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П Р Е Д И С Л О В И Е

Научное творчество Л. А. Орбели всегда отличалось большой широ
той и многогранностью. Он был одним из крупнейших основоположников 
эволюционной физиологии, его работы в области физиологии нервной 
системы принесли его школе заслуженную славу. Исследования в других 
областях физиологии — физиологии пищеварения, почек, эндокринной 
системы и т. д. всегда отличались оригинальным подходом и свежестью 
мысли. Характерной особенностью творчества Леона Абгаровича было 
постоянное стремление использовать теоретические положения физиоло
гии в медицине. Он живо интересовался вопросами медицины и всегда 
стремился связать свои теоретические изыскания с вопросами медицин
ской практики. Ему принадлежит заслуга внедрения многих теоретиче
ских представлений физиологии в повседневную деятельность врача. 
Леон Абгарович использовал теоретические положения физиологии и 
в других областях практической деятельности человека, в частности 
в физиологии военного труда. Леоном Абгаровпчем и его школой был 
дан физиологический анализ особенностей труда при некоторых экстре
мальных условиях, изучалось их влияние на организм и разрабатывались 
пути предотвращения их вредных влияний на человека.

С полным правом к Л. А. Орбели можно применить слова, сказанные 
им в отношении И. П. Павлова, что он работал «как физиолог, биолог, 
изучающий механизм жизненных явлений, и как врач, связанный с кли
никой».

Четвертый том «Избранных трудов Л. А. Орбели» отражает эту ис
ключительную разносторонность его интересов. В нем представлены науч
ные статьи и доклады, а также лекции, читанные перед широкой врачеб
ной аудиторией. Вопросы, которые освещаются в этом томе, посвящены 
различным отделам физиологии.

В более ранних работах излагаются труды Л. А. Орбели по пищева
рению, частично выполненные на человеке. Полученные данные о влия
нии. блуждающих нервов на секреторную деятельность желудка послу
жили основой дальнейших исследований (М. Б. Тетяева, Л. Г. Воронин, 
С. Э. Беленькая и др.), показавших роль парасимпатической и симпати
ческой нервных систем, некоторых центральных нервных образований и 
гуморальных факторов в регуляции функций пищеварительного тракта 
и эволюцию этих механизмов в филогенезе,

В статьях по физиологии почек описывается оригинальный метод раз
дельного выведения мочеточников, излагаются многие новые факты, ка
сающиеся функции почек, последствий раздельного удаления коркового 
и мозгового вещества почки и др. Большое внимание уделяется вопросу 
о способности почки — в том числе декортицнрованной и демедуллирован- 
ной — регулировать состав крови, освещаются вопросы механизма регу
ляции функции почек и, в частности, роль надпочечников, гипофиза,



Предисловие

влияние ноцицентивных раздражений и ряда других нервных и гумораль
ных факторов. В последующие годы исследования в области физиологии 
почек были продолжены ближайшим учеником Леона Абгаровича — 
А. Г. Гпнецпнским.

Вопросы регуляции функций занимают центральное место и в статьях, 
и выступлениях по физиологии кровообращения, по проблеме боли, по 
физиологии вегетативной нервной системы. Все эти вопросы казалось бы 
столь различные, трактуются с позиций особенно близких Леону Абгаро- 
вичу, — с позиций функциональной организации нервной системы, ролн 
ее адаптационно-трофических функций, взаимодействия афферентных си
стем, динамики внутрицентральных соотношений, взаимодействия нерв
ных и гуморальных факторов в процессе регуляции.

Исследование вопросов нейрогуморальной регуляции получило в школе 
Л. А. Орбели дальнейшее широкое развитие в исследованиях взаимодей
ствия симпатической нервной системы и гипофиза (А. В. Тонких с сот
рудниками). Отчетливо и наглядно формулируется ряд принципов фор
мирования текущего функционального состояния центральной нервной си
стемы, рабочих систем и организма в целом. Постулируется принцип 
замкнутых кольцевых систем в регуляции разных уровней нервной дея
тельности.

Нельзя не остановиться специально на эволюционном подходе 
Л. А. Орбели ко всем изучаемым явлениям. Леон Абгарович всегда рас
сматривал механизмы нервной деятельности в процессе их становления 
в филогенезе и онтогенезе. С эволюционной точки зрения Л. А. Орбели 
подходит к анализу и оценке нарушения нормальных координационных 
отношений при заболеваниях центральной нервной системы и при рез
ком изменении условий внешней среды.

Особое место в настоящем томе занимает проблема боли, ее меха
низмы, роль симпатической нервной системы в эффектах боли, послед
ствия болевых раздражений, механизмы висцеромоторных и висцероку- 
танных рефлексов и т. д. Механизмы длительных и отраженных болей 
рассматриваются в свете нарушения взаимодействия афферентных систем 
и адаптационно-трофических влияний вегетативной нервной системы. 
На основе физиологических данных делается попытка объективного 
обоснования обезболивания.

Большой интерес представляет данный Леоном Абгаровичем анализ 
клинических проявлений шока, ряда психопатологических нарушений и 
состояний, возникающих при некоторых экстремальных условиях.

Не подлежит сомнению, что выход в свет IV тома трудов Л. А. Орбели 
явится большим событием для физиологов, патофизиологов и врачей.

А. М. Зимкина.
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СРАВНЕНИЕ РАБОТЫ ПЕПСИНОВЫХ ЖЕЛЕЗ 
ДО И ПОСЛЕ ПЕРЕРЕЗКИ ВЕТВЕЙ 

БЛУЖДАЮЩИХ НЕРВОВ 1

В сентябре 1901 г. проф. И. П. Павлов предложил мне заняться изу
чением тех изменений, которые выступают в отделительной работе же
лудка под влиянием перерезки ветвей блуждающих нервов, иначе го
воря, заняться выяснением роли блуждающих нервов в отделительной 
работе желудка.

Вопрос о зависимости работы желудочных желез от подходящих к ним 
нервов долгое время не давался в руки исследователям. Имелись только 
отдельные, не особенно убедительные данные Вильсона, Филиппа, Фре- 
рнхса, Клод Бернара, Бреше, Мильк Эдвардса, Лонне, Вю лимана. Против 
них стояли такие исследователи, как Биддер и Шмидт, Панум, Браше, 
Крицлер, Ш ифф и Гейденгайн, которые отрицали какое бы то ни было 
влияние нервов на отделение желудочного сока. Гейденгайн, резюмируя 
данные прежних исследователей и свои собственные, даже категорически 
заявлял, что «извне подходящие к желудку нервы не обладают никаким 
заметным непосредственным влиянием на отделение желудочного сока<>.

Но в 1889 г. проф. Павлову и доктору Е. О. Шумовой-Симановской 
удалось выработать совершенно особенную форму хронических опытов 
и таким образом доказать секреторное значение блуждающих нервов. 
Данные их были подтверяедены Фремоном, Аксенфельдом, Контенсаном,
В. Г. Ушаковым. Поэтому способность блуждающих нервов вызывать от
деление желудочного сока в настояще время стоит вне всякого сомнения 
и возникает уже новый вопрос — о степени участия их в нормальном пи
щеварительном акте.

В этом отношении в литературе уже имеется довольно много работ
о перерезке блуждающего нерва, но все они отличаются или неполнотой, 
или неточной методикой.

Безукоризненные по методике работы И. П. Павлова и Е. О. Шумовой- 
Симановской, Фремона, А. М. Пешкова дают указания только на исчезно
вение рефлекса с полости рта.

В работе Н. П. Ю ргенса ценны опять-таки данные относительно реф
лекса с полости рта; в остальном Юргенсу приходилось наблюдать за тем 
небольшим .отделением, которое продолжалось после выпускания пищи 
из желудочной фистулы. Поэтому он мог только констатировать, что и 
после перерезки блуждающих нервов возможно отделение желудочного 
сока, но с пониженной переваривающей силой.

1 Доложено в заседании Общества русских врачей 23 октяоря 1903 г. Тр. Общ. 
русск врачей в СПб., т. 71, 1903, стр. 9 5 -1 0 8 ; Архив биол. наук, т. 12, вып. 
1905, стр. 6 8 —100. {Ред.).



10 Физиология пищеварения

А. С. Саноцкий мог наблюдать уже весь отделительный период, так 
как в его распоряжении был изолированный по способу Гейденгайна же
лудочек. Но у него не было желудочка с сохранением ветвей блуждаю
щих нервов, следовательно, не было критериума для сравнения отдели
тельной работы.

Для определения же свойства сока, кислотности и переваривающей 
силы ему приходилось сравнивать сок, полученный из изолированного 
желудочка на смешанную пищу, с психическим соком других собак. Сле
довательно, разница могла зависеть и от разницы возбудителей, и от ин
дивидуальности собак.

Самым полным и тщательным является исследование И. О. Лобасова, 
который сравнивал работу изолированных желудочков, в одном из кото
рых блуждающие нервы были сохранены, а в другом перерезаны. 
И. О. Лобасов приводит довольно много интересных данных, но, к сожа
лению, сравнение приведено на разных собаках, так что разница в дея
тельности желудочков могла зависеть и от индивидуальности собак. 
Кроме того, у И. О. Лобасова нет данных относительно некоторых веществ, 
влияние которых на желудочную секрецию было изучено после него.

Таким образом, мы видим, что данные о роли блуждающих нервов 
в отделительной работе желудка получены с помощью не очень точной 
методики. Вместе с тем они не обнимают всей секреторной работы же
лудка.

Поэтому, приступая к своей работе, я  и должен был совместить два 
лению, сравнение проведено на разных собаках, так что разница в дея
тельности желудка и 2) притом на одном и том же объекте.

Осуществлено это было по предложению проф. Павлова следующим 
образом. На собаке, у которой был сделан изолированный желудочек 
с сохранением ветвей блуждающих нервов, я  ставил ряд опытов с раз
личными сортами пищи и устанавливал таким образом норму отделитель
ной работы желудка. Вслед за этим перерезался серозно-мышечный мо
стик, который соединял большой желудок с изолированным и по которому 
направлялись в последний ветви блуждающих нервов. После перерезки 
повторялся весь ряд опытов, поставленных б  норме при таких же точно 
условиях.

Таким образом, являлась возможность сравнивать работу одного и 
того же желудочка до и после перерезки блуждающих нервов. Перерезка 
нервных ветвей именно в серозно-мышечной пластинке обеспечивала пол
ное сохранение нормальных условий, так как большой желудок, рапсгеаз 
и кишки сохраняли вполне свою иннервацию, следовательно, не могло 
наступить никаких расстройств пищеварения; передвижение пищи по 
пищеварительному каналу осталось таким же, как в норме. Одним сло
вом, влияние перерезки секреторных нервов не маскировалось никакими 
побочными обстоятельствами.

Для большей точности исследование было проведено полностью на 
двух собаках независимо одно , от другого (собака Черный находилась 
под наблюдением с сентября 1901 г. до сентября 1903 г., собака Рыжий — 
с сентября 1902 г. до июня 1903 г.).

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Переходя к результатам сравнения работы желез до и после пере
резки, я должен отметить прежде всего .сильное уменьшение секреции. 
В то время как нормально обе собаки давали довольно значительное ко
личество сока, после перерезки во многих случаях приходилось наблюдать
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щ деление только нескольких десятых миллилитра сока, а иногда даже от
деление одной только кислой слизи. Табл. 1 показывает, насколько умень
шилось отделение при разных сортах пищи.

ТАБЛИЦА 1
Черный Рыжий

до после до после
перерезки перерезки

600 м л м о л о к а  . . . 18 .0 8 .5 18.1 14.4
100 г м яса  .................. 20 .6 4 .2 17.6 6.6
100 г  х л еб а  . . . . 8. 0 1. 4 10.2 3.1

в П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 3 и 7 цифры — количество сока

Из дальнейшего изложения будет видно, что это уменьшение секре
ции, резко выступившее уже в первых опытах после перерезки, зависело 
пт выпадения известных рефлексов, которые проводятся по блуждающим 
нервам. Но, кроме, того, замечалось еще прогрессивное постепенное паде
ние той части отделительной работы, которая в начале была сохранена: 
с каждым днем изолированный желудочек сокращал свою работу л 
в конце концов даж е перестал реагировать на обычные раздражения. 
Между тем изолированный желудочек до перерезки нисколько не изме
нял своей работоспособности.

Приходится сделать два предположения: 1) или блуждающий нерв за
ведует питанием желез, так что перерезка его влечет атрофию секретор
ного аппарата, или 2) отсутствие постоянных сильных импульсов, про
водником которых является блуждающий нерв, понижает возбудимость 
желез, приводит их в особое инертное состояние.

Конечно, проще всего объяснить это понижение работоспособности 
желез атрофией их, но от такого категорического решения нас удержи
вает следующее обстоятельство: в то время как на обычные порции еды 
желудочек реагировал только отделением слизи, более сильные возбуди
тели, как двойные порции еды, алкоголь и пр., вызывали отделение сока. 
Атрофированные железы не могли бы реагировать даже на самые сильные 
раздражения. Впрочем, быть может, дело идет о зашедшей очень да
леко, но еще неполной атрофии. Во всяком случае вопрос мог быть ре
шен только микроскопическим исследованием; оно показало, что. в течение
I. года 9 месяцев под влиянием перерезки в строении желез не наступило 
каких-либо ясных изменений, которые могли бы объяснить такое пони
жение деятельности. Следовательно, весь вопрос не в атрофии, а только 
в понижении возбудимости секреторных элементов.

Вместе с уменьшением количества сока перерезка блуждающих нер
вов понизила и выработку фермента (табл. 2).

Если сравнить переваривающую силу сока до и после перерезки, то 
видно, что переваривающая сила понижена. Следовательно, понизилась 
концентрация фермента, уменьшилось содержание его в каждой количе
ственной единице сока. Если не принять во внимание уменьшение коли
чества ссжа и правило Ш ютца и Борисова, по которому количества фер
ментов, содержащихся в двух порциях, относятся как квадраты скорости 
переваривания, то станет ясно, что за весь отделительный период выра
батывается фермента значительно меньше, чем в норме.

В отношении кислотности перерезка не вызвала заметных уклонений 
от нормы.



12 Физиология пищеварения

По указаниям прежних авторов, кислота желудочного сока вырабаты
вается всегда в определенной концентрации, но в зависимости от скорости 
отделения происходит более или менее сильная нейтрализация ее ще
лочной слизью, следовательно, известное понижение кислотности. Поэтому 
кислотность колеблется соответственно скорости отделения.

Т А Б Л И Ц А  2

Рыжий Черный

количество перевариваю количество перевариваю
сока щая сила сока щая сила

до поеде ДО после ДО после ДО после
перерезки перерезки перерезки перерезки

600 м л м о л о к а ....................... 18.1 14 .4 30 2 . 6 18.0 8 .5 4 .6 3 .9
1 0 0  г м яса ................................ 17.6 6 . 6 5 .5 4 .8 2 0 . 6 4 .2 6 . 2 3 .6
1 0 0  г хл еб а  ........................... 1 0 . 2 3.1 6 . 8 3 .8 8 .0 1 .4 6 .4 2 . 2

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 4—6 количество сока — в мл, переваривающая сила — в мм 
палочки Метта.

Так как после перерезки количество сока было уменьшено, то само 
собой разумеется, в большинстве случаев и кислотность являлась срав
нительно низкой. В тех же случаях, где отделение было значительным, 
кислотность не отличалась от нормальной.

Резюмируя изложенное, можно сказать, что перерезка блуждающих 
нервов сокращает работу желудочных желез; при этом количество воды 
и кислоты уменьшается равномерно и концентрация раствора ие изме
няется, фермента же вырабатывается значительно меньше, так что на
ряду с уменьшением общего количества сока замечается и понижение 
концентрации фермента. '

РАЗБОР ОТДЕЛЬНЫХ МОМЕНТОВ

Переходя к описанию изменений в ходе отделения, я должен указать 
прежде всего на несоответствие работы изолированного и большого же
лудочков после перерезки, тогда как до перерезки маленький являлся 
как бы зеркалом большого. Нормальное отделение начинается и кончается 
одновременно в обоих желудочках, и возникновение щелочной реакции 
в малом желудочке указывает на окончание желудочного пищеварения. 
Между тем после перерезки уже в первых опытах отделение из малого 
желудка начинается позже, а щелочная реакция наступает значительно 
раньше, чем пища перейдет, из желудка в кишки.

Очевидно, известные моменты работы желудка, требовавшие участия 
блуждающих нервов, выпали с их перерезкой.

Работами проф. Павлова п его учеников выяснено, что пепсиновые 
железы работают под влиянием специфических возбуждений, каковыми 
являются, с одной стороны, — вид, запах и вкус пищи (так называемое 
психическое отделение), а с другой — различные химические соединения, 
находящиеся в пище или в продуктах ее переваривания (так называемое 
химическе отделение). Но кроме специфических возбудителей, имеется 
еще специфический задерживатель секреции — жир. Разумные комбина
ции этих трех моментов обусловливают тот или иной’характерный для 
каждой пищи ход желудочного отделения.
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Перерезка блуждающих нервов неодинаково отразилась на этих трех 
моментах.

Относительно психического отделения уже прежними авторами не
однократно указывалось, что оно возможно только при целости блуждаю
щих нервов, и факт этот должен считаться установленным.

