

хронологический у.казатель научных работ дан в биографии И. И., 

составленной Ольгой Николаевной Мечниковой. (О. Metchnikoff, Vie 
d 'Elie Metchnikoff, Paris 1920, Editioп Hachette). Имеется также ука
затель этого рода в очерке .В. Л. Омеллнскоrо-"И. И. М~чников", 

Петроград 1916. Указатель главнейших работ по фагоцитарной 

теории как самого МечникСiва, так и его школы дан в его статье: 

"Die Lehre von den Phagocyten und deren experimentellen Grundlagen", 
в Kolle и Wassermann's Handbuch der Pathog. Mik1·oorganismen, 
изд. 2-ое, в статье Iдvaditi "Die phagocytose", в Kraus und Iдvaditi 
Handbuch der Technik und Methoden der Immunitatsforscllung; в 
статье Л. Тарасевича: ,, T .. es proprietes phagocytaires des leucocytes", в 
Traite du sand под ред. Gilbert et W einber·g, и друг. 

Мы желали сохранить стереотипность и во внешней форме, 

но по техническим условиям этого нельзя было сделать; нам при

шлось отказаться от LJ;ветных таблиц и рисунков, ввиду трудности 

и дороговизны исполнения, ноторал повлекла бы к не желательно

му и ограничивающему распространение- книги-ее вздорожанию. 

Настоящее, третье русское издание (первое изд. Риккера, 1892 г.;, 
второе" Природы", 1916; третье Государственного Издательст.ва 

1923 г.) печатается с разрешмил О. Н. Мечниковой, которой 

редакция Серии "Илассиков Естествознания" выражает за это свою 

искреннюю благодарность. 
Л. Тарасевич. 



Краткий очер« жизни Ил. Ил. Мечникова. 

Теория воспаления, и3ложеннал в этой книге, является основ

ным соединительным звеном меЖду целым логическим рядом пред

шествующих и последующих работ Ильи Ильича. 

Его наблюдения, исследования, мысли вытекали друг И3 друга в 

непрерывной цепи: готовые 3веньл 3арождали новые. Одна смерть 

п'рервала их. Но исче3ает индивидуальная жи3нь человека- не 
мысль его ... 

Научная делтельность И. И. так глубоко свл3ана с его живнью, 

играет в ней такую преобладающую роль, что их, сотканных во

едино, нево3можно расчленить. Вот почему, хотя очерк этот дол

жен быть лишь кратким жи3неописанием, однако неи3бежно при

детел коснуться и научной стороны. 

Илья Ил_ьич родился 3-го мал 1845 г. в селе Понасовке, Нуплн
ского уе3да, Харьковской губернии. Детство и отрочество его 

протекли еще при крепостном праве.,Родители его, умные и добрые 

люди, гуманно относились к своим крепостным, но общий колорит 

эпохи все же надагал печать на среду и образ жи3ни. 

Первое сильное впечатление детства И. И. было нападение 

пьлной толпы крестьян во время пое3дки в Славяиск и грубая 

расправа с ними. Эта дикая сцена г лубоко 3апала ему в душу и 

навсегда вселила в нем отвращение ко всякому насилию, откуда бы 

оно ни исходило. 

С раннего детства мальчик отличалсл необыкновенно.й живостью, 

впечатлительностью, от3ывчивостью и добрым сердцем, хотя в то же 

время был очень вспыльчив. Характерной чертой его была тогда 

уже способность страстно увлекаться тем, что его интересовало. 

Жи3нь семьи М е ч н и к о вы х не отличалась от жи3ни боль

шинства помещиков той эпохи: бе3делье, широкое гостеприимство, 
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культ еды, карты- вот фон, на котором рос ребенок. Казалось бы, 

как развиться при этом страсти к науке? А между тем уже в восемь 

лет научное прюшание мальчика вполне определилось. Интерес к 

исследованию природы бы.r.: пробужден в нем репетитором одного 

из старших братьев- Ходуновым. Сначала они во время прогулок 

вместе собирали растения длл составления гербария; но скоро 

мальчик так увлекся своими наблюдениями, что стал со страстью 

изучать ботанику; страсть эта все росла, расширялось и поле 

наблюдений, возникала жажда чтения. На все даренные деньги 

мальчик покупал книги, читал запоем, писал сочинения на тему 

своих наблюдений и платил братьям и сверстникам за то, чтобы они 

выслушивали его лекции. 

Хотя несомненно, что интерес к науке был внушен ему Ходу

новым, но научное призвание, очевидно, зависело от более глубо

ких причин. Раабор элементов наследственности И.И. показывает, 

что, со стороны обоих родителей, среди предков были люди выдаю" 

rцихся способностей. 

Духовным складом И. И. очень походил на мать. _он унаследовал 

ее живость ума и характера, веселость, отзывчивость и глубокую 

доброту. Мать вообrце имела на него большое влияние; отношения 

их были полны нежной дружбы fl доверия в течение всей жизни. 

В одиннадцать лет И. И. поступил во 2-ой класс Харьковской гим

назии. Это было начало , царствования Александра II, когда на

ступила либеральная эпоха. Реалистическое направление проникло 

в преподавание~ на первый план выдвигались естественные науки, 

физика, история. Учителя сближались с учениками и обращали 

главное внимание на их общее развитие. 

Мальчик сразу обратил на себя внимание серьезным отношением 

к делу и в течение всего гимназического курса был в числе первых 

учеников. На ряду с ученьем он аанимался естественной истори· 

ей, читал общеобразовательные книги. Сильное впечатление про

извела на него "История культуры" Б о к л я, где он нашел до.ка

зательство, что прогресс человечества стоiJ.т главн~м образом· в 

зависимости от развития точных наук. Двенадцатилетний мальчик 

решил Посвятить себя последним. Благодаря своей живости и спо
собности увлекать других собственным увлечением, он вскоре сде

лался центром кружка товариrцей, которые все стремились к об

рааованию. Они мечтали сообща предпринять составление рода 

новой энциклопедии. И. И. выучился немецкому nаыку, чтобы в ори

гинале знакомиться с 1-шассиками материализма и сnет~иальными 
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соtiинениями по естество3нанию. Программа его буду щей научной 

делтельности сложилась под впечатлением одного И3 этих сочине

ний, где он впервые увидел и3ображение амеб и инфу3орий; пред

ставители простейшей формы жизни так пора3или его, что он ре

шил изучать именно их. 

В 6-ом классе он уЖе совершенно специализировался. Илеточ

ная теория Вир х о-в. а внушила- ему желание работать в области 

простейших элементов органи3ма и в свою очередь создать теорию 

общего характера в.медицине. 

В 1861 году он окончил гимна3ию с 3олотой медалью. Узнав от 

студентов, что в харьковском университете царят еще старые ме· 

тqды преподавания по одним учебникам, без практических заня

тий, и считал что уеловил эти неблагоприятны для научных за

нятий, он решил поступить в немецний университет и избрал Вюрц

бург, где тогда был 3наменитый Н е л л и к ер. Но, по неблагопри

ятному стечению обстоятельств, путешествие его кончилось самым 

плачевным образом. Он приехал в каникулярное время, очутился 

в полном одиночестве, без возможности работать и так захандрил, 

что немедленно вернулся домой. Пришлось поступать в харьков

ский университет. Чтобы быстрее окончить курс, он начислился 

вольнослушателем и чере3 два года блестящим образом сда.л окон

чательный экзамен на кандидата. 

Несмотря на такую поспешность, он успел под руководством 

профессора физиологии Шелнова сделать маленькую работку от

носительно сувоек. Эта первал научная статья его была напечата

на в 1863 г. в Мюллеравеком архиве. 

Вследствие интенсивности своих занятий и краткости пребы

вания в университете, И. И. совершенно не успевал входить в сно

шения со студентами; из профессоров, кроме Шелкова, никто не 

имел на него влияния, и пребывание ·в университете осталось блед

ным эпизодом его жизни. Однако не следует думать, что юноша 

был равнодушным ко всему, кроме науки. Наоборот, он был край

не отзывчив" близко принимал к сердцу всю окружающую жизнь, 

интересовался социальными вопросами, страстно любил му3ыку; 

привязанности его были глубоки и нежны; но сила призвания бы

ла так велика, что неотразимо поглоrцала его. 

