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В ходе наших исследований у некоторых подопытных собак с вы
веденными мочеточниками наблюдалось одностороннее нарушение по
чечной деятельности, которое проявлялось в угнетении клубочковой 
фильтрации и канальцевой секреции (по диодрасту и фенол-роту), по
нижении диуреза и появлении альбуминурии. В функции почки противо
положной стороны особых отклонений, кроме белка в моче, выделенной 
этой почкой, не отмечалось. Одновременно наблюдалось ухудшение об
щего состояния животного.

Эти случаи привлекли наше внимание и были подвергнуты подроб
ному исследованию. Оказалось, что у собак после выведения мочеточ
ников на кожу брюшной стенки, вследствие восходящей инфекции, в 
ряде случаев развивается воспаление почечной паренхимы, которое при
водит к одностороннему нарушению почечной деятельности.

Этим собакам мы давали сахарную нагрузку (внутривенно) для 
определения глюкозовыделительной функции больной почки. Одновре
менно определялась величина фильтрации инулином по методике 
Шрейнер (1]. Глюкоза в крови определялась по методике Хагедорн-Йен
сена, с видоизменением Дюмазера, в моче по Нельсону [2]. Скорость се
креции определялась по выделению диодраста и появлению фенол-рота 
в моче после их внутривенного введения.

Обследовано три собаки. В связи с тем, что характер сдвигов пока
зателей почечной деятельности был одинаковым, в тексте приводятся ре 
зультаты исследований двух собак (Чалик и Мечта), Результаты ис
следований на третьей собаке Диодон приведены в таблице.

Как показывают полученные данные,
нарушена, что выражается в угнетении фильтрационного процесса, по-
нижении концентрационного индекса, уменьшении диуреза, а также уг
нетении секреции фенол-рота и диодраста. Но сравнению с левой почкой 
фильтрационная способность правой почки практически равна нулю. 
Фильтрация левой (нормальной) почки в среднем составляет 5/ мл, 
правой —0,15 мл в минуту. Это говорит о том, что правая почка прак- 
гически не участвует в процессе ультрафильтрации плазмы крови. Кон
центрационный индекс ниже единицы и в среднем составляет 0,5, что 
свидетельствует о том, что клубочковый фильтрат не только не подвер- 
гзется реабсорбции в извилистых канальцах, но даже объем его в ка- 
Нальцах увеличивается. Несмотря на такое угнетение фильтрационного 
’фоцесса, больная почка выделяет определенное количество мочи, со-
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ставляющего в среднем 1/7 часть мочи, выделенной здоровой ночкой, 
т. е. 4,7 мл за каждые 15 мин.

Как видно из данных таблицы (опыты 2 и 3), разовое введение 
глюкозы (сахарная нагрузка — 20 г глюкозы в виде 40% раствора) 
приводит к транзиторному повышению диуреза как от здоровой, так и 
от больной почек. Повышение диуреза более выражено со стороны здо
ровой почки. Однако по сравнению с исходным уровнем диурез значи
тельно повышается также и со стороны больной почки.

Введение гипертонического раствора глюкозы приводит к кратко
временному усилению процесса фильтрации в здоровой почке, что явля
ется одной из причин последующего повышения диуреза. Незначитель
ное усиление фильтрации наблюдается также и в больной почке.

В опыте 3 сейчас же после введения глюкозы фильтрация в левой 
ночке с 25 мл доходит до 60 мл, затем спускается до 40 мл и на этом уров
не остается до конца опыта. Диурез этой почти с 12,5 мл повышается 
сейчас же после введения глюкозы до 60 мл, затем до конца опыта дер
жится на уровне 30, 42 и 45 мл.

Как видно из приведенных в таблице данных, на введение гиперто
нического раствора глюкозы больная почка реагирует также повыше
нием диуреза, по продуцированная ею моча нс содержит глюкозы. Это 
показывает, что усиленное мочеобразование больной почки при нагруз
ке глюкозой нс связано с наличием сахара в моче. Это также нс связа
но с усилением процесса фильтрации, так как величина фильтрации по
вышается значительно меньше, чем диурез. Так, например, в опыте 3 
после введения глюкозы величина фильтрации повышается на 0,47 мл. 
а диурез—на 0,74 мл; в опыте 4 соответственно на 0,24 и 2,74 мл.