В моих опытах с мнимым кормлением и дразнением иногда получа
лось отделение, но очень ничтожное сравнительно с нормой (табл. 3).

Т А Б Л И Ц А  3

До перерезки После перерезки

большой малый большой малый
желудок желудок

Д р а з н е н и е ................. 56 .5 4 .8 4 8 .0 0 .0
Мнимое кормление 35 .0 3 .5 104.5 1 .6

Очевидно, небольшая часть волокон, отделившись от остальных, на
правлялась в желудочек вместе с сосудами со стороны сальника и не по
пала в разрез. Но во многих случаях их влияние было недостаточно и 
отделения не получалось вовсе.

Что касается второго момента — влияния химических возбудителен, 
то они в значительной степени сохранили свою силу.

Перерезка вызвала лишь небольшое уменьшение отделения при воде, 
либиховском экстракте и алкоголе (табл. 4, собака Рыжий). Перевари
вающая сила при этом не изменилась, так что выработка фермента 
уменьшилась лишь соответственно уменьшению количества.

Т А Б Л И Ц А  4 *

До перерезки После перерезки

коли перевари коли перевари
чество вающая чество вающая
сока сила сока сила

600 м л  в о д ы ..........................................
150 мл 10% -го л и б и х о в ск о го  э к 

7 .2 2 .5 3 .6 3.75

с тр а к та  .............................................. 7 .7 3 .9 4 .5 3 .2
150 м л 5% -го а л к о г о л я  . . . . 8 . 4 4. 2 6. 6 3.35

* На собаке Рыжий.

Посмотрим, как отразилась перерезка блуждающих нервов на третьем 
моменте — на задерживающем действии жира.

Если собаке ввести в желудок какое-нибудь жидкое масло и, дождав
шись пока оно перейдет в йиойепит, дать собаке пищу, то нормальный 
ход отделения, свойственный данной пище, значительно искажается под
влиянием жира (табл. 5).

Например, в одном из приводимых тут опытов собака получила мясо 
(100 г), а в другом — те же 100 г мяса, но только через час после влива
ния в желудок 50 мл прованского масла.

Мы видим, что иод влиянием жира отделение начинается значительно 
позже — скрытый период растянулся с 8 мин. до 25 мин.; в первый час
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количество сока было меньше, чем во втором, тогда как без жира в то
чение первых двух часов отделение держалось на одинаковых величинах; 
переваривающая сила значительно понижена. Одним словом, жир проявил 
резкое задерживающее действие на работу желез.

Т А Б Л И Ц А  5

До перерезки После перерезки

100 г мяса после 100 г мяса после
100 мяса 50 мл прованского 100 г мяса 50 мл прованского

масла масла
Часы

перева перева перева перева-коли- риваю риваю КОЛИ- риваю коли риваю-чество щая щая щая чество
сока сила сила сила сока сила

1 - й ......................... 4 .4 5.0 2 .8 2 .6 3.9 2 .2 3.2 3.6
2 - й ......................... 4 .4 3.4 5.7 1 .8 2 .8 2 .2 3.1 2 .6
3 - й ......................... 3 .8 3.5 5.6 2 .0 1.9 3.1 3.3 2 .0
4 - й ......................... 0 .6 5.4 3.6 2.7 0 .2 — 1.9 2 .6
5 - й ......................... — — 0.9 3 . 6 -- — 0 .3 3.2

Скрытый пе
риод (мин.) . . 8 25 6 /2 772

Ничего подобного не приходится наблюдать после перерезки блуж
дающих нервов.

Из приводимых здесь опытов видно, что жир не вызывает больше ни 
удлинения скрытого периода, ни уменьшения отделения в первый час, 
ни понижения переваривающей силы.

Задерживающее действие жира можно обнаружить еще и в другой 
форме опыта, а именно, дав собаке жир вместе с пищей (табл. 6). 
При этом задержка выступает позже, чем удлинения скрытого периода; 
но все же в первый час отделение слабее, чем во второй, переваривающая 
сила резко понижена; кроме того, наблюдаются повышение отделения 
в поздние часы и удлинение периода секреции.

Т А Б Л И Ц А  6

До перерезки После перерезки

100 г мяса 100 г мяса +  50 г 100 г мяса 100 г мяса 50 г
Часы

сливочного масла сливочного масла

коли перевари коли перевари коли перевари коли перевари
чество вающая чество вающ ая чество вающая чество вающая
сока сила сока сила сока сила сока сила

1-й . . .  . 4.4 5.0 2 .1 3 .0 3.9 2 . 2 3.0 3 .4
2 -й . . .  . 4 .4 3 .4 3 .2 2 .3 2 . 8 2 . 2 2.4 2 . 0
3-й . . . . 3.8 3.5 3 .0 2 .2 1.9 3.1 2 . 2 2. 4
4-й . . . . 0 . 6 5.4 4 .8 1 .8 0 . 2 — 3.0 2 . 2
5-й . . . . — — 6 .3 2 .0 — — 3.8 2.3
6 -й . . . . — — 2 .5 3 .7 — — 3. 4 2 . 6
7-й . . .  . — — 1 .8 5 .5 — — 2 .1 3. 0
8 -й . . . . — — 1.3 5 .0 — — 0.7 3.7
9-й . . .  .

|
1 .5 5 .7

'



Рапота пепсиновых желез до и после перерезки блуждающих нервов 15

Как показывают приводимые тут опыты, после перерезки блуждаю
щих нервов задерживающее действие жира не обнаруживается и в этой 
форме опыта: первый час онять-таки выше второ-го.

Следовательно, и эти опыты позволяют нам признать исчезновение 
задерживающего действия жира. Однако, в этих опытах обращает на 
сеоя внимание одно оостоягельство, на первый взгляд противоречащее 
сказанному. Несмотря на отсутствие задержки, бросаются в глаза удли
нение пищеварительного периода и гинерсекреция на четвертом—пятом 
часу. Отделительный период при жирной пище затягивается вследствие 
того, что жир при помощи специального рефлекса на ру1огиз затрудняет 
переход пищи из желудка в кишки и дает, таким образом, возможность 
химическим возбудителям дольше действовать на слизистую оболочку 
желудка. Этот рефлекс не мог измениться после перерезки, так как ветви 
блуждающих нервов были перерезаны только в изолированном желудочке, 
а большой желудок и йиойенит вполне сохранили свою иннервацию; сле
довательно, должно было сохраниться и удлинение секреторного периода. 
Что касается гиперсекреции в поздние часы, то, по наблюдениям 
Л. Ф. Пионтковского, она зависит от способности продуктов переварива
ния жира, мылов, вызывать отделение желудочного сока. Сохранение 
этой гиперсекреции заставляет нас признать, что перерезка блуждающих 
нервов устраняет только задерживающее действие жира, сокогонное же 
действие продуктов его переваривания, как и действие других химических 
возбудителей, в значительной степени сохраняется. Прямой опыт с вли
ванием одного только прованского масла показал, что продукты перева
ривания жира действительно вызывают отделение, несмотря на перерезку 
блуждающих нервов.

Разбор отдельных моментов пищеварительного акта показал, таким 
образом, что с перерезкой блуждающих нервов исчезли психическое от
деление при рефлексе с полости рта и задерживающее действие жира; 
влияние же химических возбудителей сохранилось, но в меньшей мере, 
чем нормально.

И мы можем найти подтверждение этому и в изменениях хода отде
ления при разных сортах пищи (табл. 7).

Т А Б Л И Ц А  7

Часы

100 г хлеба 100 г мяса 600 мл молока

до 1 после 
перерезки

до 1 после 
перерезки

до | после 
перерезки

1 - й ............................ 3.3 0 .3 5.0 2 . 0 3.4 4.7 1 . 2

1 . 2 0 . 2 5.3 2 . 1 5.6 3.0 4.2
1 .3 0 .4 5.0 1.5 5.6 1.1 2 . 8

0 .9 С лизь. 3.8 0 . 2 5.3 0 . 2 1.7
0 . 6 » 2 . 2 С лизь. 1 .2 Слизь. 0 . 1

6- й ......................... 0 . 2 » 2.3 » 1 . 2 » С лизь.

Психический момент играет наиболее важную роль при еде хлеоа 
и почти отсутствует при молоке: неудивительно, что- перерезка нервов и 
связанное с ней исчезновение психического отделения резче ^всего отрази
лась в отношении количества сока, отделяющегося при хлеонои пище, и 
менее всего — при молочной (табл. 3).
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При еде хлеба отделение почти исключительно состоит из психиче
ского и лишь в слабой степени поддерживается продуктами переварива
ния (высокий первый час и слабое отделение в остальные часы).

После перерезки с исчезновением психического и с уменьшением хи
мического отделения получилось почти полное отсутствие секреции прп 
еде хлеба.

Прп мясной пище перерезка вызвала значительное, но равномерное 
понижение всей кривой отделения, так как в этом случае наряду 
с влиянием психических импульсов важную роль играют и химические 
возбудители, в значительной степени сохранившие свое влияние.

При молоке отделение почти всецело состоит из химического, поэтому 
и уменьшение количества сока получилось не очень сильным.

Что касается самого хода отделения, то вследствие комбинации воз
буждающего действия воды и задерживающего действия жира получается 
характерная кривая с ш ах ш ш т в третьем часу.

С исчезновением задерживающего действия жира молоко стало 
действовать только как вода, и т а х 1т и т  во многих случаях пере
двигался на первый час. Но во многих случаях т а х 1 т и т  приходился 
на второй час, так как вследствие сравнительно позднего свертывания 
молоко могло влиять своей водой только по прошествии некоторого 
времени.

Остается сказать несколько слов о переваривающей силе. Химические 
возбудители вызывают отделение малоконцентрированного, слабого сока, 
под влиянием же психических импульсов и рефлекса с полости рта вы 
рабатывается сок, богатый ферментом.

Ясно, что перерезка, исключая влияние психических импульсов, 
должна была в отношении содержания пепсина резче всего отразиться 
на тех сортах пищи, при которых психическое отделение играет наибо- 
пее видную роль, и наоборот. Действительно, мы видим, что понижение 
переваривающей силы особенно ясно выступает при еде хлеба и почти 
незаметно при молоке (табл. 3).

Впрочем, относительно желудочного сока, получаемого при еде хлеба, 
следует иметь в виду, что такая высокая концентрация фермента зави
сит не только от психических влияний, но главным образом и от крах
малистых веществ хлеба, которые, по наблюдениям И. 0 . Лобасова, яв
ляются специфическими возбудителями отделения пепсина. Чрезвычайно 
сильное понижение концентрации фермента при перерезке блуждающих 
нервов заставляет признать, что и это влияние крахмала на выработку 
пепсина проводится по блуждающим нервам.

Полное соответствие данных, полученных в опытах с отдельными воз
будителями, и анализа кривых отделения при разных сортах пищи по
зволяет мне сделать следующие выводы.

1. Блуждающие нервы являются проводниками психических импуль
сов рефлекса с полости рта на желудочное отделение.

2. Блуждающие нервы являются проводниками задерживающего влия
ния жиров.

3. Химические возбудители действуют по блуждающим нервам лишь 
отчасти.

4. Обособления секреторных и трофических нервов желудочных желез 
в отдельные анатомические стволы не наблюдается: блуждающие нервы 
содержат как секреторные, так и трофические (в смысле Гейденгайна) 
волокна, но последние заключены в нем преимущественно.

5. Являясь проводниками постоянных сильных импульсов, блуждаю
щие нервы необходимы для поддержания работоспособности желудочных
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желез: перерезка их вызывает понижение возбудимости секреторного ап
парата, несмотря на анатомическую его целость.

Работа эта произведена по предложению и под руководством глубоко
уважаемого профессора Ивана Петровича Павлова.

Считаю особенным удовольствием принести ему свою искреннюю бла
годарность за его внимательное и заботливое отношение к моей работе, 
за те лучшие часы моей студенческой ж и з н и , которые я провел в его 
лаборатории.

Благодарю также гг. ассистентов проф. Павлова и всех товарищей 
по лаборатории за постоянную помощь и чисто товарищеское отношение.

О.

Л/
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2 Л. А. Орбели, т. IV



МАТЕРИАЛЫ К УЧЕНИЮ
О ПРЕПИЛОРИЧЕСКОМ (ПРЕАНТРАЛЬНОМ) СФИНКТЕРЕ 1

Целым рядом старых авторов отмечено, что при вскрытпях сплошь и 
рядом приходится наблюдать на желудке поперечную перетяжку, при
дающую ему форму песочных часов. Еще в начале девятнадцатого сто
летия Нонн (Копи, цит. по: КаиЕшапп, 1905) совершенно определенно 
высказался, что эта перетяжка не является чем-то случайным, но воз
никает и при жизни во время нормального процесса пищеварения и 
стоит в связи с закономерной деятельностью органа.

Вскоре после этого Бомон (ВеашпопЪ, цит. по: Саппоп, 1911) наблю
дал через желудочную фистулу образование такой перетяжки у живого 
человека и описал ее как один из нормальных моментов двигательной 
работы желудка.

Гофмейстер и Шютц (Но1те151ег и. ЗсЬйЪг, 1886), изучая во влажной 
камере движения иссеченного желудка собаки, установили, что типиче
ское и полное сокращение желудка — репз1о1е — слагается из двух глав
ных фаз: начавшись в области сагсИа, сокращение в виде перистальтиче
ской волны распространяется вплоть до границы между телом желудка и 
ап1гит ру1оп, где заканчивается сильным, разгораживающим желудок на 
две полости сокращением мышечного кольца — преантрального сфинктера 
(первая ф аза ); вслед за этим происходит быстрое систолическое сокра
щение всей привратниковой части при открытом пилорическом сфинк
тере (вторая фаза). Такой тип сокращений наблюдается как на пустом, 
так и на полном желудке. Картина, описанная Гофмейстером и Шютцем, 
вполне подтверждена позднее Ауэром (Аиег, 1908—1909), наблюдавшим 
движения желудка у кроликов сквозь неповрежденную брюшную стенку 
пли при вскрытии брюшной полости, но после предварительной (за 1 —
3 недели до опыта) перерезки блуждающих или внутренностных, или тех 
и других нервов вместе. Мориц (Могйг, 1895), изучая у  человека давле
ние в фундальной и пилорической частях желудка посредством введен
ных туда и соединенных с манометром зондов, нашел, что в отношении 
активных повышений внутрижелудочиого давления следует строго, раз
личать фундальную и антральную части. В первой наблюдаются неболь
шие повышения в 2—6 см водяного столба; во второй благодаря энергич
ным сокращениям давление может повышаться более чем на 0.5 м водя
ного столба, причем эти колебания протекают в обеих частях совершенно 
различно. Такие отношения могут найти себе объяснение лишь при ус
ловии полного отгораживания этих полостей в момент сокращения пило
рической (антральной) части.

1 В соавторстве с Г. П. Хосроевым. Архив биол. наук,' т. 19, вып. 1 1915
стр. 1—20. (Ред.).
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Точно так же и Дукеши (БиссезсЫ, 1897), вводя у собак через желу
дочную фистулу в различные отделы желудка зонд с каучуковым балло
ном, регистрировал движения этих отделов и констатировал полную не
зависимость и резкое различие двигательных явлений пилорической и 
фундальной областей. В то время как последняя характеризуется более 
или менее редко наступающими, слабыми, поверхностными перистальти
ческими волнами и наряду с этим резкими различиями в состоянии об
щего тонуса, пилорическая ооласть дает картину строго ритмических, 
сильных сокращений и расслаблений всей стенки, систол и диастол без 
сколько-нибудь заметных колебаний тонуса.

Известная самостоятельность движений пилорической части отмечена 
и в исследованиях И. А. Эдельмана (1906), регистрировавшего при по
мощи манометров одновременно сокращения обоих отделов желудка у со- 
оаки с фундальной и пилорической фистулами. Хотя в общем периоды по
коя и сокращений в обеих частях совпадали, нередко наблюдались изо
лированные сокращения то одного, то другого отделов.

Наряду с этим А. И. Ш емякин (1901) и Келлинг (КеШп^, 1900), од
новременно и независимо друг от друга путем наблюдений над выпаде
нием пищевых масс из фистулы пилорической части желудка установили, 
что. поступление пищи в апЬгиш ру1опсиш происходит постепенно отдель
ными порциями и может растягиваться на несколько часов. Келлинг 
объяснил задержку пищи в фундальной области влиянием поперечной 
складки слизистой оболочки — рНса ргаеру1опса, а Ш емякин — сущест
вованием на границе фундального и пилорического отделов особого рит
мически действующего сфинктера, регулирующего переход пищи из од
ного отдела в другой и при высшей степени своего сокращения совер
шенно отделяющего их друг от друга.

В последнее время данные А. И. Ш емякина и Келлинга подтверж
дены Каткартом (СаШсагЬ, 1911а). Последний, между прочим, подчер
кивает весьма важное обстоятельство, делающее необходимым признание 
перетяжки: в опытах, в которых жидкости вводятся в фундальную по
лость через фистулу и сообщение с воронкой не нарушается, колебания 
жидкости в свободном колене, являющиеся проявлением сокращений 
фундальной части, не совпадают с моментами выхода жидкости из пи
лорической фистулы.