Окончив университет, он твердо решил ехать за ГР-аницу для 

продолженил научного образования и для самостолтельных иссле

дований, программа которых уже сложилась в его уме: знакомство 

с теорией Д ар в и н а произвело на него глубочайшее впечатление, 

И. Мечников. Лекции о сравн. па·1. носпаJiения. 1 О 
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и мысли его были направлены в эту сторону. Родители, веривши е 

в его призва~ие, дали ему очень скромные средства, которыми рас

полагали, и в ]864 году он поехал на остров Гельголанд, бога

тый зоологическим материалом. Работая неутомимо, он вел более 

чем скромный образ жизни, чтобы иметь возможность продлить 

свое пребывание за границею. Но лишении ничуть не смущали его": 
он радовался возможности продолжать работу и поехать кроме 

того в Гиссен, где был тогда знаменитый Л е й к ар т. 

Ввиду успешности занятий И. И., ему, благодаря П и р о г о в у, 

дали на два года стипендию русского министерства народного про

свещения. В Гиссене он открыл, тогда еще совершенно· неизвест
ное, перемежающсеся размножение у одного представителя нематод 

и нашел внутриклеточное пищеварение у низшего червя (Geodes
mus bilincatus), факт, послуживший основой его будущей фаго

цитарной теории. Но пока он видел в нем лишь указание на ге

нетическую связь червей с инфузориями: вообще его всего более 

интересовала взаимная связь живых еуществ и их органов, и он 

стремился установить ее по всей лестнице животного царства. 

За границей И. И. пробыл всего три года. Он работал частью в 
Германии у известных ученых того времени (Лей к а р т а, Н о ф е р

штейна, Генлеи 3 ибалта), частью в Италии, где делал эм
бриологические исследования низших представителей морской фауны. 

На изучении истории; ,развития животных он остановился под 

влиянием сочинения Ф р и т ц а Мюллер а, подтверждавшего эво· 

лiоционную теорию Д ар в и н а на эмбриолоrии ракообразных. И. И. 

говорил себе, что путь этот верен, так как самые существенные, 

вс~общие признаки в своей простейшей, следовательно наиболее 

явной форме, должны обнаруживаться на ранних, зародышевых сту

пенях, где внешние условия еще не вызвали усложнений, затемняю

щих взаимную генетическую связь животных. И действительно, то

гда же он нашел сходные зародышевые пласты у некоторых пред

ставителей таких разнородных животных, как насекомые, скорпион 

и головоногие. Он' доказал, что пласты эти в то же время со

ответствуют зародышевым пластам позвоночных. 

В немецких лабораториях И. И. познакомился с научными ме

тодами исследования, глубоко ценил высокую организацию научных 

занятий, но в то же_ время никак не мог подчиниться школь

ной дисциплине и вскоре перешел к самостонтельной работе • 
. во время пребывания в Германии единственным отдыхом и раз

влечением для него было посещение концертов. Благодаря им, он 
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по3накомилсл с классической музыкой и оставален ее верным по~ 

клонником в течение всей жизни. 

В это пребывание за границей он познакомился также с несколь~ 

ними выдающпмисн русскими: с Г ер цен о м, произведшим на него 

одно из глубочайших впечатлений жизни, с Б а к у н и н ы м, С е ч е~ 

н о вы м и А. Н о в а л е в с к и м. Последние два стали навсегда его 

ближайшими друзьями; с ними делил он свои научные интересы, 

заветные мысли и стремления. 

Впоследствии все трое были одновременно професеарами в одес

ском университете. где деятельность их была всегда солидарной, 

они дружно отстаивали свои мнения и автономию университета. 

С А. О. R о в а л е в с к и м его связывала кроме того общность 

эмбриологических исследований; оба они способствовали развитию' 

сравнительной эмб риологии. 

В 67 году И. И. поехал в Петf!рбург защищать магистерскую 

диссертацию, темой которой избрал свое исследование истории 

развития зародышевых пластов у голоногих (Sepioba). Ввиду инте
реса сделанных им работ ему была присуждена степень магистра 

без экзамена. Выставив свою кандидатуру на место доцента в 

одесском университете, он начал там свою преподавательскую де

ятельность. Вскоре, однако, он перешел доцентом по зоологии в 

петербургский университет. Он читал лекции с увлечением, пере

дававшимел студентам, и между ними установилась живал свнэь. 

Он тогда был полон молодого энтузиазма; его отзывчивый харак
тер, всесторонний ум и общительность делали его притягательным 

центром. Но уеловин работы в петербургском университете были 

очень неблагоприятны: не было места длл практических занятий, 

не было своей лаборатории, и приходилось заниматься в холодном 

музейном зале. Несмотря на страстный протест, И. И. не мог ничего 

добиться; все его научные и педагогические стремления разбива

лись о равнодушие, отсутствие организации и средств. Будучи 

крайне впечатлительным, он начал падать духом: до того веселый, 

полный радужных надежд, он стал теперь впадать в пессимизм и 

мизантропию. В этот период он нашел сочувствие и нравственную 

поддержку в лице молодой девушки Люд м и л ы В а с и ль е в н ы 

Ф е д о ров и ч и вскоре женилен на ней.- Брак этот мог бы 
быть самым счастливым, если бы не роковал болезнь: у Л. В. 

раэвилась тяжелал форма туберкулеза, и, несмотря па все усилия 

спасти ее, она умерла через 4 года. 
Годы эти были сплошной борьбой с болезнью и нуждой. Ввиду 

10* 
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болезни жены, И. И. решил переехать на юг и вновь перешел в 

одесский университет в качестве профессора зоологии. Однако, врачи 

настаивали на зимовке больной сначала в Швейцарии и Италии, 

а затем на Мадере. Профессорсного жалованья на это не хаатило. 

И. И. выбивалел И3 сил, чтобы литературным трудом заработать 

необходимые средства. От переутомления здоровье его расшаталось, 

развилась болезнь глаз, грозившая, как он думал, слепотой. После 

смерти жены горе и страх ослепнуть привели его к попытке само

убийства. Н счастью, тяжелый кри:1ис этот разрешилен возвратом 

научного интереса, спасшего его. 

В течение этих горестных лет И. И. все-тани не покидал научных 

работ. Он продолжал исследовать историю развития низших жи

вотных для установления происхождения и взаимной связи их rамих, 

их органов и клеток. К этому же периоду относятся его первые 

очерни о дисгармонии человечесной природы 1), в которых выражено 

глубоко-пессимистическое мировоззрение. 

После всего пережитого И. И. видел для себя одно спасение 

в работе. Но слабость зрения еще не позволяла ему микроскопи

ровать. Поэтому он временно обратился к антропологическим иссле

дованиям. Интересулсь связью живых существ вообще, он, есте

ственно, интересовалел и взаимным отношением человеческих рас. 

Ввиду этого он предпринял сравнительное изучение анатомиче

ского строения примитивной моигольекай расы и кавказской, длн 

чего в течение двух лет , совершал трудные путешествия в кал

мыцкие степи. В результате своих наблюдений, он нашел, что все 

размеры частей тела взрослых калмыков соответствуют размерам 

детей кавказской расы, что проливало свет на их взаимное отно

шение. Исследования детского возраста навели его на педагоги

ческие вопросы, которыми он интересовался и раньше; он всегда 

очень любил детей и много занимался ими. Одно время, еще до 

брана, он мечтал воспитать девочку на основании своих принци

пов, а затем жениться на ней, так нак, по его мнению, счастливый 

бран возможен лишь при общности идей. В это время я была 

шестнадцатилетней гимназисткой и интересовалась биологией. 

Он предложил давать мне уроки и вскоре вернулся к своей давней 

мысли воспитать будущую жену. Действительно, он выполнил свое 

намерение, только не до брана, который совершился очень скоро, 

а после него. Он был несравненным руководителем и другом как 

1) "Воспитание с антропоJоrическоИ точки зрения" и "Возраст вступления в брак". 
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в занятиях, так и в жизни. Ему было тогда 30 лет, и его личность 
уже вполне определилась. Печать призвания лежала на нем. Страст
ный интерес к знанию, связанный с необыкновенной энергией, 

настойчивостью и полной независимостью вsгллдов, позволяли ему, 

идл напролом, преодолевать самые серьезные преплтствил. Но при 

этом темпераменте борца, он в то же время обладал почти жен

ственными чертами:усиленной впечатлительностью, чисто·материн

~кой заботливостью и нежностью в привя3анностлх, нервностью, 

часто делавшей его импульсивным. Такое сочетание силы и мяг

кости было в нем оч~нь характерно и привлекательно. Живой, 

интересный, .остроумный, обаятельный и веселый- он всегда ста

новился душой среды, в которой вращалсл. Отзывчивость и добро

та его были неисчерпаемы: он умел ободрить, внушить доверие, 

возбудить энергию. Занимал кафедру зоологии в одесском универ

ситете, он был поглощен главным образом преподаванием и вну

тренней жизнью университета. Отношения его со студентами были 

очень хороши, несмотря на то, что он вовсе не поощрял их тен

денции заниматься политикой, а стараЛся, напротив, доказать им 

необходимость прежде всего приобрести sanac знаний. Он утвер
ждал, что социальные вопросы относятел к практической области 

и так сложны, что требуют серьезной подготовки. Студенты отно

сились к нему с большим доверием и симпатией, так как знали не

зависимость его взглядов и поведения. Он всегда был чуток ко 

велкому проявлению научного интереса, старался разжечь малей

шую искру приsванил и всегда лвлялсл горячим защитником сту

дентов перед начальством, тогда крайне /реакционно настроенным. 