В дальнейшем у этой собаки была удалена здоровая почка для вы
яснения выживаемости животного при сохранении одной почки с резко 
нарушенной функцией. Следует отмстить, что до удаления здоровой 
почки соба Л։ плохо принимала пищу, значительно потеряла в весе и 
находилась в подавленном состоянии. После удаления здоровой ночки 
величины фильтрации и реабсорбции, а также секреции фснол-рота и 
диодраста у оставшейся почки по-прежнему остаются на низком уров
не, по общее состояние собаки по сравнению с дооперационным перио
дом значительно улучшилось; она начала охотно принимать пищу, от
мечалось повышение диуреза. На сахарную нагрузку оставшаяся 
(больная) почка реагировала более энергичным повышением диуреза; 
однако, несмотря на высокое содержание сахара в крови (доходящего 
до 380 450 мг(/о), как это отмечалось и до удаления здоровой почки, 
глюкоза в моче отсутствовала. Эти данные в отношении собаки Чалик 
более четко представлены на рис. 1. Для сравнения приводим также 
данные, полученные при аналогичном опыте у здоровой собаки Меч
та (рис. 2).

Об интенсивности секреторных процессов в почках мы судили ио 
выделению фенол-рота и диодраста с мочой после их внутривенного вве
дения. Со здоровой почки обычно фенол-рот появляется в моче через
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рГПЧВПМИУТАХ ВРЕПЯВНМНУТАХ

Рис. 2. Влияние глюкозы (40,0 г внутрнве^| 
но) па диурез (А), выделение сахара с *• 
мой (Б) и на уровень глюкозы крови (В) 
здоровой собаки. „контрольным 
опыт,-------------------— при введении глюкоз*4

(подопытная собака Мечта).

Рис. 1. Влияние глюкозы (40,0 г внутривенно) 
на диурез (А), выделение сахара с мочой (Б) 
и на уровень глюкозы крови (В) у собаки с 
больной ночкой. ----------------- контрольный опыт,

-----------------------при введении глюкозы
(подопытная собака Чалик).
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3—5 мин. В моче с больной почки фенол-рог появлялся через 20—25 
мин. в незначительном количестве. По выделению диодраста с мочой 
определялся кровоток в почках (что одновременно является показате
лем их секреторной способности), с левой стороны кровоток почки коле
бался в пределах 141 220 мл/мин (норма), а с правой — 0,15 0,20 
мл/мин. Следует отмстить, что моча, продуцированная больной почкой, 
содержала все составные части нормальной мочи (фосфаты, хлориды, 
мочевина, аммиак, креатинин и др.)*.

Приведенные данные показывают, что при резком угнетении филь
трационного, реабсорбционного процессов, а также и секреции фенол- 
рота и диодраста, все же такая ночка способна продуцировать мочу, 
экскретировать конечные продукты обмена веществ и обеспечивать суще
ствование животного.

Исследованиями последнего времени выявлены факты, характеризу
ющие новые стороны функциональной деятельности отдельных частей 
нефрона, и внесены определенные изменения в существующую схему 
мочеобразования.

Исследования Вирца [4], Улриха и сотр. [5], Готшалка и сотр. [6] по
казали, что собирательные канальцы, считавшиеся раньше пассивными 
путями, через которые моча проходила и поступала в лоханку почки, 
активно участвуют в мочеобразовании; в этих канальцах протекает ин
тенсивная реабсорбция воды. Установлено, что здесь активно реабсор
бируется также и натрий в обмен на секретируемый аммиак и водород- 
ный ион.

По данным вышеуказанных авторов [4—6], в нисходящей части тон
кого сегмента нефрона (петля Генле) имеет место усиленная реабсорб
ция воды, а в восходящей части, наоборот, реабсорбируются плотные 
составные части мочи (Соп1гсиггеп1); особенно здесь интенсивно реаб
сорбируются ионы натрия. По мнению Готшалка [7], не исключается воз
можность поступления воды из периканальцевой жидкости в просвет 
канальца в области восходящей части колена петли Генле, так как мо
ча здесь гипотонична.