Кауфман (КаиЕшапп, 1905) ввязывал в желудок две трубки через 
пищевод и через ру1огиз. Пропуская воду через пищеводную трубку, он 
видел непрерывное истечение ее через пилоричскую. Перистальтические 
сокращения желудка, вызванные раздражением п. уа^из, и л и  спонтанные 
вели к образованию поперечной перетяжки приблизительно па расстоянии
4 см от ру1огиз и к прекращению истечения воды. С расслаблением пере
тяж ки возобновлялся ток жидкости. Для выяснения механизма этой 
перетяжки при отсутствии анатомически выраженного сфинктера Кауф
ман вкалывал по обе стороны от пункта перетяжки две иглы, пронизы
вавших переднюю и заднюю стенки желудка, и убедился, что наряду 
с сокращением -кольцевидной мускулатуры происходит вращение двух 
частей желудка в противоположных направлениях, в результате чего 
стенка желудка перекручивается. Угол вращения может достигать 80— 
90°.

Таким образом, в настоящее время можно считать твердо установлен
ным, что в известные фазы пищеварительного процесса желудок яв
ляется разгороженным на две отдельные полости: фундальную, в кото
рой пищевая масса остается более или менее долгий срок, подвергаясь 
действию желудочного сока, и пилорическую, куда пища переходит от-

2*
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дельными небольшими порциями. Возражения, сделанные в последнее 
время Кенноном (Саппоп, 1911), едва лп могут подорвать значение этого 
■факта, так как основаны главным образом на том обстоятельстве, что 
хотя при рентгеноскопических наблюдениях Кеннон видел часто образо
вание поперечных перетяжек, но эти перетяжки бывали резко выражены 
и вели к полному разделению полостей лпшь в ранних его опытах при 
применении исключительных раздражителей, как например рвотных, а 
в более нормальных условиях при применении обычных пищевых веществ 
перетяжки не занимали строго определенного места, наблюдались иногда 
во множественном числе и не доводили до полного закрытия просвета и, 
следовательно, до полной изоляции полостей. Если даже образование пе
ретяжки не приурочено к строго определенному пункту и не доводит до 
полной изоляции полостей, факт регуляции перехода пищи остается не 
подлежащим сомнению.

Явление это приобретает большой смысл, если, как отметил уже 
А. И. Шемякин, принять во внимание, что фундальная и пилорическая 
области по своему строению, свойствам и значению вырабатываемого ими 
секрета и по отношению к химическим и механическим раздражениям 
являются в значительной степени различными органами. Тем важное по
лучить более или менее подробные и точные данные относительно усло
вий, определяющих работу препилорического сфинктера, выяснить за
висимость перехода пищп из одной области в другую от состава и свойств 
этой пищи и от состояния соседних отделов пищеварительного канала.

Однако до настоящего времени в этом отношении сделано очень мало. 
Наряду с большим числом данных относительно деятельности кардиаль
ного и пилорического сфинктеров, данных, характеризующих чрезвы
чайно точную приспособленность их, мы встречаем лишь отрывочные ука
зания относительно преаятрального сфинктера. Давно известный факт, 
что жидкости сравнительно скоро покидают желудок, тогда как твердые 
:и плотные вещества задерживаются в нем значительно дольше, нашел 
себе объяснение в деятельности этого сфинктера: Керлинг (КеШп§, 1900) 
и Ш емякин (1901) одинаково отмечают, что уже в апЬгит ру1опсит жид
кости поступают скорее, чем плотные вещества. Иначе говоря, выступает 
роль механических свойств пищи как момента, способствующего образо
ванию поперечной перетяжки.

Второе, в высшей степени интересное указание мы встречаем у Кат- 
карта (СаШсай, 1911а). Он отметил, что даже при введении совершенно 
жидкой пищи, такой как растворы солей и либиховский экстракт, дея
тельность преантрального сфинктера становится более резко выраженной, 
переходящие порции уменьшаются и паузы между ними увеличиваются, 
■если за несколько минут до вливания в желудок начать поддразнивание 
собаки пищей. Этим выдвигается возможность отдаленных влияний на 
работу сфинктера.

С целью восполнить недостающие данные и начато нами настоящее 
исследование.

МЕТОДИКА

Двум собакам — Ане и Арапу — мы наложили в один прием по три 
^фистулы: 1) в фундальной области желудка для промывания, опорожне
ния его и для введения тех или иных веществ непосредственно в ж е
лудок; 2) в пилорической части желудка для наблюдения за выходом 
пищевых масс,, а следовательно, и за поступлением их в ап1гит ру1оп- 
с и т ; 3) в йиойепиш, несколько ниже места впадения большого панкреа
тического протока, для введения веществ в кишку.
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При наложении^ первых двух фистул мы старались расположить их 
так, чтооы, с одной стороны, не создавать механических препятствий 
к образованию поперечной перетяжки, а с другой -  не вызывать искус
ственных перегибов. Опыты заключались в том, что собаке при закрытой; 
фундальной и при открытой пилорической фистуле давали есть ту или» 
иную пищу и следили за выходом желудочного содержимого из пил ори— 
ческой фистулы: количество выпадающей пищевой массы отмечалось 
каждую минуту. Дуоденальная фистула оставалась закрытой или соеди
нялась посредством резиновой трубки с воронкой для введения раздра
жителей в скюйепиш. Больш ая часть наблюдений произведена на собаке 
Ане. Вторая сооака была оперирована для проверки уже после того, как 
главные результаты были получены на Ане.

Мы считаем нужным сказать несколько слов в оправдание избранной 
нами методики. Некоторые авторы отмечают неестественность условий, 
когда благодаря открытой фистуле пищевая кашица выпадает наружу
и, следовательно, исключается влияние ее на нижележащие отделы пи
щеварительного тракта.

Против этого соображения едва ли можно возражать в тех случаях, 
когда речь идет об установлении общей нормальной картины явлений. 
В целях же анализа фактов это обстоятельство является только выгод
ным, так как  выяснение роли отдельных частей пищеварительного ка
нала возможно лишь при условии, если они избавлены от рокового по
падания пищевой каш ицы и подвергаются тем или иным воздействиям 
только по нашему произволу.

ЗНАЧЕНИЕ МЕХАНИЧЕСКИХ СВОЙСТВ ПИЩИ

Приступая к нашему исследованию, мы имели в виду главным обра
зом изучение отдаленных влияний на работу преантрального сфинктера. 
Но для -сколько-нибудь правильного суждения о влиянии тех или иных 
раздражений необходимо было иметь ясное представление о естественном 
ходе сокращений этого сфинктера; надо было найти такие условия его- 
работы, при которых влияние наших воздействий могло бы отчетливо 
выступить. Вследствие этого нам пришлось первым делом остановиться 
на изучении хода поступления в ап1гшп ру1опсит разных сортов пищи. 
Исходя из имевшихся указаний на значение механического фактора, мы 
проделали ряд опытов с различными видами жидкой пищи с постепенно 
возраставшим содержанием в ней механических примесей или при отсут
ствии механических примесей с постепенно уплотнявшейся консистен
цией.

Ниже приведены данные, касающиеся выхода из пилорической 
фистулы молока (табл. 1) и жидкой овсянки (табл. 2). Если не считать 
единичных опытов, несколько выделяющихся на общем фоне и поставлен
ных прп невполне нормальных условиях (см. прим. к табл. 1 и 2 я  
стр. 31 и 30), ход выведения молока и овсянки является вполне опреде
ленным и типичным: он характеризуется очень высокой величиной 
в первые 5 мин. и затем дробным, сравнительно умеренным выделением 
остатков и соков в течение 20—30 мин.

Прибавка к тому же количеству молока (300 мл) 100 г мясосухар
ного порошка резко меняет картину (табл. 3). Здесь уже в первые
5 мин. выделяются значительно меньшие порции; они, хотя и являются 
в большинстве случаев максимальными, мало отличаются от следующих 
за ними; переход затягивается на 60—70 и более минут, общее количе
ство химуса увеличивается от большей примеси соков. И здесь из боль-
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Т А Б Л И Ц А  1
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СЧ 6 
IX

23 
IX

5 168 225 195 255 105* 320 227 289 240 265 190 30** 23й 231
10 56 69 72 48 140 20 50 31 38 43 58 107 3 5 .5
15 44 45 12 29 46 18 30 34 24 38 35 98 4 4 .0
20 53 9 9 30 24 18 22 — 23 17 20 33 7 14.0
25 16 14 15 13 24 — 12 — 26 — — 17 2 4 .5
30 14 И 7 14 25 — — — 27 — — 31 2 3 .0
35 — — — _ 40 5 3 .0
40 — 30 3 0 .5
45 — — — — 1 3.0
50 — — — — 1 1 .0
55 5 0 . 2
60 4 .3
65 3.5
70 3.5
75 — — — 1 . 0

По прекращ е
нии опыта 
выпущено 
из ф ундаль
ной фистулы 7 5 10 5 25 50 20

П р и м е ч а н и е .  В таблице показан выход содержимого ж елудка (в мл) из пилорической 
фистулы после введения в него 300 мл молока.

* Этот опыт поставлен непосредственно после опыта с 0.1%-й НС1 (ср. табл. 8 и стр. 31).
** За два дня до этого опыта (30 IV) был опыт с жиром (ср. стр. 30).

Т А Б Л И Ц А  2

Время (в мин.)
26 I I  
опыт 

2-й

4 I I I  
опыт 

3-й

5 I II 6 I I I

10 I I I 11 I I I 29 I I Iопыт
1-й

опыт
2-й

опыт
1-й

опыт
3-й

5 190 5* 255 135 ** 145 122 295 268 285
10 98 97 21 152 175 185 57 44 48
15 25 163 7 100 31 27 10 13 23
20 13 34 15 125 — 21 18 17
25 10 14 17 33
30 14 17 — 13

По п р е к р а щ е н и и
о п ы т а  в ы п у щ е 
но и з  ф у н д а л ь 
н о й  ф и с т у л ы 15 30 30 30 20

П р и м е ч а н и е .  В таблице показан выход содержимого ж елудка (в мл) из пилорической 
фистулы после введения в него 300 мл жидкой овсянки. Опыты на собаке Ане.

* Н акануне (3 I II )  был опыт с 0.1%-й НС1.
** 1-й опыт (5 I I I )  начат при щелочной реакции содержимого ж елудка, 2-й — при обильном 

отделении желудочного сока.
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Т А Б Л И Ц А  3

Время (в мин.) 12 IV 15 IV

22 IV
26 IV 
опыт 

2-й
29 IV 10 V 14 V 19 V 30 V 23 VI 28 VIопыт

1-й
опыт
2-й

5 85 98 49 70 53* 43 10 ** 60 36 *** 51 105 6510 51 50 46 53 86 41 37 61 46 74 63 7415 38 34 29 49 68 44 38 70 42 48 28 5520 24 47 31 43 10 46 55 69 42 47 44 5025 25 24 31 49 35 56 69 45 48 46 64 5030 13 29 50 35 49 54 85 62 58 56 53 5635 32 27 41 43 31 56 47 75 45 46 36 3940 23 27 38 35 58 32 50 49 38 48 42 3745 26 25 38 37 50 32 25 45 43 42 43 3650 28 16 42 28 15 42 25 39 53 25 30 2655 10 — 34 42 17 30 6 35 28 30 30 2760 20 — 38 35 20 29 14 34 50 40 21 33
65 — —- — 28 21 23 10 13 49 31 20 32
70 — —■ — 40 22 22 16 17 59 27 15 49
75 — — — 46 20 23 — — 49 34 _ 57
80 — — — 35 19 25 _ — 41 36 _ 45
85 — — — 25 — — — — 45 43 _ 35
90 — — — 22 — — _ _ 77 27 _ 25
95 — 24

100 — — — — — 19

П о  п р е к р а щ е 
н и и  опы та
вы п ущ ен о
и з  ф у н д ал ь 
ной  ф истулы 25 — — 150 50 — — — 35 25 30 110

П р и м е ч а н и е .  В таблице показан выход содержимого ж елудка (в мл) из пилорической 
фистулы после введения в него 300 мл молока +  Ю0 г мясосухарного порош ка. Опыты на собаке Ане.

* Н акануне (25 IV) опыт с жиром (ср. табл. 8 и стр. 30).
** о V  был опыт с 0.4%-й НС1, а 6 V — опыт с жиром.

*** 17 у  был опыт с 0.4%-й НС1 (ср. табл. 8 и  стр. 31).

шого ряда цифр исключение (очень низкая величина первой 5-минутной 
порции) составляют лишь 2 опыта, опять-таки находящие себе объясне
ние в особенных условиях постановки.

Близкий к описанному ход выделения представляют опыты с 300 мл 
молока +  50 г мясосухарного порошка, приведенные в табл. 4. На этой 
таблице интересно сопоставление опытов над Арапом с 300 мл молока 
+  50 г мясосухарного порошка и 300 мл молока +  20 г мясосухарного 
порошка, так как значение количества плотных частей выступает тут 
очень отчетливо.

Кроме приведенных здесь, нами были поставлены еще опыты с 5%-м 
раствором либиховского мясного экстракта. Чистый раствор в количестве 
300 мл нисколько не задерживался в фундалыной области, а выливался 
струей в течение первых 3—4 мин. от начала еды При еде 300 мл 
5%-го либиховского экстракта с прибавкой мясосухарного порошка пе
реход растянулся на 1 ч. 40 м. (табл. 5, опыт 28 IV ).

Опыты со смесью молока и толченого собачьего бисквита (табл. 5) 
не вносят ничего нового и являются лишь подтверждением той же кар
тины.

Наконец, в табл. 6 мы находим опыты с пищей, не содержащей меха
нических примесей, но имеющей резко различную консистенцию. Значе
ние консистенции выступает очень отчетливо, особенно в опытах с Аней.
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ТАБЛИЦА 4

Время (в мин.)

Аня Арап

300 мл молока +  50 г мясосухарного порошка
300 мл молока 4- 
+  20 г мясосухар

ного порошка

21

опыт
1-й

IV

опыт
2-й

18 IV 23 IX 5 IX 9 IX 20 IX 10 IX И IX

5 257 73 * 30 ** 65 14 21 14 56 0 6 2 .0
10 38 86 24 58 29 И И 3 5 1 .5
15 52 71 89 57 36 24 22 4 5. 15.5
20 48 43 123 65 12 6 20 8 5 12 .0
25 36 39 89 60 10 4 12 9 5 10 .0
30 26 31 14 43 12 14 14 10 0 6 .0
35 24 33 19 37 18 13 13 9 0 9 .5
40 36 119 18 33 12 12 8 12 0 4 .5
45 25 32 14 9 7 10 8 0 9 .0
50 25 _ 29 1 9 7 2 5 2 .5
55 26 _ 8 5 5 9 8 5 1 .0
60 25 _ 6 — 9 5 .5 9 0 5 .0
65 23 8 _ 12 6 .5 10 0 5 .0
70 32 3 _ 13 3 .5 9 0 3 .0
75 36 — И 3 .5 5 0 1 .5
80 _ _ 5 5 .0 6 0 1 .5
85 _ _ 8 2 6 0 1 .0
90 _ _ 14 3 3 0 2 .0
95 _ _ 16 5 4 5 1 .0

100 _ _ 7 3 .5 1 5 1 .0
105 _ _ 14 1 .0 2 0 0 .0
110 _ _ 15 5 2 .5 1 5 1 .0
115 _ 7 5 '  4 .0 2 0 1 .0
120 _ 4 0 4 .0 3 5 0 .0
125 _ 5 5 3 .0 3 0 1 .5
130 _ 3 5 7 .5 3 5
135 _ 1 5 3 .5 3 5
140 _ 3 5 2 .0 2 5
145 _ 1 0 4 .0 1 0
150 _ 2 0 3 .5 1 0
155 _ 4 .0 2 0
160 2 .5 2 0
165 3 .5
170 — — — — — 4 .5

По прекращ е
нии опыта 
выпущено 
из ф ундаль
ной фистулы — 50 — Н ичтож

ное ко
л иче
ство.

— 0  коло 
45

П р и м е ч а н и е .  В таблице показан выход содержимого желудка (в мл) нз пилорическоп 
фистулы после введения в него молока (300 мл) и разного количества мясосухарного порош ка 
(50 и 20 г).

* Непосредственно после предыдущего опыта.
** Непосредственно после опыта с жиром (ср. табл. 7 и стр. 30).
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Т А Б Л И Ц А  5

Время (в мин.)

300 мл молока +  100 г 
бисквита 150 мл молока 4- 50 г 

бисквита
200 мл 

молока 4- 
-+-30 г 

бисквита

300 МЛ 5%-го 
либиховского 
экстракта 4- 

+  100 г мясо
сухарного 
порошка

12 I I I  
опыт 

2-й
17 I I I 19 I I I 20 I I I

24 I I I

26 I I I 11 IV 28 IVопыт
1-й

опыт
2-й

5 40 58 38 205 15 33 66 83 3310 64 108 76 53 17 45 34 34 13915 74 48 122 34 38 23 23 28 9120 42 53 43 24 23 30 20 29 3125 30 21 28 24 31 25 16 22 4030 26 24 24 29 31 25 12 38 3535 21 21 25 33 19 13 16 18 4340 19 19 23 18 10 18 20
45 14 10 29 15 — _ _ 23
50 15 12 И 14 — _ _ 19
55 11 16 — 9 — _ _ _ 29
ео 6 12 — 9 _ _ 15
65 7 7 — — — _ _ _ 24
70 8 17 — — — _ _ _ 18
75 20 8 — — — _ _ _ 23
80 9 15 — — — _ _ _. 17
85 11 23 — — — _ _ _ 12
90 6 12 — — — _ _ _ 13
95 3 5 _ И

100 — 10 _ 7
105 _ 13 8
110 _ 15
115 — 5

По прекращ е
нии опыта
выпущено
из ф ундаль
ной ф истулы 15 10 — — — 20

П р и м е ч а н и е .  В таблице показан выход содержимого ж елудка (в мл) из пилорической 
фистулы после введения в него различных пищевых смесей (молока с толченым бисквитом; 
5"/0-го либиховского экстракта с мясосухарным порошком). Опыт на собаке Ане.