Реакция конца 70-х и начала 80-х годов делала научные занятия 

и жп3нь в университете невоsможными для людей независимого 

образа мыслей и характера. И. И. бы~ страстным борцом за неза

висимость университета и преподавания. Этим и своей популяр

ностью среди студентов он вызвал подозрение начальства: его 

стали считать "красным", чуть не революционером. Между тем он 

лишь отстаивал возможность нормального развития науки и куль

туры, считал, что социальный и общий прогресс возможен только 

в результате внутренней эволюции. С одной стороны, нервпал атмос

фера из-sа гнета сверху, с другой-неудовлетворенность преподава

тельской делтельностью вследствие поглощенности студентов полити

кой, наконец, нестерпимая реакция, наступившал после l·го марта 

1881 г. и сделавшал дальнейшее отстаивание автономии университетов 
невозможным,-все это привело И. И. к решению выйти из универ-
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ситета, что он и сделал в 1882 году. Тогда у него не было средств 
помимо профессорского жалованья, и он заручился обещанием места 

энтомолога в полтавском земстве. Но ему не пришлось воспользо

ваться им, так как после смерти моей матери, совпавшей· с его 

отставкой, мы получили наследство, прзволившее ему продолжать 

занятия помимо жалованья. 

Зрение его оправилось в 1875 г., и, продолжал изучать гене

тическую связь и развитие низших многоклеточных, он нашел, что 

у многих из них клетки среднего зародышевого пласта переваривают 

пищу даже в тех ·~лучаях, когда у них развита кишечная полость. 

В 1881 году он был наведен на размышления о заразных бо

лезнях исследованиями м юс к ар д и н ы, грибка, убивавшего личи

нок хлебного жука; последний сильно уничтожал посевы в .Киев

ской губернии, и И. И. делал опыты распространения заразы 

м юс к ар д и н ой для уничтожения личинок жука. Все это подгото

вляло в уме его возникновение фагоцитной теории. Поэтому, когда 

в 1882г., после выхода из университета, он в Мессине наблюдал 

внутриклеточное пищеварение у низших животных и когда увидел, 

что их подвижные мезодермальные клетки поглощают не только 

пищу, но и введенные посторонние тела, то весь материал был го

тов в его уме, и он спросил себя: не служит ли это поглощение 

одновременно защитой организму против внедрившегася тела? Отсю

да уже естественно возник вопрос: не играют ли белые кровяные 

тельца, тоже мезодермальные тельца клетки высших животных, ро

ли защитников против вредных начал и не есть ли воспаление и 

нагноение целебная реакция? 

Вот логиче.ский путь, по кетарому И. И. пришел к созданию 

фагоцитной теории, изложенной в его книге "Лекции по сравнитель

ной патологии воспаления",воткаким образом он постепенно пере

шел от зоологических исследований к патологическим. Все после

дующие его работы были развитием, доказательством и защитой 

основных положений его фагоцитной теории. 

Пока И. И. имел дело исtслючительно с низшими представите

лями животных, он мог работать на Средиземном море, столь бо

гатом пел агической фауной, но когда ему пришлось перейти 

к патологии, то нельRя бы~о обойтись без лаборатории. Поэтому, 

вернувшись в Одессу, он принял место заведывающеrо станцией, 

основанной городом и земством для прививок против бешен~тва. 

Здесь он тотчас принялся за исследования на заразных болезнях 

с целью разъяснить и оцроверrнутh мноrочислецные возражения 
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против фагоцитной теории. Но очень скоро против станции возник

ла сильная оппозиция со стороны врачебного мира, медицинской 

и городской администрации. Ироме 1•ого, среди персонала самой 

станции не было желательной солдарности; все это так не благо

приятствовало научной работе И. И., что он решил искать себе 

приют для занятий вне России. 

Посетив сначала многие университетские города Германии, он 

поехал в Париж, чтобы познакомиться с Па стер о м и его со

трудниками. Здесь он нашел именно то единственное, чего так 

добивался: подходящие условия для занятий чист.ой наукой. П а

стер предложил ему самостоятельную лабораторию, в которой он 

и работал до Rонца жизни. Не одна только научная сторона ока
залась хорошо обставленной в Пастеровском институте, но и нрав

ственная атмосфера вполне благоприятствовала научной работе. 

Первая часть пребывания И. И. во Франции была поглощена 

разработкой фагоцитной теории и упорной борьбой в ее защиту. 

Теория эта была с самого начала попята и очень хорошо встрече

на естествоиспытателями, подготовле~ными к восприятию ее об

ще-биологическим образованием; но медицинскому миру того. вре

мени были чужды биологические, эволюционные. идеи, и медики 

сраз;у восстали против этой теории. В течение целых 25 лет при

шлось И. И. вести упорную борьбу и работу, поRа наконец теория его 

не стала общепризнаной. Борьба эта и непрерывная оппозиция 

сильно действовали на него. Подъем, возбуждение энергии подчас 

сменялись подавленностью, несмотря на всю его стойкость и уве

ренность в своей правоте. Отчего происходит такое ничем не по

бедимое сопротивление против учения, основанн.ого на прочно ус

тановленых, легRо провернемых фаRтах,-спрашивал он се6я и, на

конец, пришел R выводу, что это объясняет.сл именно тем, что медики 
имеют дело исключительно с патологическими явлениями у высших 

существ, совершенно не зная истории развития и происхождения 

их· у низших животных, простота ~троения.- ~оторых позволяет 

гораздо легче распознать суть этих явлений. 

Ввиду этого он решил представить общую сравнительную картину 

внутриклеточного пищеварения на всех ступенях животного царства, 

начиная от пищеварения одноклеточных и до фагоцитоза белых 

кровяных телец, столь сходцых а амебой. Он надеялся, что, поRа

зав связь и общность между явлениями нормальJJ:ой биологии с 

патологической, он даст ключ к пониманию фагоцитоза как це

лебной реакции. Для вьtяспения происхождения фагоцитоза В· бо" 
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лезнях он иабрзл одно из его главных проявлений, а именно вос

паление, и в 1891 году прочел ряд лекций, в которых рассматривал 
фагоцитоз на всех стуиенлх животного царства. Эти лекции и со

ставили содержание его книги о сравнительной патологии воспа

ления. Она действительно способствовала разъяснению и признанию 

его теории. Ноrда, наконец, прошел острый период борьбы и за

щИты, И. И. продолжал уже более спокойно свои патологические 

исследования. Изучение различных , заразных болезней поставило 

его перед вопросом: отчего организм в некоторых случаях подвер

жен болезни, а в других не восприимчив к ней? Вопрос этот он 
разрешил с помощью своего обы:чного метода исходить от просто

го для выяснения сложного. На всех 'ступенях животного царства, 

начинал с низших, проследил он, что восприимчивость или невос

приимчивость к болезням связана с присутствием или отсутствием 

фагоцитозной реанции, и что искусственный иммунитет зависит от 

постепенного приучения фагоцитов к поглощению и перевари

ванию микробов и их ядов. По его учению, иммунитет сводится к 

поглощению и перева·риванию фагоцитами заразных начал. Погло

щение это основано на чувствительности живой протоплазмы. И. И. 

нашел, что кроме микробов и их ядов фагоциты уничтожают так

же все ослабленные ткани организма и что от этого зависят велкие 

атрофии, до старческих включительно. Тогда возник вопрос о при

чине ослабления тканей, и он нашел, что последнее зависит от 

отравления организма ядами кишечных микробов, и заключил, что 

старость, своднщаясл к атрu.Фии тканей, связана с этим отравле

нием, а поэтому она патологична, и что с нею возможна борьба. 

Эта повело его к целому ряду исследований старческих явлений, 

с одной стороны, и кишечной флоры- с другой 

Изучение старческого артериос1шероза, считавшегося раньше. 