Свенсон и сотр. [8] при помощи изотопной воды установили свобод
ный переход воды как с полости канальца в периканальцевое простран
ство, так и в обратном направлении. В пользу канальцевой секреции 
воды говорят также данные, полученные Вест и сотр. [9].

Приведенные литературные данные говорят о возможности перехода 
воды из периканальцевого пространства в полость канальца. В литера
туре имеются указания также о возможности выделения некоторых со
ставных частей мочи путем секреции клетками канальцев. По данным 
Асратяна [10], при значительном повышении мочевины в плазме крови по
следняя выделяется также путем секреции.

Маттер и сотр. [11] установили, что при патологических изменениях

Эти данные приводятся в отдельной статье. 
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почки креатинин выделяется не только фильтрацией, но также и путем 
секреции.

Каким путем происходит мочеобразование, если клубочковый ап 
парат патологически изменен и процесс ультрафильтрации почти равен 
нулю? Для того чтобы ответить на этот вопрос, необходимо вести иссле
дования на уровне нефрона. Более тонкие морфологические исследова 
ния показывают, что от приводящей артериолы отделяется маленькая 
ветка, которая, минуя клубочек, соединяется с приканальцевой капил
лярной сетью. Кроме того, существуют присоединяющие ветви также 
между приканальцевой капиллярной сетью и междольковыми артерия
ми. При патологических нарушениях почечной функции эти сосуды рас
ширяются и играют важную роль в дальнейшем функционировании поч 
ки и обеспечении существования организма.

Таким образом, можно предположить, что при патологических изме
нениях клубочкового аппарата почки усиливается канальцевая секреция, 
и этим путем обеспечивается выделение из организма конечных продук 
тов обмена веществ. Как было упомянуто выше, у наших подопытных 
собак было нарушено также и выделение введенного фенол-рота и дио- 
драста. Как известно, фонол-рот и диодраст секретируются клетками 
проксимальных канальцев. По-видимому, конечные продукты обмена 
веществ (мочевина, креатинин и др.) в указанных условиях выделяются 
более дистальными отделами нефрона, которые не участвуют в секреции 
таких веществ, как фонол-рот и диодраст.

С другой стороны, возможность проникновения конечных продуктов 
обмена веществ из периканальцевого пространства в полость канальца, 
при нарушении деятельности клубочкового аппарата, может способство
вать также выделению воды, которая следует активному переносу тех 
или других веществ через стенку канальцев.

Результаты наших исследований показывают, что при сахарной 
нагрузке обмечается значительное повышение диуреза с больной почки, 
не содержащей глюкозы. Известно, что повышение диуреза после введе
ния гипертонического раствора глюкозы обусловлено наличием сахара 
в моче, т. с. это является осмотическим диурезом. А как же объяснить 
факт, когда при сахарной нагрузке увеличивается количество выделен 
ной мочи, не содержащей глюкозы? Повышение диуреза у этих собак 
при нагрузке глюкозой, вероятно, обусловливается усилением кровото
ка в почке.

Как показали паши исследования, а также данные других авторов, 
введенный гипертонический раствор глюкозы у здоровых собак приводит 
к повышению кровотока в почке и усиливает процесс клубочковой филь
трации. Не исключена возможность, что и при патологических пораже
ниях клубочкового аппарата введение глюкозы приводит к повышению 
кровотока в почке и усилению трансканальцевого мочеобразования. При 
этом глюкоза не поступает в мочу, так как нс выделяется путем секре
ции (даже при высоком содержании глюкозы в крови).

Полученные нами данные свидетельствуют о том, что рядом с клу 
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бочковой фильтрацией в почках млекопитающих существует и другой 
путь экскреции и мочеобразовании. В нормальной почке клубочки в основ
ном обеспечивают-выделение конечных продуктов обмена веществ. При 
патологически диффузных поражениях клубочкового аппарата усили
вается функция канальцевого мочеобразования, которое берет на 
себя функцию клубочек и обеспечивает существование организма. Па
протяжении какого промежутка времени больная, единственная почка 
может обеспечивать существование животного, и можно ли восстано
вить функцию клубочкового аппарата этой по”ки, — покажут даль
нейшие исследования.