Т А Б Л И Ц А  6

Аня Арап

50 мл м олока+  250 мл 
крахмального клей

стера
клейстер из 150 мл молока 4-150 мл воды +  крахмал

Время (в мин.) 5%-го 770-го 10%-го 5 г 10 г 20 г 30 г

12 V I 16 VI 17 V I 6 IX 6 X 17 IX 26 IX 18 I I  
1915 16 IX 15 IX

5
10
15
20
25
30

240
31
35
13

50
176

90
56
75
25

17
34
37
45
54
50

1
5

25
45
56
39

5.5
5.0

83.0
54.0
32.0

9.0

2.5
25.5
90.0
74.0
77.0
34.5

3 .0
1.5

24.0 
44.5
81.0 
82.0

41 .0*
3.0

57.0
77.0
6 8 . 0  
23.0

8 . 0
19.0
17.0
27.0
37.0
55.0

2 . 0
6 . 0

2 0 . 0
24.0
31.0
50.0
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Т А Б Л И Ц А  6 (п р о д о л ж е н и е )

Время (в мин.)

Аня Арап

50 мл молока +  250 мл 
крахмального клей

стера
клейстер из 150 мл молока 4-150 мл воды +  крахмал

5%-го 7%-го 10%-го 5 г 10 г 20 г 30 г

12 -VI 16 VI 17 VI 6 IX 6 X 17 IX 26 IX 18 I I  
1915 16 IX 15 IX

35 52 6 15 .0 22 .5 3 6 .0 5 .0 4 3 .0 5 8 .0
40 — — 44 5 12.0 8 .0 3 .5 5 .0 19.0 5 6 .0
45 — — 44 6 1 .5 15.0 17.5 11.0 15.0 54 .0
50 — — 48 15 1 .5 14 .0 12.5 3 .0 3 6 .0 4 7 .0
55 — — 60 7 5 2 .0 2 1 .0 12 .0 — 14.0 2 7 .0
60 — — 33 4 5 0 .5 10 .0 6 .0 — 9 .5 11 .0
65 — — 49 .3 5 — 1 .0 3 .5 — 2 .5 19 .0
70 — — 40 1 5 — — 0 .5 — 2 .0 5 .0
75 — — 47 1 0 — — — — 2 .5 11 .0
80 —. — 37 1 5 — — — — 1.5 7 .5
85 _ — 28 2 5 — — .— — 1 .0 6 .0
90 — — 30 1 0 —. — - — 2 .5 2 .5
95 — — — 1 .0

По п р ек р ащ ен и и  
опы та вы п у щ е
но и з  ф у н д ал ь 
ной ф истулы — 50 . 60 10 50 15 25 50 20 50

П р и м е ч а н и е .  В таблице показан выход содержимого ж елудка (в мл) из пилорического 
сфинктера при введении в него пищевой массы различной консистенции, но без механических 
примесей (молоко крахмальный клейстер). * Весь опыт проведен при открытой дуоденальной 
фистуле.

Данные эти уже сами по себе представляют известный интерес, так 
как в них проявилось громадное значение одного из факторов, обуслов
ливающих деятельность изучаемого нами сфинктера. Выяснилось, что 
механические свойства пшцн резко влияют на степень сокращения сфинк
тера, определяют ритм и степень его, периодических расслаблений. 
В то время как при совершенно жидкой пище (вода, растворы либихов
ского экстракта) перегораживание совершенно отсутствует и жидкости, 
нисколько не задерживаясь в фундальной области, переходят в пилори
ческую и струей выливаются из фистулы, так что через 3—4 —5 мин. 
желудок уже пуст, пища более густая (как, например, клейстеры) или 
содержащая примеси твердых частиц (молоко и лпбиховский экстракт 
с прибавкой мясосухарного порошка или толченого грубого бисквита) ве
дет сразу к образованию перетяжки, лишь временами и отчасти расслаб
ляющейся и пропускающей небольшие порции пищевой кашицы 
с паузами до нескольких минут. Чем больше количество твердых приме
сей, чем гуще консистенция, тем перетяжка резче выражена, тем раньше 
она развивается, тем меньше переходящие порции. Такцм образом, для 
каждой консистенции и для каждой пропорции смеси оказывается опре
деленная степень работы сфинктера и в результате этого определенная 
кривая перехода.2 Явление повторяется с исключительным постоянством, 
как видно из большого числа протоколов.

2 Различное абсолютное количество выпадаю щей из фистулы массы при раз
личных сортах пищи объясняется, конечно, различным количеством примешав
шихся пищеварительных соков — слюны и желудочного сока.
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Для правильном оценки значения механических примесей необходимо 
отметить, что они не только сами задерживаются в фундальной полости 
но ведут к задержке и жидкой части, так что уменьшается общий раз
мер переходящих порций (табл. 1, 3, 4 и 5). Но при этом, как уже указы
валось и прежними авторами, происходит, по-видимому, быстрое отстаи
вание пищи в фундальной полости, благодаря чему все-такп жидкие 
части удаляются раньше, чем плотные. В некоторых опытах мы давали 
отстаиваться в градуированных цилиндрах порциям, собранным нз пило
рической фистулы за отдельные периоды опыта: количество отстоя в ран
них порциях оказывалось меньше и затем постепенно увеличивалось.

Смысл описанных отношений едва ли требует особых пояснений: чем 
дольше плотные части останутся в фундальной области, тем дольше и ос
новательнее они подвергнутся влиянию желудочного сока, тем более раз
моченными, размягченными они перейдут в пилорическую полость и ки
шечник. В этом отношении нам кажется нелишним напомнить об особен
ной чувствительности пилорической части к механическим раздражениям, 
которые легко вызывают отсюда целый ряд как местных, так и отдален
ных влияний.

Описанные выше факты  ставят на очередь вопрос: на чем основана за
висимость работы преантрального сфинктера от механических свойств 
пищи, с какой именно части пищеварительного канала осуществляется 
влияние механического раздражителя? Ответ на этот вопрос должен со
ставить предмет дальнейшей нашей работы. Однако и в имеющемся у нас 
материале можно найти намеки на то, что хоть отчасти в этом заме
шаны уже верхние отделы пищеварительной трубки: при более плотных 
сортах нищи, по-видимому, сфинктер успевает сократиться, до того как 
первые порции попадут в анЪгит ру1опсит.

Что касается степени сокращения сфинктера и стоящей в связи с этим 
изоляции полостей, то, конечно, судить о ней в каждый данный момент 
при нашей постановке опытов едва ли возможно. Для регуляции перехода 
достаточно и неполного закрытия просвета, так как уже образование бо
лее или менее высокого валика на нижней поверхности желудочной 
стенки может предотвратить перетекание жидкости в апЬгит. Весьма 
возможно, что обычно и имеет место только сужение просвета между 
фундальным и антральным отделами, как об этом свидетельствуют рент
геноскопические наблюдения Кеннона (Саппоп, 1911), но несомненно, что 
временами и при совершенно нормальных условиях, при еде таких пище
вых веществ, как молоко и смесь его с сухарным и мясным порошком, 
дело доходить до полной изоляции полостей. В первые минуты после еды, 
по-видимому, до того, как наступит достаточное подкисление желудочного. 
содержимого, у собаки наблюдается, почти как правило, повторная от
рыжка, ведущая к быстрому и сильному извержению из желудка через 
кардию газов и известного количества жидких частей пищ и;3 в эти мо
менты из пилорической фистулы не выделяется ни капли жидкости, н е
смотря па резкое и быстрое повышение давления в фундальной области.

ДУОДЕНАЛЬНЫЕ ВЛИЯНИЯ 

Жир
Найдя в смеси молока с мясосухарным порошком и в различных клей- 

стерах сорта пищи, равномерно и постепенно переходящие в ап1гшп ру- 
1опсит, мы избрали их как фон для испытания отдаленных влияний.

3 Ритмическое забрасывание нейтральной жидкости из ж елудка в пищевод 
связанное с раскрытием кардиального сфинктера, описано Кенноном (Саппоп, 1911) 
к ак  нормальное явление.
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В этом отношении наше внимание прежде всего обратилось в сторону 
двенадцатиперстной кишки — органа, с которого осуществляется целый 
ряд разнообразнейших влияний на работу отдельных частей пищевари
тельного канала. Что касается выбора раздражителей, то имеющийся 
физиологический материал наводил нас на мысль испытать в первую оче
редь действие жира. Известно, что жир, находясь в двенадцатиперстной 
кишке, вызывает рефлекторно. отделение поджелудочного сока, поступ
ление желчи в кишку, задержку отделения желудочного сока, прекра
щение или ослабление сокращений желудка, замедление перехода пищи 
из желудка в кишку. Ввиду этого естественно было ожидать, что сопри
косновение жира с двенадцатиперстной кишкой может оказать то или 
иное влияние и на деятельность преантрального сфинктера.

Опыты, в которых мы за 5 или 10 мин. до еды вводили в йиойепит 
25—40 мл теплого прованского масла, показали нам, что предположение 
наше правильно. Оказалось, что жир является могущественным раздра
жителем преантрального сфинктера, вызывающим длительный тониче
ский спазм его и исключающим, таким образом, возможность перехода 
нищи в апЬчшг ру1опсит.

Пищевая кашица, которая, согласно большому числу наблюдений, 
должна была появиться в пилорической фистуле уже через 4—5 мин. и 
затем выделится постепенно в течение 45 — 60—65 мин., под влиянием 
жира надолго задерживалась в фундальной области и появлялась в ап1- 
гиш ру1опсит впервые только через 35 — 70 мин. в зависимости от количе
ства введенного жира. Вся картина во всех без исключения опытах была 
однообразна и характерна (табл. 7). Именно в первые моменты после 
введения жира в дуоденальную фистулу небольшие количества его (1 —
2 мл) в смеси с желчью забрасывались в желудок 4 и выливались через 
пилорическую фистулу; вслед за этим наступало, очевидно, сокращение 
пилорического сфинктера, и.выведение жира прекращалось. Иногда в пер
вые моменты еды проскакивали в аЩгиш ру1ог]'сиш ничтожные количе
ства пищи, но затем выделение прекращалось, и в течение 35—50 мин. 
обычно не выделялось ни капли съеденной пищи, или лишь изредка появ
лялись совершенно ничтожные количества ее. За это время выделялось 
немного слизи и соку или выделения вовсе не было. Затем минут через 
35—40 от момента вливания жира начиналось выделение дуоденальной 
смеси (щелочная жидкость, состоявшая из панкреатического сока, желчи, 
капелек жира и продуктов его переработки), которое длилось минут 
10—15, и только после этого внезапно наступало выделение съеденной 
пищи. В дальнейшем выделение шло обычным порядком или иногда по
являлись вторичные более короткие спазмы сфинктера.

Отсюда приходится заключить, что в известные моменты переварива
ния жира имеет место расслабление ру1оп при одновременном сжатии 
преантрального сфинктера: ап1гит ру1опсшн является в течение многих 
минут отделенным от остальной области желудка, но зато стоит в от
крытой связи с полостью двенадцатиперстной кишки.5

Переходя к оценке значения описанных фактов, мы не считаем себя 
вправе делать какие-либо решающие заключения. Но некоторые сооб
ражения напрашиваются сами собой. Пилорическая область представ
ляет собой орган, по характеру своего секрета приближающийся отчасти

4 О забрасывании дуоденального содержимого в желудок см. V В. Н. Болды
рева (Во1йугеН, 1908).

5 Каткарт (СаШсай, 1911Ь) указы вает на возможность забрасывания желчно- 
панкреатической смеси в агПгит ру!оп без проникновения ее в фундальную по
лость благодаря сжатию препилорического сфинктера.
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ТАБЛИЦА 7

Время 
<в мин.)

введено в й и ойепит перед едой

300 мл мо
лока +  ^0 г 
мясосухар

ного порошка

300 мл молока 4-100 г мясосухарного 
порошка

18 IV 
за 2 мин.

25 IV 
за 4 мин.

6 V 
за 15 мин.

12 V 
за 10 мин.

150 мл молока +  
+  150 мл воды +  
-{-Ю г крахмала

17 IX  
за 10 мин.

24 IX  
за 10 мин.

5
10
15
20
25
30
35
40
45
50
55
60
65
70
75
80
85
90
95

100
105
110
115
120
125
130
135
140
145
150
'155
160

35 а +  й 
5 а +  § 
1 §
5 а +  <1 

17 а 
33 а
36 а 
10  а
23 а
24 а 
58 а 
21 а

9 а

По окон 
чании 
опыта 
вы пу

щено из
•ф у н д а л ь 

ной фи
с т у л ы

14 § 
5 8  
5 8 
5 8 
1 % 
5 г

4 а 
15 <1 +

8  а 
2 а
10
11

9

20
6

12 
И  а 
28 а 
3 а 

16 а 
3 а 
6 а

2 2  а +  с1 
19 а + 2
28 §  +  а
36 к-|-с1

з а +  § +  а
9 а +  ц +  с1 

47 а 4- а
32 а 
46 а 
31 а
35 а 
65 а 
39 а 
46 а 
39 а
36 а 
35 а
33 а 
54 а 
18 а

6 8 
2 8 
2 8 
3 8 
3 8 , , 
3 8 +  *, 

34 с1 
21  а +  Л 
2 1  а  +  с\ 
38 а +  Л 

40 а 
60 а 

1 0 2  а 
35 а 
33 а 
14 а

1 . 0  с1 
0.5  8  
0.25 е 
0.25 §■ 
0.0

0 .5  8  +  <1 
0 .5  8  +  с1 
0 .5  с1 
2-0 в +  а

4.5  с1
11.5 (1
18.0 с1
11.5 с!

4 .5  а
33.0 а
25.0  а
14.0 а
25.0 а
14.0 а
1 1 . 0  а 
И  . 0  а
13.5 а

5.5 а
2 .5  а 
0 .5  а 
0 .5  а 
0.5  а 
0.0
1 . 0  а
2 . 0  а
2 . 0  а 
0 .5  а

5 .5  с1 +  а
3 .5  <1 4- а
4 .0  с!
7 .0  с1

1 4 .0  (1 а 
5..5 (1 
0 .25  с1 
0 .25  с!
0 .5  с!
9 .5  с1
9.0 Л +  а

2 .5  а
13 .5  а 

126.0  а
•10.0  а
17 .0  а
12.0

5 .0
5 .0
5 .5
8.0
3 .0
2.0
9 .0
6 .5
3 .5
2.0
3 .5  а
5 .5  а
4 .0  а
4 .0  а

40 45 20

П р и м е ч а н и е .  В таблице показано влияние введения в двенадцатиперстную киш ку жира 
на функцию преантрального сфинктера (в мл), а — пищевая смесь, с1 — дуоденальная смесь (желчь 
панкреатический сок, капельки масла и пр.), в  — желудочный сок.
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к фундальной области желудка, отчасти — к йиойепит, именно к верх
нему, бруинеровскому отделу его. Отношение ее секреторного аппарата 
к целому ряду непосредственых механических и химических воздейст
вий также сближает ее с йиойепит. Наконец, подобно последней п в от- 
личпе от фундальной области пилорическая область является особого 
рода рецепторным органом с которого осуществляется ряд влияний на 
остальные отделы пищеварительного тракта, но по характеру раздражи
телей и по возникающим эффектам пилорическая область резко отли
чается от Диойетип. Ввиду этого представляется вполне естественным, 
чтобы пилорическая область имела возможность присоединяться то к же
лудочной, то к дуоденальной полостям в зависимости от состава ппщп и 
фазы переработки ее. В частности, в нашем случае с жиром невольно 
вспоминаются следующие данные. Жир, подвергающийся переработке 
в кпшке, действуя на слизистую йиойеш, вызывает поступление в кишку 
соответственных соков — желчи, панкреатического, — но угнетает ж елу
дочную секрецию. Однако позднее, когда жпр расщеплен, продукты его 
переработки — мыла — вызывают обильное отделение желудочного (фун- 
дального) сока. Это действие мыла может осуществиться лишь прп сопри
косновении со слизистой оболочкой пилорического отдела. Таким образом, 
ход секреторных процессов находится в таком полном соответствии с уста
новленными нами фактами, что едва ли можно отрицать тесную зависи
мость между ними.

Кроме непосредственного действия жира, которое обнаруживалось 
во время пребывания жира как такового в (Злойепиш п прекращалось 
с того момента, как главная масса его оказывалась расщепленной, на
блюдалось и некоторое последовательное влияние. В ближайшие 2—
3 дня переход пищи в апатит был несколько замедлен, п опыты, постав
ленные в эти дни, как уже отмечено выше, выделялись на общем фоне 
совершенно однообразных нормальных опытов6 (табл. 1, опыт 2 V; 
табл. 3, опыт. 26 IV и 10 V; табл. 4, опыт 18 IV ). »

Зависят ли эти последовательные явления от действия самого жира и 
продуктов его переваривания или обусловлены последовательной гипер
секрецией желудочного сока, мы не можем пока решпть (ср. влияние 
кислоты).