физиологическим, 'повело его к изучению сифилиса, при котором 

артериосклероз заведомо вызван патологическими причинами, а 

изучение нормальной кишечной флоры-к исследованию патологи

ческой (тифа, детских поносов). 

Наконец, он приступил к самой таинственной и незатронутой 

задаче- к исследованию явлений смерти. Он выбрал для изучения 

редкий в природе случай естественной смерти- бабочку шелко

вичного червя-и нашел, что смерть ее обусловлена самоотравле

нием организма. Это была последняя работа И. И. 

На-ряду с научными изысканиями и в тесной связи с ними 

тло развитие его философского миросозерцания. Для него наука 



- 153-

и жизнь были всегда нераздельны, и вsаимодействие их отражалось 

как на его психине, так и на егс;э деятельности. В молодости, под 

влиянием тяжелых обстоятельств жизни, он был мрачно настроен, 

и мысли его направлялись на разбор отрицательных сторон 

жизни. Он констатировал, что природа человека полна дисгармо

ний. Объясняя их животным происхождением челове:ка, он думал, 

что они неи3бежно должны вести к непоправимо.му физическому 

и нравственному разладу в жизни, и это вызвало в нем пессими

стическое мировоззрение, изложенное н целом ряде статей ("Воз
раст вступления в брак", "Воспитание с антропологичесной точ:ки 

зрения" и т. д.). Но уже в 1882 году открытие целебных сил орга
низма зажгло в нем ту искру оптимизма, которая постепенно разгара

лась ярким пламенем под влиянием дальнейших его исследований. Его 

темперамент борца не мог мириться с пассивным признанием факта: он 

все'Гда иснал средств борьбы со злом. Ивучая ближе дисгармонии че

ловеческой природы, он прише.11 к выводу, что главная из них за

ключается в преждевременном нарушении естественного цинла жизни: 

в'наступлении старости и смерти, когда естественный инстинкт :к нос

приятию их еще не успел развиться. Он верил, что наука, сделавшая 
уже так много для излечения болезней, в будущем, несомненно, 

найдет средства борьбы и с преждевременными старостью и смер

тью, чем будет установлен нормальный цикл жизни- ортобиоз. 

Свои исследования на эту тему он изложил в "Этюдах о старости" 

и в "Очерках оптимизма~' .Развитие же всего его философского ми

ровоззрения можно проследить в сборнике "40 лет искания рацио
нального миросозерцания". 

Соответственная эволюция происходила и в нем самом. Крайняя 

чувствитР.льность физическая и нравственная, которая часто дово

дила его до отчаяния в молодости и вызывала отрицательное 

отношение к жизни, постепенно сменялась большей уравновешен

ностью и привязанностью к жиани. Самый счастливый период его 

был между 50 :и 65 годами, :когда, как он говорил, в нем вполне 

развился "инстинкт жизни", наступила полная гармония между 

его оптимистячееним самочувствием и мировоазрением. Научная дел

тельность его продолжала быть та:кой же кипучей и полной увлечения, 

нобез нервного элемента эпохи отстаивания фагоцитозной теории. 

Хотя уже с 1909 года у И. И. по временам бывали расстрой .. 
ства сердечной деятельности, но в 1911 году он мог еще предпри
нять экспедицию в калмыцкие степи для исследования туберкулеза. 

Это было его последнее путешествие в Россию. 3доuовье его 
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начало поддаваться, и, быть может отчасти в свяsи с этим, 

"инстин-кт жиsни" стал ослабевать. Он полагал, что начала про

являться естественная эволюция, ведущая к раsвитию "инстинкта 

смерти". В 1913 году у него сделалел первый серьеsный сердечный 
припадок, во время которого он ежеминутно ждал смерти. В преж

ние годы всякое sаболевание тревожило его, он боялся смерти; 

теперь же он осталел совершенно спокоен, наблюдал и аналиsиро

вал свои ощущения и мысли. От времени: до времени с этих пор 

он стал sаписывать. свои самонаблюдения и от.тrичал постепенное 

раsвитие в себе ,,инстинкта смерти''. Мысль о ней sанимала его 

ум; он хотел приступить к изучению этого явления, но успел сде

лать это лишь на бабочке шелковичного червя. 

ОбЪявление войны в 1914 году пораsило его как громом. Он не 
мог примириться с мыслью кровавого столкновения народов и счи

тал это поsором цивилизации. С лихорадочным волнением он сле

дил sa событиями; душа его была мрачна, и больное сердце не вы
держало; он слег и промучился еще целых 7 месяцев. Но и ле
жа, он продолжал работать и написал предисловие к sаду

манному труду "о половом вопросе". Он хотел покаsать нера

циональность его постановки в воспитании и в жиsни. Страдания 

он переносил с терпением и ясностью стоика. До последних минут 

он sаботился о других; sнал, что умирает, и на себе самом продол

жал иsучать раsвитие инстинкта смерти, как прежде иsучал явле

ния природы. Свою несокрушимую веру в силу. науки он выrкаsал 

в последний pas накануне 'конца; он скаsал: "Все, что так волно

вало меня раньше,- теперь кажется мне таким ничтожным в сравне

нии с великим вопросом жиsни. Ногда-нибудь наука раsрешит его". 

О. Мечникова. 
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Баумгартен-113, 114. 
Вёрдон-Сандерсон-137. 
Беринг-124, 125. 
Виллье-57. 
Бинц-104. 
Бонди-105. 
Борде-85, 86, 87, 103, 105, 106, 154. 
Борель-120. 
Брандт-11. 
Бро-6, 121. 
Б руно-Гофер-1 О, 11, 90. 
Вуане-120. 
Бухнер-7, 79, 85, 86, 87, 125. 
Rючли-14, 16. 

Вальденбург-27. 
Вальдэйер-1 02. 
Вальяр-126. 
Вебер-32. 
Вейгерт-6, 119. 
Вейсман-136. 
Вирхов-3, 4, 6, 7, 27, 128, 130, 145. 
Высокович-1 00. 

Габричевский-85, 133. 
Гамале.я-110. 
Ганштейн-12. 
Геккель-54. 
Геринг-103, 106. 
Герман-57. 
Гертвиг-111. 
Гесс-90. 
Глей-109, 110, 111. 
Голубев-98. 
Гофер-13. 
Гофмейстер-89. 
Гравиц-6, 94. 
Грам-117. 
Грисбах-54. 
Гроббен-46. 

Давен-3. 
Данилевский -109. 
Jie-Дантек-11 . 
Дарвин-3. 
Днесельгорст -104. 

Жиар-57. 

Закс-7. 
Зеленко-45. 

Ибенер-125. 
Иерсен-97, 123. 
Ишикава-39. 

!{ань-57. 
Каттани-125. 
Келлер-36. 
Китазато-125. 
Клебс-17, 29: 
Клемминг-78. 
Клемперер-125. 
Кобнер-120. 
Ковалевский-54, 55, 56. 
Конгейм-4, 6, 7, 94, 103, 105, 10Н, 

129, 130, 132. 
КорниJiь-5. 
Коршельт-45. 
Кох-89, 119. 
Крукенберг-20, 34. 
К.ульчицкий-92. 
Кун-119. 
Купфер-100, 113. 
Rюс-107. 

Лавдовский-103. 
Лаказ-Дютье-55. 
Ланге-85. 
Ландерер-107. 
Лебер-84, 88. 
Jiенденфельд -38. 
.Пибер.кюн-33, 81. 
Лимбек-87. 
Листер-26. 
.тrюбарш-56, 84, 86, 125. 



Маршаи-94. 
Массар-85) 86, 87, 103, 105, 106. 
Мах-105. 
Мускатблит-93, 120. 
Мюллер, И.-14. 

Неймав:-7. 
Нейсер-100, 120. 
Нечаев-89, 90. 
Никифоров-94. 
Николаев-121. 
Ниссев:-124. 

Пастер-3. 
Пе-87. 
Пекельча ринr-84. 
Перемежко-92. 
Петрушки-89. 
Пиорри-132. 
Пов:фик-100. 
Пфеффер-23, 24, 25. 

Раивье-5, 73, 92, 101, lOJ. 
Редер-125. 
Рек;rив:rrаузев:-5, 103, 106. 
Ремер-85, 86. 
Ри6берт-94, 101. 
Роже-108. 
Розер-7. 
Ромэнс-136. 
Росбах-88. 
Ру-123, 124. 