Выводы

I. При сильном понижении фильтрационной и реабсорбционной спо
собностей почки, когда клубочковый аппарат практически не функцио
нирует, она способна выделять мочу, содержащую конечные продукты 
обмена веществ, и обеспечить жизнь животного.

2. При нагрузке глюкозой диурез этой почки значительно возраста 
ет, но моча нс содержит глюкозы.

3. Наряду с клубочковой фильтрацией в почках у собак существует 
другой путь экскреции и мочеобразования, который берет на себя функ
цию клубочков при их патологических изменениях. По-видимому, такой 
способностью обладают дистальные отделы почечных канальцев.
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">։։։էրսյում //4 հ//* / րյ//հ ինֆէեկցիա յի հետևանքով մեկ երիկամի ֆունկցիան դդա֊ 
[իորեն խանգարված է եդել։

Հետազոտվել Լ Հիվանդ երիկամի կոդմից դլյուկոզա յի արտազատման րն - 
ք^աց քր ն ր ա ն ե ր ե ր ա կա (ին ներ ար կ մա ն դեպ քո ւ մ ։

Ստացված տվյալներր ցույց են տվել, որ երիկամներից մեկի դ ործունե ու֊ 
թշան ուժեղ խան դարման դեպքում, երր ֆիլտրացիոն պրոցեսը խիստ րնկճված 
4 (մեկ րոպեում 1 սմ֊ից էլ փոքր), կոնցենտրացիոն ինդեքսը մեկ միավորից 
!յածրէ այնուամենայնիվ, այդպիսի երիկամը արտադրում Լ որոշ քանակությամբ 

որը պարունակ ում /, սովորական մեզի բաղադրիչ մասերը։
Ս եծ քանակով դ/յուկոդա ներարկելու դեպքում նկատվում է դիուրեդի 

'1'1,1յքի րարձրացում ինչպես աո որբէ, այնպես էլ հիվանդ երիկամ ի կոդմից։ Չնա֊ 
1ս'ծ դիուրեդի դդալի բարձրացմանը, հիվանդ երիկամից արտադրված մեղի
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ա
ատվել է որոշակի քանակությամբ դլյուկո ղա t Այսպիսով, քք-Լյուկո

J'Ac գլյուկոզ 
մեղի մեջ նկ

Լ մեղի մեջ շաքարի առկայության հետ, իսկ հիվանդ երիկամի դիուբեղի բարձ.

Ենթադրվում է, որ երիկամների կծիկային ապարատի տ խ տ ա բ ան սմ/ահ 
փոփոխությունների դեպքում, ոլորապտույտ խ ո դո վւսկն ե րր իրենց վրա են վերւր 
նում աոաջինների (կծիկների) ֆունկցիան և օրղանիդմից արտադատում նյու. 
!! ա ւի ո խ ա ն ա կ ո ւ թ յ ա ն ա ր դ ա и ի քն ե րր ։

Պետք Լ ենթադրեք, որ ղքյուկողան մեղի մեջ է անցնում !իի/ւորացիոն ճա. 
նապարհով (մալպիդյան կծիկներում), այդ Լ պատճառր, որ երբ երիկամե 
կ ծ ի կ ա յին ապարատի ղ ործ ուն ե ությունր իւ ան դա ր վա ծ է, ապա նրա կոդմից ար. 
ւոաորէ! ած մ ե ո ե մե? ու ւուեոււսւ ե հ ա / տն ա ր ե ո մ ո ւմ, >նաւած որ նրա մաեառ

Բացի կծ իկա (ին արյան շրջանառությունից, երիկամներում հավանորեն 
դո յությոէն ունի նաև արտակծ իկա յին շրջանառություն, որի գոյությունն ղրյսււյ- 
վում Լ կծ իկ ա յին ապարատի ախտաբանական ւիուի ոխությունն երի դեպքում։
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