Кислота

Резкий и неизменный результат опытов с жиром заставил нас испы
тать действие другого раздражителя, вызывающего при соприкосновении 
с с1ио(Зепиш целый ряд эффектов, в частности закрытие ру1огиз и за
держку пищи в желудке, а именно кислоты. Однако до настоящего вре
мени нам удалось поставить в этом направлении лишь несколько опытов, 
результаты которых приведены в табл. 8. К нашему удивлению, кислота, 
являющаяся очень сильным раздражителем для пилорического сфинктера, 
в отношении сфинктера преантрального оказалась малодейственной.

В небольшом пока числе опытов, в которых за 10—15 мин. перед 
едой в йиойепит было введено 30—50 мл 0.2% -й 'или 0.4%-й НС1, не об
наружилось сколько-нибудь резкого влияния на преантральный сфинктер. 
Поступление пищи в аи1гит совершалось в общем обычным порядном и 
если и было замедлено, то в сравнительно слабой степени: так же как

6 Что опыты с жиром оставляют по себе известный след, замечено многими 
авторами, изучавшими как двигательную, так и секреторную деятельность пище
варительного канала.
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Т А Б Л И Ц А  8

Время 
(в мин.)

Перед едой
300 мл молока | 300 мл молока 4-100 г мясосухарного порошка

введено в йиойепит НС1
0.1% | 0.2% 0.4 % 0.2%

50 мл в один прием
10 мл за 2 мин. 
и еще 4 раза 
по 5 мл через 

2 мин.
за 3 мин. за 15 МИН. за 10 мин.

3 I I I 3 V 5 V 17 V 10 V I

5 242 30 +  с1 43 36 + а 1 з з  +  а
10 38 +  с1 40 +  с1 53 51 +  а 94 +  г1
15 23 + а 42 +  с! 57 29 38
2 0 16 + а 43 + а 35 28 48
25 13 78 + а 46 19 45
30 7 78 + а 50 59 31
35 — 53 60 32 21
40 — 55 48 + а 36 13
45 — 59 9 0 +  а 37 35
50 — . 89 32 34 38
55 — 38 30 38 25
60 — 100 25 43 20
65 — 44 32 48 27
70 — 31 29 45 24
75 — 30 29 34
80 — 25 31 17-
85 — — 49
90 — — 21

По прекращ ении
опыта выпущ ено из
ф ундальной фи
стулы ..................... 5 50 32 го 15

П р и м е ч а н и е .  В таблице показано влияние введения в двенадцатиперстную киш ку кис
лоты на функцию преантрального сфинктера (в мл желудочного содержимого). +  й — примесь 
дуоденальных соков. Опыты на собаке Ане.

в норме, переход начинается уже в первые минуты после еды, размер 
порций, переходящих за 5-минутные промежутки, не отличается резко 
от нормальных, но, в то время как обычно максимальные цифры полу
чаются в один из первых трех или четырех 5-минушых промежутков, 
при кислоте они отходят на более поздние минуты, а в течение первой 
четверти часа порции несколько меньше. В общем получается картина, 
вполне сходная с теми уклонениями от нормы, которые указаны нами 
как последовательный результат действия жира, обнаруживающийся на 
2-й и 3-й день. В опытах с введением 0.1% -й и 0.2% -й НС1 за 2—3 мин. 
до еды не обнаруживалось никакой задержки. Возможно, что при приме
нении других количеств и концентраций и при ином способе введения 
кислота обнаружит более резкий эффект.

Интересно, что, несмотря на слабый непосредственный эффект, кислота 
подобно жиру обнаружила довольно длительное последовательное влия
ние, как об этом свидетельствует не вполне нормальный ход опытов, по
ставленных вскоре после опытов с кислотой (табл. 1, опыт 3 III; табл. 2, 
опыт 4 III  и табл. 3, опыт 10 V и 19 V ). Вливание 0.1%-й НС1 за 3 мин.
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до еды молока не обнаружило никакого влияния (табл. 8, опыт 3 III),  
а отразилось между тем на поставленном через 40 мин.7 опыте с теми же 
300 мл молока (табл. 1, опыт 3 III) .

ВЫВОДЫ

Основные выводы из этой работы могут быть сформулированы следую
щим образом.

1. Деятельность препилорпческого (преантрального) сфинктера в зна
чительной степени обусловливается механическими свойствами пищи: чем 
больше последняя содержит плотных примесей, чем гуще ее консистен
ция, тем резче выражено поперечное перетягивание желудка, тем мень
шими порциями совершается поступление ппщевой кашицы в ап1гшп 
ру1оп.

2. Присутствие в двенадцатиперстной кишке жира (30.0 до 40.0 мл
о1. оПуагиш) ведет к длительному и сильному тоническому сокращению 
препилорпческого сфинктера, совершенно прекращающему переход пищи 
в апатит в течение 30—70 мин.

3. Раскрытию преантрального сфинктера после вызванного жиром 
спазма предшествует раскрытие пилорического и забрасывание в ан1гшп 
дуоденальной смеси, так что в известные моменты переваривания жир
ной пищи ап1гит является совершенно изолированным от фундальной 
области, но стоит в свободном сообщении с полостью двенадцатиперстной 
кишки.

4. НС1 в концентрациях от 0.1 до 0.4% и в количестве 50.0 мл при 
действии на слизистую оболочку двенадцатиперстной кишки оказывает 
лишь слабое влияние на деятельность препилорпческого сфинктера: пе
реход пищи из фундальной области в апЬгит ру1оп хотя и замедляется, 
но в очень ограниченной степени.
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Длительные последовательные расстройства в двигательной и секреторной 
деятельности пищеварительного канала после орошения двенадцатиперстной кишки 
кислотой оппсаны еще в 1904 г. Л. С. Кацнельсоном.



МАТЕРИАЛЫ К ФИЗИОЛОГИИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 1

Весной 1914 г. мы задались целью исследовать в несколько иной 
форме, чем это делал Бухштаб, влияние двусторонней перерезки блу
ждающих нервов на работу поджелудочной железы. Исследование это не 
могло быть доведено до конца, так как при операции перерезки второго 
(левого) блуждающего нерва, предпринятой нами в трудных условиях 
(в промежутке между сердечными ветвями и п. 1агуп§еиз Ш епог), со
бака погибла. Ввиду того что собранный нами материал представляет 
уже и сам по себе известный интерес, а повторение всей работы требует 
по крайней мере года времени, мы решили опубликовать имеющиеся 
у нас данные и изложить некоторые соображения по поводу их, не де
лая каких-либо решающих выводов.

Собаке Чайке в последних числах мая 1914 г. были в один прием на
ложены хроническая фистула нижнего поджелудочного протока и желу
дочная фистула. Верхний поджелудочный проток остался непере.вязан- 
ным. Собака отлично перенесла операцию и благодаря правильному ре
жиму, приемам небольших количеств соды, а быть может, и благодаря 
относительной узости нижнего протока быстро и легко справилась с хро
нической потерей поджелудочного сока. Специальных мер к устранению 
этих потерь путем закрытия протока вне опытов мы не принимали. 
В дальнейшем в течение около 8 месяцев собака находилась в отличном 
состоянии, сохраняла аппетит, правильный стул, не падала, а даже не
сколько прибыла в весе. Погибла собака 29 января 1915 г., как уже было 
сказано, от случайной причины — во время операции. Под систематиче
ское наблюдение собака поступила с 26 июня, т. е. через месяц после 
операции. С 18 июля по 25 сентября по независящим от нас причинам 
работа была прервана.

Все опыты ставились через 16—20 час. после еды, которую собака по
лучала один раз в день в 4 —6 час. вечера.

Перед началом опыта открывали желудочную фистулу и, если в же
лудке оказывались остатки пищи или волосы, желудок повторно промы
вали тепловатой водой, выжидали при открытой фистуле полного стека- 
нпя промывной воды и прекращения секреции и только после этого при
ступали к кормлению собаки или введению через фистулу тех или иных 
раздражителей. Сок собирался через подвязанную воронку в чистый 
цилиндр за весь отделительный период, и в этом валовом соке определя
лось по Къелдалю содержание азота.

В качестве возбудителей работы поджелудочной железы нами взята 
еда — 300 мл молока, 50 г мяса, 125 г белого хлеба, 50 г белого хлеба

1 В соавторстве с К. М. Быковым. Архив биол. наук, т. 19, вып. 2, 1915,
стр. 156—165. (Ред.).

3 Л. А. Орбели, т. IV
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с прибавкой 125 мл воды п введенпе в желудок 100 мл 5%-го раствора 
олеинового натрия, эмульсии из 20 мл прованского масла в 250 мл воды, 
200 мл 0.25%-й НС1, 400—600 мл 0.125%-й НС1. Столь небольшие коли
чества пищевых веществ были взяты умышленно, ввиду того что по 
первоначальному плану нашей работы предполагалось перерезать оба 
блуждающих нерва, что неизбежно должно было вызвать замедление 
перехода пищи в кишку, а следовательно, и удлинение секреторного пе
риода, а между тем нам необходимо было получать сок за весь отдели
тельный период.

Все наши наблюдения должны быть разделены на три периода.
Первый период — с 26 июня по 18 июля (2-й месяц после наложения 

фистулы) — должен рассматриваться как ранний послеоперационный пе
риод.

Второй — с 29 сентября по 20 декабря (4-й, 5-й и 6-й месяцы после 
операции) — представляет уже период полного равновесия организма.

Третий период, непосредственно примыкающий ко второму, — с 20 де
кабря по 28 января — отличается тем, что у собаки был перерезан пра
вый блуждающий нерв в грудной полости, ниже отхождения большей 
части сердечных ветвей.

На каждый из этих периодов приходится по нескольку опытов с раз
личными возбудителями. Результаты и представлены нами в виде трех 
отдельных таблиц. Считаем нелишним отметить, что мы приводим все без 
исключения опыты.

1

Как известно, Гейденгайн впервые показал, что выработка поджелу
дочной железой органических составных частей и выведение воды пред
ставляют два независимых процесса, так что во многих случаях вместе 
с нарастанием количества секрета увеличивается и содержание в нем ор
ганического остатка.

Положение это нашло полную исчерпывающую разработку в труде 
А. А. Вальтера, который установил, что работа поджелудочной железы 
определяется свойствами возбудителей, так что каждому сорту пищевых 
веществ соответствует типическое по количеству и содержанию органиче
ского остатка отделение. Взгляды Гейденгайна и Вальтера встретили рез
кую оппозицию со стороны Л. Б. Попельского и М. О. Мазуркевича, ко
торые утверждают, что работа поджелудочной железы отнюдь не является 
типической для различных сортов пищи и содержание органических в е 
ществ в поджелудочном соке находится всегда в обратном отношении 
к скорости отделения, которая в свою очередь определяется силой раз
дражителя.

Однако в последнее время вышел ряд работ, вполне подтвердивших 
правильность фактических данных и выводов Вальтера. Между прочим, 
в работах Б. П. Бабкина, В. В. Савича, А. 3. Былины и других мы н а
ходим богатый материал, свидетельствующий о существовании двух кате
горий возбудителей поджелудочной секреции: одной — действующей гу
моральным путем (ВауНзз а. 8§агИю§, 1902) и вызывающей отделение 
жидкого сока с малым содержанием органических веществ; другой — 
действующей при посредстве нервной системы и  вызывающей отделение 
густого, богатого органическим остатком сока. При этом резкая разница 
в содержании органических веществ наблюдается и при равных скоростях 
отделения. Хотя правильность взглядов Гейденгайна и Вальтера в настоя
щее время едва ли подлежит сомнению, однако ввиду особой важности
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вопроса всякое новое подтверждение не может считаться излишним. 
Такое подтверждение мы п находим в собранном нами материале.

Переходя к  обозрению этого материала, мы видим, что хотя первый 
ранний период и отличается от второго более обильной секрецией, более 
длинным секреторным периодом и более низким содержанием азота в со
ках, вызванных пищевыми раздражителями, по существу между ними 
разницы нет. Именно уже в первом периоде совершенно отчетливо вы
ступает разница в содержании азота при отдельных раздражителях: н аи 
более высокие цифры дае.т молоко (0.69—0.50% ), затем хлеб (0.50—
0.33% ), а затем мясо (0.31—0.30% ). Прп этом во многих случаях раз
ница отчетливая, несмотря на одинаковую среднюю скорость отделения. 
Из непищевых раздражителен мыло дало сок по содержанию азота сход
ный с молочным, при кислоте же получаются цифры значительно более 
низкие, чем при пищевых веществах (табл. 1).

ТАБЛИЦА 1

В озбудитель Месяц и 
число

Количе
ство сока 

(в мл)

Продол
житель

ность от
деления 
(в час.)

Средняя 
15-минут
ная ско
рость от
деления 
(в мл)

Содержа
ние N 
(и %)

300 мл молока. |
26 VI 

1 VII
15 VII

31.3 
54.2
51.4

7
7
73/+

1.12
1.94
1.67

0.69
0.52
0.50

125 г хлеба. | 7 VII 
-14 VII

40.7
72.0

V1/*
93/4

1.40
1.85

0.50
0.33

50 г мяса. | 27 VI 
10 VII

66.4
51.5

53/4 2.83
1.78

0.31
0.30

100 мл 5% -го па1ги о]еш 1С [.

200 мл 0.25% -й НС1. |
11 VII 

3 VII 
9 VII

18.3
34.9
43.2

63/4
2
2

0.68
4.36
5.4

0.65
0.19
0.14

П р и м е ч а н и е .  В этой и в последующих таблицах величина содержания азота представляет 
среднее из 2 определений.

Подобные же отношения мы находим в опытах второго периода 
(табл. 2 ). Из опытов этого периода особенного упоминания заслуживают 
те опыты с соляной кислотой, где по той или иной причине скорость от
деления оказывалась очень низкой. Так, в опыте 8 X II с 0.25 %-м раст
вором соляной кислоты, несмотря на очень малую скорость отделения 
(1.02 мл), соответствующую средним и малым скоростям при пищевых 
раздражителях, содержание азота оказывается чрезвычайно низким 
(0.260% ).

Прп этом в опытах с соляной кислотой выступает совершенно опреде
ленное соотношение между скоростью отделения и содержанием азота: 
содержание азота падает почти прямолинейно в связи с повышением 
скорости отделения, как этого и нужно ожидать при применении одно
родного простого раздражителя, действующего в различных случаях лишь 
с неодинаковой силой. При применении всех других раздражителен мы 
находим значительно меньшую зависимость между скоростью отделения 
н содержанием азота: прп одной п той же скорости отделения содержа
ние азота колеблется в довольно широких пределах, и, наоборот, одно 
и то же содержание азота оказывается при различной скорости отделения. 
Такие отношения вполне естественны и понятны, если принять во внп

3*
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ОЯИноа>
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со
Й

П рим ечание

о сбЬ
г-?
5 2 § 2  « 

о О *
ВоК« а з 0.-4О ° «=

ога а
« К-5 О. V- О) О оВ о б

2 X 18.1 6 0.81 0.558 25 IX и 1 X опыты с 0.25%-й НС1.
8  X 25.7 5 х/ 2 1.17 0.733

16 X 20.4 43/4 1.07 0.716 15 X опыт 0.125%-й 11С1; 23 X больна, 
урчание, спонтанное отделение; 
24 X опыт с паЬги о Ы ш с и т ,

300 мл 29 X 2 1 . 1 4 1.32 0.469
1 2 X1 10.4 51/4 0.50 0.661 1 XI и  5 XI опыты с о1. о И таги т ;

молока. 7 XI и 8  XI спонтанное отделение 
(ср. опыт с хлебом 13 XI).

26 XI 49.2 6^4 1.97 0.623
27X1 30.9 6 1/г 1.19 0.651
15X11 2 2 . 1 53/4 0.97 0.503 8  XII н 12 XII опыты с 25%-й НС1;

13 XII спонтанное отделение.

125 г 9 X ■95.4 # 2 3.18 0.394
хлеба.

18 X 43.1 51/! 2.05 0.402
22  X 18.5 53/4 0.80 0.482 20 X опыт с 0.125%-й НС1; 21 XI

50 г опыт с мясом.
хлеба + 30 X 44.0 5 2 . 2 0 0.353

1 XI и 5 XI опыты с о1. оПуагиш;+  125 мл 13X1 15.2 4 0.95 0.605
воды. 7 XI и 8  XI спонтанное отделение

(ср. опыт с молоком 12 XI).
17X11 2 0 . 2 4 1.26 0.472

10  X 32.2 61/4 1.30 0.511
17 X 43.8 43/4 2.30 0.339 Р

50 г 21 X 34.8 5 1.74 0.364
мяса. 31 X 36.9 51/ 2 1 . 6 8 0.427

1 XII опыт с о1. оЬ 'уаги т  (ср. опыт5 XII 21.5 4х/ 2 1.19 0.656
с 0.25%-Й НС1 8  XII).

20  мл
о1. оПуа- 1 XI 19.7 3 1.64 0.524

т т  - \ - 5X1 21.4 'Ш й 1.53 0.473
250 мл 1 XII 17.5 31/4 1.35 0.561

воды.
100 мл- 4 X 18.6 4 1.16 0.576
5%-го И X 41.5 5 Х/2 1.89 0.436
п а к т 24 X 16.5 4 1.03 0.323 23 X урчание, спонтанное отделение

■о1е1ШС1 . (ср. опыт с молоком 29 X).