Савиль-Кев:т-26, 30. 
Савчев:ко-120. 
Самуэль-4, 105, 107, 180, 109, 129. 
Севериии-98. 
Снеллев:-109. 
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Спенсер-136. 
Сталь-22, 23, 24, 25, 26. 
Судакевич-118, 120. 

Тицов:и-125. 
Тома-8, 103. 
Тоутон-100. 
Трамбле-39. 
Трапезников-92. 

Уоллэс-3. 
Усков-81. 

Флеминг-80, 93, 97. 
Фрав:к-12. 
Ф ренкель-136. 

Хавкив:-15, 124. 

Циrлер-5, 94. 
Циль-117. 
Циммерман-123. 
Цапф-71. 

Чистович-97, 158. 

Шаррен-109, 110, 111. 
Шефер-90. 
Пlкляревский--105. 
Шпронк-93. 
Штерн-124. 
Штёр-106. 
Штриккер-77, 98. 
Шульце, М.-81 . 
lllюппель-116. 

Эберт__:100. 
Эпштейн-121. 
Эрлих-80, 81, 102, 120. 



Предметный указатель. 

А. 

Адвентиция 100. 
Акалефы 41. 
Аксолот 66, 67*, 68*, 133. 
Актнпомикоз 134. 
Actinophrys 11, 33. 
Алкали-альбуминаты 85. 
Аллантоив 85. 
Амеба 12; эпидемия у-б 12·х·, 13л; пи
щеварение у- б 13*, 90. 

Амебовидные клетки 31, 33, +1, 8-J, 
94. 

Amphioxus lanceolatнs 66. 
Angпillula 51. 
Anisoplia aпstriaca 6:2. 
Антитоксические свойства серума и 
серозного эксудата 126. 

Argпlus 55f1 • 

Arthrobothrys oligospora 51. 
Ascaris mystax 51. 
Ast1·opecten pentacantus 42. 
Асцидии 55, 56. 
Атрофия 1~9;-острая мышц 88. 
Aurelia aпrita 41. 
Ацине1·ы J, 16. 

Б, В. 

Бактерицидные свойства жидких сред 
организма 122. 

Бактерии 13, 23, 44, 56, 62, 82, 87; 
см. отдельн. виды. 

Вас. pyocyanicпs 85. 
" termo 23. 

Бакт. сенная 85. 
Вакт. брюшно-тифозная 1:!5. 
Бактеридии сибирской язвы 82, 89. 
Базофильные клетки 102. 
Бациллы куриной холеры 104. 

" птичьего туберкулеза 113. 

•1·) Рисунки в тексте. 

Бациллы свиной краснухи 101. 
Бациллы туберкулезные 100, 101,118, 

130, 132. 
Bipinnaria 44*. 
Властопор 30, 
Блуждающие клетки 37, 75. 
Болотная лихорадка 101. 
Bomblnator 73, 95*. 
Вранхипус 60. 
Брожение (биологическая теория его) 3. 
Брюшной тиф 87. 
Белковые вещества 86. 

В, V, W. 

Vampirella 19. 
Vaucheria (меротомия) 12. 
Vibrio Metschnicowii 82, 124, 125, 126. 
Вибрион птичьей сеnтицемии 122. 
Вирулентность 83. 
Витализм 136. 
Внутриклеточное пищеварение 47, 76, 

89, 91, 119;- у губок 33, у плаз
модия 25;- у простейших 13-14; 
отсутствие- у растений 26. 

Водоросли 37. 
Возвратвый тиф 90, 132. 
Восстановление см. регенерация. 
Volvocineae 18, 23. 
Воспаление;-вв·утрисосудистое 133;-

острое 122;- серозное 122, 129;
хроническое 112; генеалогическая 
картива -- ия 72; определение -ия 
100, 134; расширение сосудов 
nри -ии 106; роль клеток соедини
тельной ткани - 102; роль нерв
ной системы - 107; роль эидо
телия-101; теории - ия 4; био
логическая: теория 13 !; факто
ры- ия 8; эволюция 75; элемен
ты сравв:ительвuго метода изуче

ния 8; см. также Во~палительвая 
реакция. 
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Васиалительные явления; ~ у аксо
лота 67*, 68*;- у амфибий 67 ;-у 
гидры 43;-у позвоночных 72, см. 
также Воспалев:ие; -у ракообраз
ных 55 и ел.; -у растений 37; -у 
рыб 65;-у тритона 67, 69* ,' 70*, 71 *, 
72*;-у червей 48. 

Г, G, Н. 

Гастероподы 54. 
Gasteropte1·on 55. 
Гаструла 30, 44. 
Hemitis 132. 
Гемула 33. 
Гигантские клетки 45, 94, 114, 115, 

116, 118. 
Гидротропизм 26. 
Гиперемия 106, 108. 
Гипопион 88. 
Hircinia echinata 36. 
Glaпcoma 33. 
Глютин 85. 
Гной 6, Ь8, 131. 
Головастики 73. 
Гонококк 83. 
Gordiпs 47. 
Гранулемы 112, 134. 
Грануляции 94. 
Грануляционные клетн:и 94 
Грануляционные опухоли см. Грану-
лемы. 

Грегарины 48. 
Грибы паразиты;-у насекомых 60;
у ракообразных 57, 58 и сл .. :-у 
растений 28;-у червей 51. 

Губки 31-32. 

Д, D. 

Дафния 58, во•, 132. 
Двойчатки см. Диатомовые водоросли. 
Диатомовые водоросли 12, 25. 
Диапедез:-у бесnозвоночных 56,-у 
позвон.очных 72, 103, l03* 106 
129. ' ' 

Dycliniпm farinaceпш 24. 
Дифтерит 123. 
Oycylmiclae 29. 
Doeis 55. 

Е, Ае. 

ЕВI·лена 17*, 33. 
Eнphorbla cypai·iqc;ias 28. 

ж. 

Жгутиковые инфузории 32. 
Железа золот.ушная 1 J 6; ~ неопреде
ленная 54. 

Желчь 85. 
Жемчужная болезнь 115. 

3, z. 

а а кон чувствительности 24. 
За.родышевые пласты 29;-у губок 30. 
Звездчатые клетки 113, 131 *, 138. 
Зерна парамиловые 33; - хлорофи· 
ловые 33. 

Золотушные железы 116. 
Zooxantellae 37. 
Зооспора 17, 23. 
Zoochlorellae 37. 

И, I. 

Иглокожие 45*, 46*, 47*. 
Известковые полосатые тела 117. 
Иммунитет 124. . 
Инфекционные болезни см. Инфекция 
и Эпидемия. 

Инфекция 1, 75, 106;-у губок 39;
у насекомых и пауков 62; - у 
простейших 10-26;-у ракообраз
ных 58, 61, 132;-у червей 51. 

Инфузории 2;-жгутиковые 32; меро
томил у -12; химиотаксия у- 23. 

Isaria destructor 63. 
Itio in partes 105. 

К, С. 

Казеин 85. 
Казеозное перерождение 119. 
Калиевы соли 85. 
Капил.ляры 98, 133. 
Кариокинез 7, !)2, 119. 
Кератит 83. 
Клазматоциты 102. 
Cleonus pпnctiventris 63. 
Клеточная инфильтрация 59. 
Copepoda 53. 
Cordjceps militaris 62. 
Корненожки 14. 
Костный мозг 80. 
Красн;уха свина.я 82, 91, 100. 
Креатинин 85. 
Креатин 85. 
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Кровеносная система: - у беспозво
в:очных 53;- у головастиков- 73; 
у зародыша аксолота 67; -у .ли
чинки тритона ti9. 

Кровеобращение 72. 
Кровяные тельца: -,у бес.поз-врдоч-
ных 53;- головастиков 7 

Крупозная пневмония 126. 
Ctenophoгae 41. 
Куриная холера см. Холера кури

в:ая. 

Кутикулярны.е образования 12, 117. 

Л, L. 

.riейкемия остеомиэлитическая 80. 
Лейкоцитоз 87, 108.' 
Лейкоциты 72, 73, 74, 79; - бес
позвоночных 55; - многоядер:в:ые 
80*; - нейтрофильные 81;- одно
ядерные 79, 134 *;- - саламан
дры 93; - эозинофильи:ые 80, (у 
птиц) 81; отрицатель11ая чувстви
тельность - в 105; осязательная 
чувствителЬность- 87, 104; пери
ферическое расположение-105;пи
щеварительные свойс.тва-90; по
дв:ожность-:-81; прогрессивные npe· 
вращения-94; происхождение - 80; 
размножение - 93; свойства - 81; 
фагоцитарные свойства- 81; уч:а
стие в образоваии туберкула 113; 
химиотаксия-83, 105, 106. 