600 мл 15 X 26.6 6 1.11 0.313
0.125%-й

НС1.
400 мл 

0.125%-й 
НС1.

20 X 
19X1

14.9
7.6 13/4

1.66
1.09

0.203
0.314

25 IX 56.8 23/4 4.26 0.09
200 мл 

0.250/о-й 
НС1.

I X  
15 XI

75.6
45.3

2
21/о

9.45
4.53

0.10
0.170

1 XII опыт с о1. оПуагиш (ср. опыт 
с мясом 5 XII).

8X11 7.1 13/4 1.02 0.260

12 XII 56.9 21/4 6.32 •0.147
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манне, что эти раздражители вызывают работу поджелудочной железы 
посредством двух отдельных независимых механизмов отделения — нерв
ного и гуморального (кислотного) — и что степень участия каждого из 
этих механизмов может колебаться в известных пределах не только при 
действии различных раздражителей (например, молока, хлеба, мяса), но 
даже и в отдельных случаях применения одного и того же раздражителя 
в зависимости от состояния самого организма или еще каких-либо дру
гих условий.

С этой точки зрения приооретают значительный интерес те «исклю
чения», которые резко бросаются в глаза на фоне довольно однообразных 
цифр таол. 2 и при поверхностном разооре как бы подрывают правиль
ность взглядов А. А. Вальтера. Именно среди ряда цифр, свидетельст
вующих о высоком содержании азота в соке при еде молока, выделяются 
три сравнительно, низкие цифры.

В одном из этих случаев (опыт 29 X) мы, очевидно, имеем дело с па
тологическим состоянием: 23 X опыт не мог состояться, так как собака 
отказалась есть, была скучна, у нее в течение нескольких часов происхо
дило спонтанное отделение, слышалось сильное урчание. Несмотря на это. 
мы 24 X влили 5 %-й раствор о1ет1С1 и получили сок с исключи
тельно малым содержанием азота (табл. 2, опыт 24 X ). Этим вливанием 
мы, вероятно, усилили болезненное состояние, и 4-дневный перерыв не 
привел еще к полному выздоровлению. Еще и в следующем опыте (30 X) 
с, хлебом содержание азота такж е сравнительно мало.

Что же касается двух других случаев, то нам кажется, что здесь ока
зывается влияние предшествующих опытов с соляной кислотой. Именно 
опыту 2 X с молоком предшествовали опыты 25 IX и 1 X, опыту 
15 X II — опыты 8 X II и 12 X II с 0.25%-м раствором соляной кислоты. 
Создается впечатление, что опыты с соляной кислотой оставляют после 
себя след, отражаются на последующих опытах, вызывая некоторое па
дение в содержании азота. Принимая во внимание, что в обоих этих слу
чаях имело место сравнительно малое и медленное отделение, можно ду
мать, что это падение в содержании азота объясняется не увеличением 
кислотной фазы отделения, а скорее ограничением фазы нервной.

По-видимому, это последовательное влияние соляной кислоты должно 
быть приписано местному действию ее на пищеварительный аппарат, 
так как опыты с 0/125% -ми растворами не отразились столь заметным 
образом на последующих опытах, хотя общее количество введенной 
в организм кислоты было такое же или даже несколько больше (400 мл 
или 600 мл 0.125%-го раствора вместо 200 мл 0.25%-го раствора). Так, 
например, в опыте с молоком 16 X содержание азота равно 0.716, хотя 
накануне 15 X был опыт с 0.125%-й НС1.

Наряду с этим наблюдаются исключения обратного характера. 
Из числа опытов с 50.0 г хлеба +  125 мл воды выделяется опыт 13 XI, 
из опытов с мясом — опыт 5 X II, где общее количество сока невелико, 
а содержание азота чрезмерно высоко.

Если обратиться к разбору истории этих опытов, то бросается в глаза, 
что оба поставлены через несколько дней после опытов с введением 
20.0 мл о1е1 оНуагит. Интересно, что эти опыты с жиром отразились в од
ном случае и на опыте с молоком (12 XI) ,  где .вызвали резкое падение 
общего количества сока, но не понизили содержания азота. Вся эта кар
тина последовательного влияния жира наталкивается на предположение, 
что мы имеем дело с выпадением или резким ограничением кислотнои 
фазы: мясо и хлеб вызывают отделение, характерное для раздражите
лей нервного механизма. Это предположение находит себе довольно вес
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кое подтверждение в том факте, что опыт с жнром 1 X II отразился и на 
эффекте соляной кислоты, которая в опыте 8 X II дала несообразно ма
лое отделение сока. Совершенно аналогичный факт наблюдался позже, 
после перерезки правого блуждающего нерва. 4 I было влито о1еиш 
оНуагшп, а '12 I 0.25 %-я соляная кислота дала очень маленький эффект, 
и только второе вливание того же количества кислоты раздражило ж е
лезу в достаточной мере, чтобы вызвать заметное отделение (табл. 3).

Таким образом, возникает предположение, что введение жира (о1с1 
оПуагиш) вызывает длительное изменение в состоянии пищеварительного 
канала, изменение, выражающееся резким ослаблением влияния кислоты 
как возбудителя работы поджелудочной железы. Конечно, если принять 
во внимание ограниченное число п случайный характер наблюдений, об
наружившихся лишь при разборе собранного материала и являющихся 
непредвиденным результатом чередования опытов, то объяснениям нашим 
можно придать значение всего лишь предположения, как мы сами это и 
делаем. И если мы и решаемся высказывать эти предположения, то 
только потому, что, с одной стороны, небольшое число этих наблюдений 
все же носит совершенно определенный характер, с другой стороны, 
в настоящее время имеется уже достаточно данных, свидетельствующих 
о длительных изменениях характера секреторной и двигательной работы 
различных отделов пищеварительного канала под влиянием введения со
ляной кислоты и жира.

А между тем возбуждаемый нами вопрос о противоположных изме
нениях в состоянии пищеварительного канала, а в результате этого и 
в реакции поджелудочной железы на гуморальные и нервные раздражи
тели, может иметь большое значение, так как в нем, быть может, кроется 
ключ к пониманию давно отмеченного в литературе влияния различных 
пищевых режимов на характер работы поджелудочной железы.

2

Переходя к обзору данных третьего периода, приведенных в табл. 3, 
мы должны констатировать, что, вопреки нашим ожиданиям, перерезка 
одного, именно правого, блуждающего нерва оказалась далеко небезраз
личной для работы поджелудочной железы. А если принять во внимание, 
что первый опыт после перерезки отделен от последнего опыта до пере
резки промежутком всего только в 10 дней и что режим собаки не из
менялся, за исключением двух дней голодания после операции, то резуль
таты едва ли могут быть приписаны чему-либо, кроме самой перерезки 
нерва. Влияние перерезки правого блуждающего нерва выразилось в том, 
что в опытах со всеми раздражителями, кроме соляной кислоты, полу
чилось резкое повышение в содержании азота сравнительно с тем, ко
торое наблюдалось непосредственно до перерезки. Содержание азота до
стигает величин, которых не достигало ни в одном опыте нормального 
периода.

При этом в случае жира и наЪги о Ы ш и  повышение содержания азота 
не связано с уменьшением общего количества сока и скорости отделения, 
в опытах же с молоком, хлебом и мясом величины скорости отделения 
и общего количества соответствуют малым величинам нормального пе
риода, но отнюдь не ниже их. Таким образом, повышение в содержании 
азота не может быть объяснено одним лишь понижением скорости отде
ления, так как наблюдается и при сравнении случаев с равными скоро
стями.
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Возбудитель Дата
К оли- 
чество 
сока 

(в мл)

300 мл молока.

50 г хлеба +  125 мл 
воды.

50 г мяса.

20 мл о1. о П у аги т  -|- 
+  250 мл воды.

100 мл 5%-й паЬгп 
о1е1шс1.

200 мл 0.25% -й НС1.

21
101

81
141

161
201

41

28 XII

30 XII 
121а 
12 IЬ

14.6
28.2
21.5
20.0

21.1
22.3
20.9

16.4

53.1
8.0

35.9

Продол
житель

ность 
отделения 

(в час.)

Средняя 
15-минут

ная 
скорость 

отделения 
(в мл)

Содержа
ние

N (в »/„)

5 V* 0.66 0.920
6 1.18 0.802
51/2 0.98 0.935
4 ! /2 1.11 0.559

5 % 1.01 0.752
6 0.93 0.544
31/* 1.61 0.838

3 1.37 0.768

I 3и 7 .58 0.153
13/, 1 .14 0.193
I 3/* 5 .13 0.129

Примечание

12 1 опыт 
с 0.25%-й НС1.

4 I опыт с о1. оП- 
у а г и т .

К сожалению, стремясь к достижению первоначально поставленной 
дели и желая произвести двустороннюю перерезку в возможно короткий 
срок, чтобы иметь больше прав на 'Сравнение результатов, мы ограничи
лись в периоде с односторонней перерезкой лишь приведенным неболь
шим числом опытов, и этот интересный неожиданный результат остался 
неразработанным. Неизвестно, насколько стойким является результат 
односторонней перерезки, неизвестен и механизм выступивших измене
ний. Можно только сказать, что мы имеем дело с преобладанием нерв
ного механизма над гуморальным, ибо кислота, введенная в трех слу
чаях, дала сок с совершенно нормальным низким содержанием азота. 
Что же касается того, чем объясняется это преобладание, то можно исклю
чить предположение о понижении способности реагировать на кислоту, 
так как в опыте 30 X II, где не замешано влияние жира (табл. 3), кислота 
дала нормальный эффект не только в отношении состава сока, но и 
в отношении количества и скорости отделения.

Следовательно, если бы этот факт подтвердился, пришлось бы гово
рить об одной из двух возможностей: или ограничилась работа желудоч
ных желез, вследствие чего оказалось уменьшенным влияние кислот
ного момента, или ослабли какие-то влияния, умерявшие в нормальных 
условиях выработку органических составных частей сока.

Остановиться на каком-либо объяснении в настоящее время не пред
ставляется возможным, так как и  самый факт требует еще дальнейшей 
проверки и разработки. Во всяком случае парадоксальность этого факта 
требует чрезвычайной осторожности в выводах, хотя может оказаться 
чисто кажущейся, если принять во внимание, во-первых, что в блуждаю
щих нервах имеются, по-видимому, не только секреторные, но и тормо
зящие волокна (Л. Б. Попельский, Анреп), а во-вторых, что правый 
блуждающий нерв распространяется по преимуществу в области дна же
лудка, а левый — в выходной его части.

Таким образом, представленный здесь материал
1) еще раз подтверждает старый факт самостоятельности и независи

мости выработки твердых и жидких составных частей поджелудочного 
сока;
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2) даех указание на то, что под влиянием соляной кислоты и жира 
развиваются два противоположных изменения в характере деятельности 
поджелудочной железы: под влиянием соляной кислоты — наклонность 
к понижению содержания азота, под влиянием жира — к ограничению 
гуморальной секреции и в результате к повышению содержания азота;

3) свидетельствует о том, что в нашем, единичном пока случае пере- 
резка одного правого блуждающего нерва повела к изменению работы 
поджелудочной железы в смысле выработки сока с повышенным соде)>- 
жанием азота.
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ОТДЕЛЕНИЕ И СВОЙСТВА КИШЕЧНОГО СОКА 
У ЧЕЛОВЕКА 1

Материал, с которым орудует современная физиология, представляет 
в громадной своей массе результат опытов над животными, и перед 
физиологом и врачом всегда стоит вопрос, в какой же мере эти данные 
п выводы из них применимы к человеку. Ввиду этого всякий случай, 
дающий возможность произвести те или иные наблюдения над челове
ком и проверить правильность хотя бы некоторых из фактов, установлен
ных на животных, приобретает ис
ключительный интерес. Благодаря 
случайному стечению обстоятельств 
нам представилась возможность про
извести систематический ряд наблю
дений над свойствами и отделением 
кишечного сока у  человека в усло
виях, вполне соответствующих усло
виям физиологического экспери
мента.

В результате огнестрельного ра
нения у одного из участников насто
ящей войны образовался дефект 
брюшной стенки величиной более се
ребряного рубля между з р т а  Пе1 ап1. 
зирег. и бедреными сосудами; в от
верстие это выпала раненая петля тонкой кишки и приросла к краям 
раны. Образовался апиз ргаеЬегпаЪигаНз. Постоянное истечение кишеч
ного содержимого сильно истощало больного. Ввиду этого в одном из по
левых госпиталей больному была сделана доктором Шмигельским опера
ция: приводящее и отводящее колена перерезаны, все четыре конца 
наглухо закрыты обычным порядком, непрерывность кишечника восста
новлена путем бокового анастомаза. Вследствие наступившего коллапса 
удаление слепых мешков, впаянных в огнестрельную рану, пришлось 
отложить до более благоприятного времени. Образовавшиеся отношения 
представлены Схематически (см. рисунок). Больной быстро поправился и 
окреп, и через четыре месяца отрезки кишки были удалены и дефект 
брюшной стенки закрыт. Больной совершенно выздоровел.

Таким образом, в промежутке между двумя операциями у пациента, 
в общем вполне здорового, оказались две кишечных фистулы по Тири, 
благодаря чему и возможно было произвести над ним наши наблюдения.

Схема произведенной операции. 
Объяснение в тексте.

1 В соавторстве с В. В. Савичем. Архив биол. наук, т. 20, вып. 1—2, 1916,
стр. 76—86. (Ред.).
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Мы не делалн попыток найти какие-лпбо новые данные, а ограни
чились только проверкой установленных уже физиологических отно
шений.

Сок собирали от механического раздражения путем введения марле
вых тампонов; они пропитывались соком, который потом и стекал по 
ним в цилиндрики. Мы могли их свободно вводить в оба отрезка не 
далее 6—8 см; при более глубоком введении больной чувствовал боль, 
очевидно, из-за спаек. Между тем отрезки были много больше, около 
15—20 см. Нужно еще отметить, что в одном месте раны слизистая 
кишки лежала совершенно поверхностно. Без механического раздражения 
отделения заметить мы не могли. При введении же тампонов отделение 
начиналось тотчас. Сок получался совершенно прозрачным, без обыч
ных у собаки слизистых комочков.

Однако эти слизистые колючки отделяются и слизистой человека. 
Когда мы накладывали марлевый тампон на всю рану и держали его 
долгое время, то жидкая часть впитывалась тампоном, а на поверхности 
его местами виднелись комочки слизи, правда в небольшом количестве. 
Незначительное количество их можно легко объяснить тем, что слизи
стая находилась в состоянии хронического раздражения; частью прямо 
тампонами — так как местами слизистая лежала поверхностно, частью 
от действия воздуха — отверстия отрезков не были сужены, как обычно 
мы делаем у собак, а из глубокой части отрезков сок тек неправильно.

С фенолфталеином сок давал всегда совершенно яркую розовую 
окраску. Кишечный сок собаки не дает розовой окраски с фенолфта
леином. Если же дать ему отстояться, то верхняя часть начинает ясно 
розоветь от фенолфталеина; при взбалтывании окраска исчезает. Таким 
образом слизистые комочки и слизь препятствуют окраске, и как раз 
они отсутствовали в соке человека. Щелочность сока соответствовала 
0.074% -му ХаОН при предварительном нодкислении и обратном титро
вании щелочью.

Относительно нахождения ферментов мы прежде всего исследовали 
сок на содержание киназы.

1. В две пробирки было взято по 2.0 мл зимогенного панкреатиче
ского сока, в одну прибавлено 0.4 мл кишечного сока человека. Порция 
с кишечным соком переварила фибрин в 40 мин., чистый панкреатиче
ский не иереварил фибрина за 2 часа.

2. Мы взяли по 2.0 мл поджелудочного зимогенного сока в две про
бирки. В одну прибавили 0.2 мл кишечного сока человека; в обе поло
жили меттовские белковые палочки и поставили в термостат на 18 час. 
при 40°. В порции с кишечным соком переварилось 4.4 мм, без кишеч
ного не было никакого переваривания.

Отсюда ясно, что киназа находится в кишечном соке человека, как 
это показано также Гамбургером и Хекма (НашЬиг^ег и. Н екта , 1912).

Далее мы исследовали действие сока на жиры. Гамбургер и Хекма 
отрицали присутствие липазы в кишечном соке человека. И мы не 
могли убедиться в расщеплении жира за '18—24 час. действия в том слу
чае, когда брали неэмульгированные жиры. Другой результат получался, 
когда мы брали водный раствор монобутирина или кипяченое молоко. 
Для противодействия бактериям мы всегда прибавляли спиртовый рас
твор тимола (табл. 1).

Таким образом, присутствие липазы в кишечном соке человека не
сомненно. Гамбургер и Хекма ставили опыты тоже с монобутирином, 
но они брали не водный раствор монобутирина, а смесь его с кишеч
ным соком (0.25 мл монобутирина +  20 мл кишечного сока), так что
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41 1 . 0 0 .0 1 0 . 0 лока. 10.0 Свернулось.
1 . 0 *

У до обеда. 0 .0 1 0 . 0 3.0 Б ез  перемен.