Лейцин 85, 86. ' 
Лепра 133; см. также Проказа. 
Ледрозные бациллы 101. 
Леирозвые клетки 120. 
Leptotrix 13*, 36*. 
Laesio continui 7. 
Лимфоциты: 79, 134. 
.Jiихорадка 87, 138. 
.Пичинки 30, 68. 

м. 

Майский жук 55. 
Макрофаги 115, 119, 134. 
Mastzellen 102. 
Medusae 41. 
Мезодерма 40, 42*;-у губок 30;-у 
иглокожих 44, 106. 

Meriones Shawi 118. 
Меротомия:-у амебы 10;-у Vauche

ria. 12; - у инфузорий 11; - у 
простейших 10-13. -

Мерцательные корзинки 32. 
Mesostomum Ehrenbe.rgi 46. 
Миграция 73, 103, 106. 

Микробы см. Бактерии, Бациллы п 
Инфекция. 

Микроспоридии 64. 
Microsphera, 12. 
Микрофаги 135. 
Миксомитецы 20, 39, 106, 
Митотич:еское делен.ие ем. Кариоцинез. 
Миэлоциты 81. 
Мозг костный 80. 
МОЛЛЮСКII 53 И СЛ. 
Молоч:ная кислота 85. 
Монады 18*, 19*. 
Monospora Ъicuspiйata 58, 58* и сд., 
Monocystis 66. 
Мпсоr helminthophot·us de·Bary 51. 
Мюскаридины 61 . 

Nais probosciclea 47, 65, 66*. 
Напряжение тканей 148. 
Насекомые 85, 86, 101, 104. 
Натриевы соли 85. · 
НахJ!ебни:ки губок 39. 
Некроз 7, 119. 
Нематоды 49. 
Неопределенная железа 54. 
Неподвижные клетки 103. 
Нервная система 148, 151. 

о. 

Оболочка:- евглены 27; - у живот-
ных 51;- у растений 3. 

Oxitricha 33. 
Olpidium 18*. 
Опухоли:- у животных 192;- у ра

Сl'ений 27. 
Опыты Вальденбурга 27; - Пшика-
вы 41;-Конгейма 178 . 

Oryctes 55. , 
Ortonectidae 29. 
Отрицательпая химиотаксия см. Хи
миотаксия. 

Отрицательная чувствительность см. 
Чувствительность. 

П, Р. 

Pandorina mar·нm 18*, 25. 
Panus 185. 
Папаиотин 85. 
Паразитизм 1, 26;- у губок 37;- у 
ракообра3пых 79;-у червей 66-71. 

Паральдегид 14.4:. 
Parameziпm 10, 14*, 15*, 51. 

И Мечников. Лекции о срави пат. восnаления. 11 
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ПарамИJiовые зерна 46. 
Парепхима 36. 
Pasteuria ramosa 61. 
Патология еравивтельная 3, 193;-
целлюлярпая 3. 

Пебрива 61. 
Peziza sclerotiorum 28. 
Пепсин 90. 
Пептон 85. 
Переход одноклеточных н многокле
точным 40. 

Перивисцеральвые клетки у кольча
тых червей 41. 

Перитовеальвый эндотелий 64. 
Периферическое раеположение лей
коцитов 145. ' 

Пищеварение (см. также Внутринле- ;. 
точное пищеварение):- у губок 
35, 13;-у монад 18*-, 19*;-у плаз
модия 25; - у простейших 14; от
сутствие--у растений 26. 

Пищеварительная полость 41. 
Плазматические клетки 102. 
Плазмодий, 21, 26. 
Pleпro bra-nchia 54. 
Пневмония:-крупозная 1 25;-фибри-
возная 87. 

Подбор 3. 
Podocatryne 40. 
Полипы 37, 39, 43. 
Polyphagus Euglenae 24. 
Проказа 84, 166. 
n ростейшие 39. 
Протеивы 85, 86. 
P1·otospongia 30. 
Pseudonavicella 67. 
Пульnа еелевеп:ки 109. 

P,/R. 

Ракообразные 80, 81, 82*, 83*, 61. 
Rana agilis 131 *. 
Расширение сосудов при воспаJiении 

147, 151. 
Регенерация 9, 15;-у гидры 42*. 
Нlшbditis 49, 50*, J 21. 
Rllizostomum 42. 
Резорбирование 1 8'7. 
Рубец 9; -у расrrений 26. 
Рыбы круглоротые 111. 

С, S. 
' 

СаJшмандра 93. 
Saprolegniae 23, 61. 
Свивая краевуха f:<2. 
Селезенка:- моллюскuв 54; позво
вочных 111. 

Септицемия: - вибрионпая 122;-
м:ышиная 82, 91; - птичья 90. 

Сердце беспозвоночных 53. 
Сибирская язва 92, 122, 123, 189. 
Симпатический нерв 148. 
Siphonochalia coriacea 32. 
Скатол 86. 
Скелет губок 46, 48. 
Склероз 138. 
Соединительно-тканные клетки 140, 

141. 
СпИриллы 15;-воsвратвого тифа 130 
Spirobacillus Cienkowskii 61. 
Spongillae 33, 89. 
Спонгин 48. 
Спорангии 21. 
Спорозои 61. 
Споры бактерий 92. 
Spumaria alba 106,. 
Сравнительная патология 4, 193. 
Стафилококк 84, 85, 87, 124. 
Стентор 15*, 89. 
Stephanoschypus 37. 
Стигматы 99. 
Stilonichiae 16. 
Столбняк 126. 
Стоматы 136. 
Стрептохокк 83, 90, 149. 
Sphaerophrya parameciorum 2*. 
Сувойки 13. 
Серные бактерии 87. 

т,·т, Th. 

'l'alitrпs 57. 
Телеологический характер фагоци-
тарной теории 137. 

Термотахсия 40. 
Thetys 54 и ел. 
Thiocystis 14. 
'Гоксины 56, 118, 164. 
Травматическое повреждение:-у ас-
цидий 55; - у гидры 42;- у губ

, ки 37; - у иглокожих 46;- у ме
дуз 43; -у плазмодия 22*, 22;- у 
ракообразных 54. 

Трансу.JJ;ат 85. 
'Гracheliпs ovпm 11. 
'Грипсип 90. 
Трефотропиям-23. 
Тритон 69*, 133. 
Туберхулеs 113, 114, 126, 135. 
Туберкулин 114. 
Туберкул 113, 129; - внутрисосуди
стый 132;-вызываемый нематода· 
ми 115;- .легкого 158;- печеноч
ный 113;-- селезевки 114;- ~, Me
riones Shawi 161. 

'Гпrbellar·ia 46. 



- 163-

У, U. 

Uromyces Pisi 28. 

Ф, F, Ph. 

Phagoeyt.ella 30, 39 и ел. 
Фагоцитоз 30, 36*, 37*. 38''", 40, 

41, 44*, 45*, 47'*, 47, 49*, 54, 
81, 82*, 83*, 84, 85, 86, 101 -104*, 
138, ~39*, 157. 

Фагоциты см. Фагоцитоз. 
Фермент; -лейкоцитов 88;- масля
ного ррожения 3;-молоч:нокиелого 
брQжения 3; - неорганизованный 
45; - пептический 28; - трипеич:е
екий 47. 

Фибрин 121, 130. 
Фибробласты 94. 
Philine 54. 
Philliroё 54. 
Physarum 21. 
Flacherie 62. 
Флоридзин 85. 
Фоликула 36, 58. 
Fu1igo. 23, 33. 

Х, Ch. 

Chaetoceros 44. 
Химиотаксия 23, 24,33-34,38, 87, 103. 
Химические воздействия 22*, 30, 147. 

153, 154. 
Хитин 65, 50, 61, 85, 143. 
Chitridiae 7, 22 и ел., 23*, 24*, 37, 51. 
Хлорофиловые зерна 45. 
Хлороформ 85, 106. 
Холера куриная 82, 85, 144. 
Choшlrioderma 25, 26. 

Ц, с. 

Ceraochalina gibbosa 36. 
Ceraospongia 36. 
Coelenterata 3, 39, 41. 
Цирроз гипертрофический 12 L. 

ч. 

Черви 39, 47*, 51. 
Чернильные орешки 36. 
Чувствительность:-бактерий 32, 62, 

78, 84, 85, 112, 122;- лейкоцитов-
144, 147, 153, 154;- отрицательпая 
34, 35, 36;-плазмодия 2~, 146;
фагоцитов 184, 89;- эндотелиа.л:ь
ных клеток 185. 

э. 

Эксудативвая реакция 77. 
Эксудат 82, 93, 144;- серозный 169. 
Эктодерма 37;- у губок 38 .. 
Эктоплазма 20; - у губок 37, 38. 
Эндодерма 106. 
Эвдоплазма 22, 38. 
Эндотелий сосудов: первичное разви
тие 99; сократимость lOH, 137, 147; 
фагоцитарные свойства 138, 139*. 

Эпидемия:- амеб 16;-евглены 23*, 
24;- жгутиковых 24*, 25*;- инфу.: 
зорий 19*, 21 *;-насекомых 62; -
ракообразных 80, 84;-червей 51. 

Эпителиоидные клетки 94, 133, 157. 

Эритроциты 12 L, 130. 
Эцидий 36. 

Ядро 14. 
Ядрышко 15. 

я 



Объяснение таблиц. 

Таблиuа 1. 

Фиг. 1. Носпаленвый учас·rок хвостового плавника личинки В о т Ь i
n а t о r i g· n с п s, 72 часа спустя после прижигания ляписом.- а. Фагп

циты, заключающие пигмент и красные кровяные шарики;- Ь, с. 3вездчt1-

тые клетки, .заключающие обломки красных кровяных шариков; d. Фагоцит 

внутри лимфатического сосуда. 

Фиг. 2. Киста грегарины дождевого червя, окруженная толстой и непра
вильной кутикулой и фоликулярным образованием соединительной ткани. 

Фиг. З. Киста того же паразита, от которого остались только кутику

лярные обрывки. 

Фиг. 4. Rhabditis среди фагоцитной массы.- с. Толс.1·ая и неправюJь

вая кутикула паразита. 

Фиг. 5. Другой Rhabditis, заключенвый в массJ' фагоцитов дождевого 

червя.- с. Кутикула паразита, состоящая из нескольких концентричеСIШХ' 

слоев. 

Таблица 11. 

Фиг. 1. Киста грегарины у дождевого червя с содержимым, раздеJLен

ным на :клетки. Киста окружена соединительно-ткавной фоликулой. 

Фиг. 2. Масса фагоцитов дождевого червя, окружающих разрушен ну 10 

кисту грегарины. 

Фиг. 3. Пример положительной химиотаксии. П.1аsмодий D i d у шlн ш
faril1aeeu m, nогрузивmий свои отростки в настойку из листьев. 

Фиг. 4. Пример отрицателной химиотаксии. Пласмодий(изо(,
раженный на 3 фиг.), удаляющийся от раствора хинива (0,1 : 100). 

Фиг. 6. Другой плазмодий D i Ь у m i u m, отталкиваемый солянокислым 
хинином (0,1 : 100). 

Фиг. 6. Тот же самый плазмодий спус1·я 5 часов nосле замены хинина 

настойкой из листьев. Отрицательная химиотаксия, изображенпая на 5 й фи1· .. 
превратилась в nоложительную. 

Фиг. 7. Лейкоцит саламандры. 
Фиг. 8. Клазматоцит брыжжейки тритона. 
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Таблица 111. 

Фиг. 1. Кисш грсгарnвы, окруженная фаrоцитами дождевого червя. 

"J' в (' :1 и ч е н и е: окуляр 4 и система D. Цейсса. 
Фиг. 2. Человеческий эовинофильный лейкоцит (по Габричевскому). 
Фмг. З. Эрлиховекая клетка белой крысы. 

Фиг. 4. Гигантехая клетха селезенки Meriones:- а. Бацилла Лоха.- Ь. 

Оболочка бациллы.- Селезенха, обработанная Флемминrовой жидкостью, 

была окрашена Грамом и эозином. У в е л и ч е н и е: окуляр 3 и система 11 18 
Цейсса. 

Фиг. 5. Гигантская клетка селезенки Meriones, заключающая известко
вое ·rело с бациллой, разде.:~ившейся на-двое. rro же увеличение. OкpaCJia 

Ге:\Ш1'0КСИЛИНОМ И фуксИНОМ Цu.ая. 

Фиг. 6. Другая гигантская плетка, внутри которой видна бацилла, окру
женная концентрическими слоями. Обработiса и окраска такая же, как на 

фиг. 5.- 2-й окуляр, система 1118• 

Фиг. 7. Гигантская клетка с известковым телом, заключающим одни 

rлf';{ы бациллы Ь.- Фуксин, гематоксилин. 2+1!18. 
Фиг. 8. Другая гигантская Rлетка, в которой бацилла Ь превратилась 

н тело, окрашенное бледно-розовым цветом. 

Фиг. 9. Гигантская клетка, заключающая окончательно образованное из
' ве>стковое тело. 



О г л а в л е н и е. 

f'mp. 

IIреJисловие автора . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Лекция первая. 

Инфекция есть борьба между двумя орга~измами.- Пример S р h а о r о
р h r у а.-Сравнительная патология, как ветвь зоологии.-Основные ~ле
менты вrоИ науки.- Воспаление.- Обзор главных теорий втого .ивле

ния.-Совремепное положение этого вопроса.- Необходимость сравни-

тельного метода для изучения воспаления . . • . . . ' .. . . . . . 

Лекция вторая. 

Подвержены ли одноклеточные организмы инфекциям и травмам?-Меро

томия амеб и инфузорий. - Повреждения у V:aucheria. -Эпидемия, 
произведенная М и к р о с ф е р о ю у а м е б.-Внутриклеточное пищева

рение у простейших.- Перевариванне ими бактерий.- Эпидемии ин

фузорий.-Болезнь ядра и ядрышка.- Деление инфицированных П а-

Р а м е ц и у м о в и средство, благодаря которому они избавляются O'l' 

паразитов.- Ацинеты.- Хитридин. . . . . . . .. . . . . . • • . . 10 

Лекция третья. 

Пласмодии.-Уколы стеклянной тр}бкой.- Прижиганне нагретой палоч

кой .-Химические возбуждения.-Трофотропизм.-Химиотаксия. -Пр и· 
учение пласмодия к различным веществам.-Роль отрицательной химио

таксии.-Отrалкивааllе от бактерий.-tlереваривание бактерий плас
модием.- Чувствительность пласмодия.- Неподвижные растения ли

шены настоЯщего внутрикпеточноrо пищеварения.- Некроз и регене
рация.-Опыты В а ль д А н бур r а.- Роль оболочки.- Исследовани<~ 

д е-Б ар и относительно Peziza .sclerotiorum.- Опухоли растений . . . 20 



- 167·-

Лекция четвертая. 
Отр. 

Пepexo.JJ. одно1шеточвых к многоклеточным.-Беглый очерк теории Phago
cyteJla..- Protospongia.- Губки; их организация.- Три зародышевых 

пласта.-Питание губок.-Внутриклеточное nищеварение.-Искусствен

ное деление.-Введение острых тел.-Утилизаци.я nосторонних тел для 

скелета.- Судьба организмов, nровиктих в тело губок.- Роль экто

дермы в защите.-Сравнение с миксо:мицета:ми.-<..:раввевие с воспале-

нием позвоночных . . 

Лекция пятая. 

29 

С о е 1 е n t е r а t а, И г л о к о ж и е и Ч е р в и.-Повреждение и восстано
вление гидр.- Скоnление фагоцитов у :медуз акалеф.- Фагоциты :мор
ских звезд.- Восnаление у Bipinnaria.-Peaкция со стороны перивис

церальвых клеток кольчатых червей .-Фагоцитна.я реакция: в инфек

циях у Nais и 1ЮЖдевых червей.- Борьба :между фагоцитами дожде

вого черв.я и Rbabditis.-Mикpoбвыe инфекции червей . . . . . . . . 39 

Лекция шестая. 

СJставчатоногие, мягкот,елые и оболочвиковые.-Их 

кровеносная система.- Фагоциты этих беспозвоночных.- Селезенка . 
:моллюсков.-Воспалительван реакци.я.-Нормальный диапедез у асци

дий.- Введение бактерий в теЛо асцидий и ракообразных.-Инфек
ционная: болезнь у Talitrus.- Болезни дафний.-Внедрение бактерий 
в тело васеко:мых.-Эпиде:мии у насекомых. . . . . . . . . . . . . 5:3 

Лекция седьмая. 