1 . 0 \ после 0.0 10.0 13.1 •19 38.5—39 Свернулось.
1 . 0  * / обеда. 0 .0 1 0 . 0 2.7 Б ез  перемен

П р и м е ч а н и е .  Звездочкой отмечены пробы, проведенные с кипяченым кишечным соком.

■отношение воды к монобутирину было равно 8 : 1  — условия чрезвычайно 
невыгодные (Орбели и Тетяева, 1916). Вероятно, поэтому они пришли 
к другому выводу. Сравнивая действие кишечного сока человека с соком 
собаки, мы убедились в большем количестве липазы в соке последней. 
Объяснение этому нужно искать в богатстве кишечного сока собаки 
слизистыми массами. В полном согласии с этим находятся указания 
Фруена (Ргоши, 1906), что центрифугированный кишечный сок рас
щепляет монобутирин, но не действует на жиры, а сок со слизистыми 
массами расщепляет и монобутирин и жиры.

Подобно большинству авторов мы могли убедиться в присутствии 
амилазы, мальтазы, инвертина.
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Т А Б Л И Ц А  2

Зимоген +  кишеч
ный сок (в мл)
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кишечным соком.

Для обнаружения эрепсина мы пользовались несколько упрощенным 
способом Зоренсена. 1—5 %-й раствор пептона, нейтрализованный, про
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* Д ля определения эрепсина брали по 0.5 мл нейтрализованного кипяченого 5%-го пеп
тона -}- 0.5 мл кишечного сока. Переваривание продолжалось 20 час. при / =  37.5—42°. Приведена 
только разница в количестве титра между испытываемой и контрольной пробами.
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тролем служила подобная же проба с кипяченым кишечным соком.
О количестве образовавшихся свободных аминокислот судили по раз
нице в количестве ЫаОН, пошедшей на титрование.

Оказалось, в согласии с Гамоургером и Хекмой, что в кишечном 
соке человека находится эрепсин. Цифры приведены в табл. 3, 4 п 5. 
Сравнивая количество ферментов у собаки (в соке из средней части 
тонких кишок) и человека, мы находим большое количество киназы 
у человека. Так, в опыте 14 I скорость переваривания фибрина (сме
шано 2.0 мл поджелудочного сока и 0.3 мл кпшечного) при кишечном 
соке человека^ равна 35—47 мин., а при собачьем — 70 мин. Наряду 
с этим сок сооаки оказывается значительно сильнее в отношении липо- 
литнческого и эрептнческого эффекта, как это видно из опытов 1 4 1 
в табл. 1 и 3.

Относительно лактазы мы получили отрицательный результат: в ки
шечном соке человека ее не оказалось. Однако, мы не считаем этот 
результат окончательным. Мы имели дело с очень жидким соком, вы
званным механическим раздражением, а подобные соки вообще бедны 
ферментами. Конечно, желательно было бы исследовать в этом направ
лении периодический сок (Болдырев, 1904), собранный без механиче
ского раздражения и особенно богатый ферментами. Лишь тогда можно 
было бы окончательно высказаться. К  сожалению, мы не могли получить 
периодического отделения. Прежде всего паш больной всегда находился 
в состоянии пищеварения, то более сильного, то более слабого. Кроме 
того, ранение было такого рода, что нельзя было больного положить 
на живот (сейчас же на месте раны сильно выпячивалась грыжа), а прп 
лежании на спине опоражнивание петель кишок было неудовлетвори
тельным из-за спаек.

Переходя к изучению условий, влияющих на отделение кишечного 
сока и на содержание в нем ферментов, мы прежде всего хотели вы
яснить влияние еды на сокоотделение. Для этого мы поступали следую
щим образом. На отверстия фистул накладывали большой марлевый 
тампон, предварительно взвешенный, покрывали его вощанкой и под
вязывали; через несколько часов тампон снимали и тотчас же взвеши
вали. По прибавке веса судили о количестве выделившегося сока. 
В каждом опыте один тампон держали несколько часов до обеда, вто
рой — столько же времени начиная с момента еды. Влияния еды на 
размер сокоотделения не обнаружилось. Так, в одном случае за 2 часа 
до обеда прибавка веса составляла 15.25 г, после обеда — 13.7; в другом 
за 4У« часа до обеда — 31.8 г, после обеда — '15.81; в третьем за 4 часа 
до обеда — 22.39, после обеда — 31.76. Итого во всех опытах вместе до 
обеда собрано 69.44 г, после обеда— 61.27 г. Однако нужно отметить, 
что до обеда слизистых комочков было заметно больше, чем после обеда. 
При непосредственном наблюдении удалось заметить, что обычно после 
еды наступало резкое усиление перистальтики. В частях, доступных зре
нию, можно было прямо видеть частые и сильные перистальтические 
волны; об усиленной перистальтике в более скрытых частях кишечных 
отрезков свидетельствовало частое и бурное выталкивание резиновых 
дренажных трубочек, которые мы иногда вводили в отрезки.

В дальнейшем мы исследовали влияние пищеварения на содержа
ние в соке киназы. Известно, что механическое раздражение, вызывая 
ток жидких частей сока, ведет к постепенному обеднению сока фер
ментами. Если сделать перерыв в раздражении слизистой кишки и затем 
снова раздражать ее, то получатся порции сока или более богатые фер
ментами — в случае, когда животное находится в периоде шнцеваре-
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Т А Б Л И Ц А  4

Дата
Продолжитель
ность собирания 

сока (в мин.)

Количе
ство 

собран
ного сока 

(в мл)

Скорость перевари
вания фибрина 

смесью 2.0 мл подже
лудочного -Ь 0.3 мл 

кишечного сока 
(в мин.)

Отноше
ние

количеств
киназы

Действие 
эрепснна 

(в мл 
27ю-го 
ИаОН)

2 I 30 0.6 40
17 1.0 44
12 0.8 50
’щ 0.9 54 1.0

П ерерыв 15 мин., во время которого 2 мин. —
орошение поджелудочным соком, промывание.

12 0.8 36 2.25
18 1.0 41
13 0.75 42

12 I 9 1.2 .39 _ 1.15 *
10 1.2 44 _ 0.70

. 12 1.0 49 1.0 0.90
П ерерыв 20 мин.

12 1.0 44 1.2 0.85
8 0.9 46 1.0 0.55

П ерерыв 20 мин., во время! которого 5 мин. —
орошение поджелудочным соком, промывание.

8 0.9 27 3.0
7 1.3 31

* Д ля определения эрепсина брали по 5.0 мл кишечного сока 4- 0.5 мл 5%-го 
нейтрализованного пептона. Переваривание продолжалось 21 час при 1= 36 .5°. 
Приведена только разница в количестве титра между исследуемой и контрольной 
пробами.

р

ния, — или без существенных перемен, — если животное голодает. Вот 
эти данные, установленные путем опытов на собаках, и были проверены 
нами (табл. 3). Мы определяли преимущественно киназу. При оценке 
результатов нужно иметь в виду, что количество киназы обратно про
порционально квадрату времени переваривания фибрина зимогенным 
поджелудочным соком в присутствии определенного количества кишеч
ного сока (Савич, 1904).

Во всех случаях перерыв, связанный с принятием пищи, ведет к рез
кому повышению содержания киназы (в 1.6—3.8 раза). Обращает на 
себя внимание быстрота действия: уже 15 мин. достаточно, чтобы влия
ние еды отчетливо сказалось повышением концентрации киназы более 
чем в 1 */г раза. Правда, и в дообеденных опытах перерыв в 20 мин. 
только один раз не вызвал ни малейшего повышения концентрации ки
назы, в остальных же случаях концентрация киназы несколько повыша
лась под влиянием одного только перерыва в механическом раздраж е
нии, но это повышение наступало медленнее и было далеко не так резко 
выражено ( т а х 1п гат  в 1.6 раза), так что влияние еды на продукцию 
киназы не может подлежать сомнению. Да и влияние перерыва в опы
тах до обеда, нужно думать, объясняется тем, что больной наш никогда 
не находился в состоянии полного голодания, так как по утрам получал 
чай с хлебом.

В некоторых опытах попутно с киназой мы определяли в последо
вательных порциях и содержание эрепсина. Падение в концентрации
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Т А Б Л И Ц А  5

Дата
Продолжи
тельность 
собирания 

сока (в мин.)

К оличество 
собранного 
сока (в мл)

Скорость перевари
вания фибрина 

смесью 2.0 мл подже
лудочного +  0.3 мл 

кишечного сока 
(в мин.)

Действие 
эрепсина 

(в мл 2»/и-го 
ИаОН)

18 I р 1.0 25 1.67 1.4 29 1.5
П ерерыв 15 мин.

8 1.2 21 1.812 1.4 22 1.7
Обед.

6 1.2 19 2.0
12 0.9 23 1.9

Введен каломель в отрезок киш ки.
15 2 .7 26 1.7
15 2 .4 27

25 I 12 0.8 39 1.8
13 0.9 46 2.2

Орошение болтушкой из каломеля.
7 1.0 47 2.1
6 1.2 50 1.85
6 0 .9 50 1 .7
7 1.5 49 1.85

П р и м е ч а н и е .  Д ля определения эрепсина брали: 18 I — по 0.5 мл кишеч
ного сока +  5.0 мл 2 '/Л -го  нейтрализованного пептона, 25 I — по 0.5 мл кишечного 
сока -(-0.5 мл 2%-го нейтрализованного пептона. Переваривание продолжалось 19 час. 
при I =  38—39.5°.

эрепсина выражено слабее и идет не так правильно, как в случае ки
назы. Повышения от перерывов и от принятия пшци не обнаруживается.

Едва ли не самым важным и эффективным явлением в физиологии 
кишечного отделения является установленный В. В. Савичем (1904) 
факт местного влияния поджелудочного сока на продукцию киназы: 
орошение слизистой оболочки кишки, даже очень кратковременное, под
желудочным соком ведет к резкому повышению содержания киназы 
в кишечном соке. Для проверки этого местного влияния мы собирали 
обычным порядком несколько порций кишечного сока, затем во время 
15—20-минутного перерыва производили орошение свежим панкреати
ческим соком (2-—5 мин.), повторно промывали физиологическим рас
твором и после этого снова собирали несколько порций. В обоих слу
чаях получилось резкое увеличение количества киназы (в 2.25 и 
в 3 раза). Следовательно, этот характернейший для кишечного отделе
ния механизм оказался на лицо и у человека (табл. 4).

Опытами над животными установлено резкое сокогонное влияние 
каломеля при местном воздействии на слизистую, причем повышение 
секреции связано с падением содержания всех ферментов. Это действие 
каломеля было проверено и в нашем случае (табл. 5). В опытах 18 I и 
25 I секреция под влиянием каломеля усилилась. Что касается падения 
содержания ферментов, то оно не превышает в нашем случае обычного 
падения в последовательных порциях, что, быть может, объясняется 
опятъ-таки тем, что опыты происходили в периоде пищеварения.
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Итак, в кишечном соке человека находятся те же ферменты, что и 
у собаки: киназа, эрепсин, липаза, амилаза, мальтаза, инвертпн. Так же 
как у собаки, не обнаруживается влияния еды на количество секрета: 
возбудителем секреции является местное раздражение — механическое 
и химическое (каломель). Наряду с этим в периоде пищеварения от
четливо выступает накопление в соке ферментов, главным образом ки
назы. Наконец, резко выражено местное возбуждающее влияние под
желудочного сока на продукцию энтерокиназы. Иначе говоря, как 
в свойствах сока, так и в условиях и механизме отделенпя его аналогия 
.между человеком и животными настолько полная, что лучшего оправ
дания физиологическому эксперименту в этой области трудно ожидать.

Пользуемся случаем выразить искреннюю благодарность многоува
жаемому доктору Шмигельскому, оценившему значение данного случая 
и давшему нам возможность пропзвести настоящее исследование.
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К ХАРАКТЕРИСТИКЕ ЛИПАЗЫ КИШЕЧНОГО СОКА 1

С тех пор, как В. Н. Болдырев (1906) установил липолитическую 
способность кишечного сока и сделал первую попытку характеризовать 
кишечную липазу, появилось несколько работ, посвященных изучению 
этого фермента. Однако до настоящего времени нет достаточных дан
ных для более или менее точной и полной характеристики кишечной 
липазы. Между тем детальное и разностороннее изучение отдельных 
ферментов имеет большое теоретическое и практическое значение. Только 
путем тщательного выяснения всех особенностей действия ряда отдель
ных ферментов при разнообразных условиях и сравнения результатов 
можно определить основные общие законы ферментативной деятельности. 
В настоящей работе мы и хотим представить материал, который должен 
послужить началом детальному изучению условий деятельности кишеч
ной липазы. Для исследования мы пользовались соком, полученным на 
механическое раздражение от двух собак: Бути с фистулой Тнри— 
Велла п Пестряка с двумя фистулами Тири из верхнего отдела тонких 
кишок.

1

Одной из характерных черт кишечной липазы, отличающей ее от 
липазы панкреатической, В. Н. Болдырев (1906) считал неспособность 
активироваться желчью. С другой стороны, Фруен (Ггоиш, 1906) нашел, 
что прибавление желчи усиливает действие кишечной липазы. Калабу- 
кова и Теруан (Ка1аЬоикоН е! Т егготе, 1907) приписывают некоторое 
активирующее влияние желчнокислым солям. В согласии с этими авто
рами Янсен (1апзеп, 1910) показал с несомненностью, что линолитиче- 
ское действие кишечного сока в значительной степени усиливается от 
прибавления желчи.

Это противоречие может быть объяснено различно. С одной стороны, 
эти две группы авторов пользовались различными субстратами для 
испытания липолптнческого действия: В. Н. Болдырев — монобутирином, 
Янсен, так же как Калабукова и Теруан, — оливковым маслом. Фруен 
не указывал субстрата, которым пользовался в этих опытах. Можно 
было бы думать, что желчь усиливает расщепление триолеина, но не 
влияет на расщепление монобутирина. С другой стороны, можно ду
мать, что отрицательный результат у Болдырева получился вследствие 
неудачного соотношения между количествами кишечного сока, желчи, 
воды и монобутирина.

' В соавторстве с М. Б. Тетяевой. Архив биол. наук, т. 20, вып. 1—2 1910 
стр. 87—112. (Ред.).

4 Л. А. Орбели, т. IV
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Ввиду этого мы решили еще раз проверить вопрос об активировании 
кишечной липазы желчью и при этом выяснить значение количествен
ных соотношений между липазой, желчью и зпмолптом. С этой целью 
мы провели ряд опытов, в которых один и тот же кишечный сок ста
вился на переваривание с маслом в целой серии пробирок. В каждой 
из иих было одинаковое количество кишечного сока и масла, коли

чество же желчи постепенно возрастало. 
Общее количество жидкости уравнива
лось соответственным добавлением 
0.6%-го раствора поваренной соли или 
воды. По истечении времени перевари
вания (около 18—20 час., при I =  37— 
39°) во всех порциях уравнивалось со- 
0.6%-го раствора поваренной соли или 
КаС1, и после прибавления 96° спирта 
производилось титрование. Контроль
ной порцией служила подобная же 
смесь, но составленная непосредственно 
перед титрованием. Результаты этих 
опытов представлены в табл. 1 и в виде 
кривой (рис. 1).

Из этих данных с несомненностью 
явствует, 1) что желчь во много раз 
усиливает действие кишечного сока на 
сезамовое масло; 2) что это усиливаю
щее действие желчи обнаруживается 
вполне отчетливо уже при соотношении 
0.1 мл желчи на 2.0 мл кишечного сока 
и на 4.0 мл всей жидкости; 3) что 
с увеличением содержания желчи уси
ление нарастает в пределах испытанных 

Рис. 1. Влияние нарастающих ко- количеств неограниченно; 4) чтоличеств желчи на расщепление се- ^ '
замового масла кишечным соком. это нарастание идет далеко иепропор-
По оси абсцисс — количество желчи (в мл) ЦИОНвЛЬНО КОЛИЧеСТВу прибавленной 
в 4.о мл пищеварительной смеси; по оси желчп, а имеет совершенно своеобраз- 
ординат  — результаты  переваривания 
(в мл 2°/п-го  раствора ЫаОН). Кривые НЫ И ХОД.

построены по данным табл. 1. Рассматривая кривые, построенные
на основании данных целого ряда ана

логичных опытов, мы видим, что несмотря на известные отличия 
в ходе этих кривых, вполне объяснимые разницей в составе как кишеч
ного сока, так и желчи в каждом отдельном случае, все-таки все они 
обнаруживают известные общие черты, известную типичность, свиде
тельствующие о существовании определенной закономерной зависимости 
между липолитическим эффектом и количеством желчи в смеси. Именно 
во всех кривых можно проследить три фазы: первоначального крутого 
поднятия, площадку, лишь в исключительных случаях замененную одним 
только понижением крутизны поднятия, и вторичного крутого подъема. 
Иначе говоря, в пределах малых количеств желчи усиливающее дей
ствие ее в отношении липазы быстро возрастает в зависимости от уве
личения концентрации. Затем достигается известная средняя степень 
содержания желчи, при которой дальнейшее увеличение концентрации 
оказывается как бы индифферентным и не отражается видимым образом 
на липолитическом эффекте. Наконец, при высоких концентрациях на
ступает вторично резкое усиливающее действие.
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Этот своеобразный ход крнвых с двумя повышениями и промежуточ
ной задержкой свидетельствует о том, что взаимодействие между ки
шечным соком и желчью сложнее, чем могло бы казаться с первого 
взгляда, что в нем замешаны по крайней мере три фактора. Это об
стоятельство заставило нас сделать попытку анализа этого сложного 
взаимоотношения. Анализ этот еще далеко не закончен нами, но неко
торые пункты уже получили известное освещение.