Поз в о н очные.- Амфиоксус.- Зародыши аксолотав.- Молодые ли

чинки хвостатых амфибий.- Сравнение с беспозвоночными.- Голо

вастики.- Диапедез.- Блуждающие клетки.- Неподвижные КJiетки.- .
Фагоцитные свойства лейкоцитов.-Мо.жно ли причислить неподвижные 

Rлетки к фагоцита:м?-Превращение лейкоцитов в неподвижные IСJiет

ки.-Участь вепревращенных лейкоцитов.-Эволюцин воспаления вор
ганизованном мире . . . . . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . 66 

Лекция восьмая. 

РазновИдности JJейкоцитов.-llроисхождение их разлиЧВI-!Х форм.- По

J.Вижность. -Фагоцитарные свойства.-Состонвие nоглощенвых :микро

fов.-Их жизненность и .я:довитость,-Чувствительность лейкоцитов.

Осю~ательнаа: чувствительность.-Хи:миотаксиа:.- Исспедовавия Бух
н е р а.- Лейкоцитоз.- Внутриклеточное nищеварение.- Уничтожение 

микробов, особенно у вевосприимчивых животных.-Воздействие про-

, 'J.'ИВ спор.-Размножевие пейкоцитов прямым, и посредственным деле· 
нием.-Прогрессивные изменения.-Слияние 'лопастей а:дра • • • • • 79 



- 168-

Стр. 
Лекция девятая. 

Эндотелий сосудов.- Ilервиqное развитие на счет подвижных К.1еток.
Развити:е капилляров.- Сокраrиrельность эн.л:оrелиалrшых KJie'l'OR.-

3вездqат~;>~е .. КJiеткИ ......... Фагоцитоз эндоте.шальны:х клеток.-Неподвижные 
кле·rки саэдинителыюй · тztаНи!-.-Ктrшсиатоциты Ран в ь е.- К.11етки 
Эр JI их а.,-Активное выхож ~ение лейкоцитов при диапедеэе.-Опыты 

с хинивино и (Б и·н ц; Д и с с е ль г о р с т).-.ltio in раrtеs"~-Расширение 
сосудов.-Теория ВJiиннил окружающей ткани.-Влияние нервной систе
JIЫ.-Оrрицательнан химиотаkсия лейкоцитов при сильных инфекциях !Н 

Лекция десятая. 

I роничес к и е ·В о. сп а л е н и я.- Туберкулез как тип хронического 
воспаJiения.-Фа.гоцитарная ро11ь туберкулезных I'ле·rок.-Уничтоже

ние туберкулезных бацилл фаrоцитаии.-Сопротивлепие Meriones про· 
'тив туберкулезной заразы.-Прокаэа , . . . . . . . . . . . . . . . 112 

Лекция одиннадцатая. 

Серозные воспаленил.-Две группы этой формы воспаленил._._'Геория бак

терицюJ;дых ,qвойс·rв жадких сред орrани·:ша и серозный эксудат.

Анrитоксические свq.Мсrва серума и серозныэ воепален-ия . . . • . . 122 

Лекция двенадцатая. 

Приложенив добытых фактов к кри·rике теорий притлжсни.н питательных 

веществ и повреждения сосудист~х стенок.-Опыты I\o н гей м а с язы
ком: Jiягушки.-Возбудители воспаления, введенные в кровь.-Реакцин 

у б е сп >звон Jчных, как аргуменr про г ив теории 1\, о н г е И м а.-Борьба 
организиа пр·лив внешних де~телей.-Роль внутр~tклеточного пище

В1ренил.- Фаl_'оцй:ты.- Hemitis.- Примеры: возвратныИ 'тиф, болезю •. 
дафний.-Туберкулез.- Сущность восп~ления ~~Чувствительность фа
гоци·тов.- Ее проrрессивныИ ход.- qувствительность эндотелиаJiьных 

ItJiеток.-Определение воспаJiения.-Воспаление не есть регенерация.

Воспаление не есть резорбирование.-Возражения, сделанные против 

биолоrиqеСJиЙ теории восшиени:л. -Вита.шзм.-Телеолоrил.-Отсутст
вие фагоцитов в угрожаемых: местах.-Несовершенство воспалительной 
реакции.-Активное вмешательство человеr~а.-Сравнительная патоJiогия 128 

140 От редактора, . . . . . . . .. . . . , . . ·. . . • . - . . 
КраткиИ oч;epit жизни Ил. Ил:. Мечникоnа н О. Мс~шиr~ова . 
Печатные труды И. И. Мечникова . . . 

142 

-именной указатель . . : 
Предметный ука.за.теЛь .. 
Об'.аснение таблиц . . '. 

,• 155 
157 
159 
16<! 



1. 

3 



11. 

t 

7 

3 
5 



111. 

1 

а 3 

2 



w~============================::========~~============~ 

ГОСУДАРСТВЕННОЕ ИЗДАТЕЛЬСТВО 
МОСКВА- ПЕТРОГРАД 

СЕРИ~- "КЛАССИКИ ЕСТЕ~ТВОЗНf\Н И~" 
Под общей редакцией А. Д. Архангельского, Н. К. Коль
цова, В. А. Костицына, П. П. Лазарева и Л. А. Тарасевича. 
Пр и. б л и ж ай ш е м уча с т и и в ре д а к ц и о н н ой р а
б о т е В. М. Арнольди,. В. Ф. Кагана, Т. К. Молодого) 

В. В~ Шарвина и Э. В. Шпольского. 

В Ы Ш Л И И 3 П Е Ч А Т И: 

1. И. И. Меч н и к о в.-Лекuии о сравнительноИ патологии воспалениИ. 
Под ред. проф. Л. А. Тарасевича (2 е изд.). 

4. П. Н. Л у б е д е в.-Световое давление. Под ред. академика П. П. Ла
зарева и проф. Т. П. Кравца. Ц. 40 к. 

5. Г, Г с· ль м г о л,ь ц . .- О сохранении силы. Перев. 11 ред. академика 
П. П. Лазарева. Ц. 25 к. 

6. Г. Г е ль м г о л h Ц.-Скорость распространения нервпого возруждепия. 
Под. ред. акад /7. П. Лазарева Ц. 65 к. 

7. С а д и К ар н о.-РаЗмышления о движущеtl силе огня. Под ред. проф. 
В. Р. Бурсиана и проф. Ю. А. Нруткова. Ц. 5{) к. 

8. М. В. Л о м о н о с о в.- Физико-химические работы. Под ред. проф. 
Б. Н. Менrиуткина. Ц. 70 к. 

9. К о с м о г о н и чес к и е гипотез ы.-Кант, Лаплас, Фatl, Дж. Дарвин, 
Пуанкаре. йод ред. проф. В. А. Ко.стицына. Ц. 80 к. 

' 
П Е Ч А Т А Ю Т С Я: 

Ру с с к и е I< л а с с и к и м о р фол о г и и рас т е н и И. Сборник статеl:t. 
Под ред. проф. В. М. Арнольда. 

И. П. Па в л о в -О работе пищеварительных желез (2-е изд.). 
К. Э. Б э р. -Избранные работы под. ред. проф. Ю. А. ~илиппченко. 
Г. М е н д е ль.- Гибриды у растениli. Под ред. проф. Н. К. Колы~ова. 

Г О Т О В Я Т С Я К П Е Ч А Т И: 

Р. К л а уз и у с и В. Т о м с о н.- О втором законе термодинамики. 
Под ред. проф. В. Р. Бypcuaнt;l и nроф. Ю. А. l(руткова. 

Э н др у с. - Непрерывность газообразного и жидкого состояниli. Пере в. 
проф. Е. Е. Сиротина. 

Г И л ь б е р т. - Q магните и магнитных телах. Перев. под ред. проф. 
А. И. Бачинского. 

Ньютон:- Оптика. Перев. проф. С. И. Вавилова, 
Г а л и л е li.- Разговор о двух главных мировых системах-Птоломеевоli 

и Коперни:кs>воli. Под ред. проф. А. И. Баrtинского. 
Г. Г е л ь м г о л ь ц. - Принцип: наименьшего деliствия. Перев. и редакция. 
- акад. П. П. Лазарева. 

Б. Р и м а н.- О гипотезах, лежащих в основании геометрии. Под ред:. 
проф. Д. М. Синцова. 

Ф. 1' а ль т о н.- Лекции по евгенике. IJoд ред. проф. Т. И. Юдина. 
Н. И. П и р о г· о в. -Работы в области хирургиh. Под редакциеl:t проф. 

Н. Н. Бурденко. 

3 ю с с. - Лик з-емли. Заключительные главы. Под редакциеlt проф. 
А. Д. Архангельс!Сого. 

11· 

~==========================================================~ 