Первое предположение, которое было сделано нами для объяснения 
полученных кривых, заключалось в том, что, может быть, вторичный 
подъем кривых при значительных концентрациях желчи зависит от 
присоединения к эффекту кишечной липазы, уже усиленному ай тах1- 
т и т  желчыо, эффекта самостоятельного липолитического действия 
желчи, будь он ферментного или неферментного характера. Для про
верки этого предположения мы поставили прежде всего ряд опытов, 
в которых для исключения ферментативного влияния желчи подвергали 
ее кипячению. В нескольких случаях один и тот же кишечный сок ста
вился параллельно в двух сериях с одной и той же желчью — кипяченой 
и некипяченой. Результаты этих опытов показывают, что кипячение 
желчи если и отражается на липолитическом действии смеси ее с ки
шечным соком, то лишь в слабой степени и несущественным образом; 
получается небольшое понижение всего уровня кривой, но характерный 
ход процесса не меняется (табл. 2).

Затем было поставлено несколько опытов, в которых параллельно 
с действием смеси кишечного сока и восходящих количеств желчи испы
тано было действие тех же восходящих количеств той же желчи, но без 
кишечного сока, который был заменен индифферентной жидкостью. Ре
зультаты опытов с чистой желчью представлены в табл. 3. Из них яв
ствует, что желчь сама по себе, как это было показано и Янсеном, 
оказывает слабое липолитическое действие, которое может отразиться 
на общем ходе переваривания смесью лишь в зоне средних концентра
ций, но отнюдь не может объяснить вторичного взмаха кривой. Ма
ло того, эти опыты даже с большей отчетливостью показывают множе
ственность факторов, приходящих во взаимодействие с кишечным 
соком.

Именно, вычтя из величины переваривания смесью кишечного сока 
с различными количествами желчи (табл. 1 и 2) величину переварива
ния соответственными количествами чистой желчи (табл. 3), мы 
могли бы сконструировать кривую, которая точнее передавала бы взаи
модействие этих соков. Эта кривая во всех трех случаях характеризо
валась бы двумя отдельными повышениями с промежуточным пониже
нием, свидетельствующим о том, что в желчи наряду с факторами, 
усиливающими лпполитический эффект, имеются и факторы тормозя
щие; влияние последних отчетливее всего сказывается при средних 
концентрациях желчи. При каждой отдельной пропорции смеси 
эффект должен рассматриваться как алгебраическая сумма влияний 
по крайней мере одного тормозящего и двух благоприятствующих 
факторов.

Наконец, неизбежно являлся вопрос, действительно ли все количество 
затраченной на титрование жидкости должно быть рассматриваемо как 
результат переваривания масла. Не имеет ли место в описываемых усло
виях какое-либо изменение самого кишечного сока и смеси его с -желчью? 
Предположение это основывается на том, что, с одной стороны, факт 
расщепления лецитинов липазами можно считать установленным, а 
ь желчи лецитин заведомо имеется; с другой стороны, кишечный сок
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Т А Б Л И Ц А  1

Количество (в мл) Бути Пестряк

свX 0 результат переваривания (в мл 2 %о-го N301-1)

| о  =1 и к о

а
ио

Лно

соО)со
12 I I 14 I I 26 I I 17 I I I 12 II 14 I I 2 I I I 17 I I I 8 IV 13 IV

к я ж я

.2 0 0 .1 2.0 0.9 0 .0 0.7 0.7 1.3 0.8 0.6 0.7 0.5 0 .5

.2 0 0.2 1 .8 0.9 0.8 0.6 1.5 1.1 — — ■ — 1.2 1.9 1.2
:?.0 0.4 1.6 0.9 1.3 1 .1 ' 1.7 1.3 2.7 2 .0 1.4 1.4 2.7 1.5
У..0 0.6 1.4 0.9 — — 1.7 1.6 — — — 1.8 2.7 2.5
2 .0 0.8 1.2 0 .9 1.5 1.5 1.7 1.8 — 2 .0 3.1 1.8 3 .0 3 .0
2.0 1 .0 1.0 0.9 2 .0 1.8 1.7 2.1 — — — 2.0 3.3 3.0
2 .0 1.2 0.8 0.9 2 .0 2 .0 2 .2 2 .4 2.7 2 .5 3.1 2.2 3.3
2 .0 1.4 0.6 0.9
2.0 2 .0 0.0 0.9 2 .0

Температура
(в ’С) 38—39х/2 39

П родолж итель
ность перевари
вания (в час.) . 1 9 --19.5 20

Дата сбора сока 28 и 12 II 12, 14 16 III 21, 27 10 II 16 и 16 III 31 III 10 и
30 I и 17 II и 281 17 II и 2 IV И IV

П р и м е ч а н и е .  Ради экономии места и для большей наглядности во всех таблицах в графе 
«результат переваривания» приведено только количество титрационной жидкости, потребовав
шееся для нейтрализации данной пробы, за вычетом количеств, пошедших на нейтрализацию кон
трольной пробы. В настоящей таблице представлены опыты с некипяченой желчью.

Т А Б Л И Ц А  2

Количество (в мл) Бути
0

Пестряк Бути Пе
стряк

Бути 
и Пе
стряк

Пестряк

0
сбсо
ч>со

результат переваривания (в мл 2 "/00-го НаОН)

а 2 | Л
30 I I I 2 IV 12 IV 8 IV 0 IX 21 IV 20 IV 17 IV

з  С-, «
X К й О

Я о Н К к НК к нк к к к к к к

2 .0 0.0 2 .0 0.9 0.2 0.2 0.7 0.5 0.7 0 .4 0.3 0.7 0.5 0.5 0.4
2 .0 0 .1 1.9 0 .9 0.3 0.2 1 .0 0.5 1.5 1 .1 0 .6 — — 0.8 0.7
2 .0 0.2 1.8 0.9 0 .8 0.5 2.0 1.3 1.9 2.1 0.8 — 0.7 1 .0 1 .1
2 .0 0 .4 1 .6 0 .9 1 .1 0.9 2.7 2 .0 2 .6 2 .4 0.9 1.5 0.7 1..8 1.3
2 .0 0 .6 1.4 0.9 1 .1 0.9 3.3 2 .0 2 .6 .3.1 1.3 — — 2.0 1.3
2.0 0.8 1.2 0.9 1 .1 0.9 3.3 2 .5 2 .6 3.3 1.3 1.7 1.0 2.0 1.3
2 .0 1.0 1 .0 0.9 1.4 1 .2 4 .0 3.0 3.2 3.3 1 .6 — 1 .0 2 .1 2 .0
2 .0 1.2 0.8 0 .9 1 .6 1 .2 4 .4 3.3 3.2 3.8 2 .1 2 .0 1.2 2.5 2 .0

Т емпература (в °С) . 38—39.5 39 38—
33

39

П родолжительность 
переваривания 
(в ч а с . ) ................. 20

Д ата сбора сока . . | 27 и 28 III 7 IV •17, 27 5 IX 18 и 18IV
1 и 28 III 20 IV

13 и 
1517

П р и м е ч а н и е .  Опыты ставились с некипяченой (нк) и кипяченой желчыо (к).
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Т А Б Л И Ц А  3

П р и м е ч а н и е .  Опыты ставились без кишечного сока, с одной лишь желчью — некипяче
ной (пк) и кипяченой (к).

обычно содержит то большее, то меньшее количество взвешенных детри
топодобных частиц, состоящих из комочков и обломков клеток, с массой 
сильно блестящих, по-видимому жировых, капелек. И действительно, 
в ряде опытов, где обычным образом составленные смеси соков стави
лись на переваривание без добавления зимолита, оказалось, что кишеч
ный сок после стояния в термостате поглощает больше титровальной 
жидкости и притом тем больше, чем больше к нему было прибавлено 
желчи. Следовательно, в том валовом эффекте, который мы до сих пор 
имели, известная доля приходится на какое-то «самопериваривание» 
пищеварительной смеси.

В табл. 4 мы приводим результаты тех опытов, в которых одинако
вые серии пищеварительных смесей при одинаковых условиях перева
ривались как с маслом, так и без него, вследствие чего можно было 
вычислить размер истинного переваривания масла. Эти данные показы
вают, что и после введения этой существенной поправки общий харак
тер истинно липолитического процесса остается тем же, хотя уровень 
его в более или менее значительной степени падает. Видно вместе с тем, 
что степень участия «самопереваривания» колеблется в очень широких 
пределах. Ни условия, влияющие на эти колебания, ни самый характер 
процесса нами пока не изучены. Единственно, что нами в настоящее 
время выяснено, это то, что «самопереваривание» нисколько не задер
живается тимолом и потому едва ли может быть приписано бактериаль
ному действию.

Во всех описанных опытах общее количество смеси оставалось по
стоянным (4.0 мл). Вследствие этого наряду с повышением количества 
желчи повышалась и концентрация ее.
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Т А Б Л И Ц А  4

Количество (в мл) Результат переваривания (в мл 2°/сю-го КаОН)

кишечного
сока желчи воды

6 X 8 X 10 X

+
зезапп

— о1.
зезапП

р а з
ница

-Ь
зезапп

— о1. 
зезапп

раз
ница

01.
зезат!

— о1. 
зе зат !

раз
ница

2.0 0 .0 2.0 1.4 0 .4 1.0 1.2 0 .4 0.8 0.8 0 .4 0 .4
2 .0 0.2 1.8 3.6 1.6 2 .0 2.3 0.8 1.5 1.4 0.7 0.7
2 .0 0 .4 1.6 4.6 2.5 2.1 2.9 1.0 1.9 1 .9 0.8 1.1
2.0 0.6 1 .4 5 .3 3.3 2.0 3.9 1.2 2.7 1 .9 0 .9 1.0
2.0 0.8 1.2 6.0 3.6 2 .4 4.9 1.4 3.5 2 .4 0.9 1.5
2.0 1.0 1.0 7.0 4.1 2.9 5.7 1.5 4 .2 2.8 0.9 1.9
2 .0 1.2 0.8 8 .0 4.9 3.1 3.0 1.2 1.8

П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь  п е 
р е в а р и в а н и я  (в ч а с .) 20 :

Температура (в °С) . . 37—38 38—39 37

П р и м е ч а н и е .  Опыты ставились с 0.9 мл сезамового масла (+ 0 1 . зезатО  и без масла 
(— 01. зевапП).

Т А Б Л И Ц А  5

Количество (в мл) Результат переваривания (в мл 2“/;,,-го ИаОН)

кишечного
сока желчи воды о1.

зезапп 12 X I 16 X I 20 X I 3 X I 12 V

2.0 0 .0 2.0 0.9 0.7 1.5 0.3
2 .0 0 .4 1.6 0.9 2.1 3 .2 1.5 —
2.0 0.6 1.4 0.9 2.3 — — —
2.0 0.8 1.2 0.9 2 .8 3 .4 2.5 — № . о1.
2.0 1.0 1 .0 0 .9 2.8 4.2 2.7 - зеваил
2.0 0 .0 8 .0 0.9 0.7 1.6 0.5 — в з я т о
2 .0 0 .4 7.6 0.9 2 .0 2 .5 1.2 — 0.4 мл
2.0 0.6 7.4 0.9 2 .2 — — —
2.0 0.8 7.2 0.9 2.6 3.2 2.0 —
2.0 1.0 7.0 0.9 2.6 3.6 2.2 —
2.0 0.0 2.0 0.9 — — — 0.4 0.9
2 .0 0.0 4 .0 0.9 — — — 0.4 0.9
2.0 0.0 6.0 0.9 — — — 0.4 0.9
2 .0 1.0 1.0 0.9 — — — 1.2 2.5
2.0 1.0 3.0 0.9 — — — 1.2 2.1
2 .0 1.0 5.0 0.9 — — — 1.2 1.8

Продолжительность переваривания
(в час.) . . . 18 20

Температура (в 3С) . . . 39 3 9 -4 0 38

Так как для понимания механизма взаимодействия небезразлично, 
зависит ли степень усиливающего влияния от концентрации желчи в среде 
или же от отношения количеств ее к количеству фермента, или, наконец, 
к количеству зимолита, мы поставили несколько опытов с различной сте
пенью разведения испытуемых смесей водой. Опыты эти приведены 
в табл. 5.
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Оказалось, что с приоавлением избытка воды расщепление падает, 
но в небольшой степени, так что для усиливающего эффекта суще
ственна не столько концентрация желчи, сколько отношение количеств 
ее к количествам фермента и зимолита. Одинаковые концентрации 
желчи мы имеем при 0.4 мл желчи на 4.0 мл валовой воды и при 
1.0 мл желчи на 10 мл валовой воды.

2

Дальнейшие попытки наши были направлены к выяснению роли 
отдельных составных частей желчи. Работами Магнуса (Ма§пиз, 1916), 
Фюрта и Шютца (РйгШ и. ЗсЬйЪг, 1906), Ловенгарта и Соудера (Ьое- 
уепйагЪ а. Зоийег, 1906—1907) и других установлено, что активирующее 
действие желчи в отношении панкреатической липазы главнейшим обра
зом принадлежит желчнокислым солям. По Янсену (1анзеп, 1910), и 
е случае кишечного сока усиление липолитического эффекта зависит по 
преимуществу от желчнокислых солей. Влияние последних и было нами 
испытано ранее всего. В наших опытах мы принуждены были пока поль
зоваться продажными мерковскими препаратами иа1гп 1аигос1юИс1 и иаЪ- 
гп §1усосЬоИс1, чистота которых, конечно, сомнительна.

Насколько можно судить по этим продажным препаратам, желчно
кислым солям не может быть приписана главная роль в деле активиро
вания кишечной липазы желчью. Растворы (1—5% ) па!гп Ъаиго- или 
§-1усосйоНс1 обнаруживали несомненное усиливающее действие, но не 
всегда и притом только при сравнительно умеренных концентрациях, 
при более же значительном содержании их в смеси выступало все более 
п более резкое задерживание, так что в конце концов эффект возвра
щался к норме. Вторичного поднятия кривой никогда не наблюдалось. 
Степень максимального усиления приблизительно соответствует первому 
максимуму в опытах с желчью и значительно уступает предельному 
усилению, наблюдавшемуся в этих опытах (табл. 6).

Исходя из установленного Поттевином (РоМеуш, 1903а, 1903Ъ) факта, 
что кровяная сыворотка резко усиливает липолитическое действие пан
креатического сока и что это усиление главным образом производится 
минеральными составными частями сыворотки, а из них особенно 
сильно кальциевыми солями, мы сделали предположение, что, быть 
может, и в действии желчи на кишечную липазу известную роль играют 
кальциевые соли. Опыты с прибавлением к кишечному соку нарастаю
щих количеств СаСЪ или смеси СаСЪ с желчнокислыми солями пока
зали, что в испытанных нами концентрациях СаСЪ не оказывает уси
ливающего влияния на кишечную липазу: при слабых концентрациях 
СаСЪ не оказывал никакого влияния, при более высоких обнаруживал 
задерживающее влияние. Это задерживание обнаруживалось не в отно
шении чистого кишечного сока, а в отношении смеси последнего с благо
приятными количествами желчнокислых солей (табл. 7).

Работами ряда авторов (Не\\?1еМ, цит. по: Кййпег, 1906; Кпйпег, 1906; 
ЬоеуепЬаП, 1906 — 1907; ЬоеуепЬаП а. Воийег, 1906 — 1907) показано, что 
действие панкреатической липазы усиливается под влиянием лецитина. 
Ловенгарт (Ьоеуепйаг!;, 1906—1907), кроме ^того, отмечает, что комби
нированное действие желчнокислых солей и лецитина оказывается 
в большинстве случаев немного сильнее, чем действие каждого порознь. 
Иногда это усиление достигает значительных степеней, но наряду с этим 
в некоторых случаях комбинированное действие оказывалось ниже дей
ствия компонентов. Эти данные заставили и нас испытать влияние де-
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Т А Б Л И Ц А  6

Количество (в мл)

К
он

це
нт

ра
ци

я 
гл

ик
ох

ол
ев

ог
о 

на
тр

а 
(в 

°/0
)

Пестряк
Бутп и 
Пест
ряк

Пестряк
ки

ш
еч

но


го 
со

ка
2%

-го
 

гл
и

ко
хо

ле
во


го 

на
тр

а

В
О

Д
Ы

результат переваривания (в мл 2°; вд-го КаОН)

18 
IV

31 
V

II

4 
V

II
I

10 
IX

12 
IX

15 
IX

22 
IX

26 
IX

28 
IX

11 
IV

*

2 .0 0.0 2.0 0.0 1.0 1.7 1 3 0.9 1 4 1.6 1.1 1.6 3.0 (?) 0.7 0 .5
2.0 0 .2 1.8 0.1 1.1 1.7 0.9 1 5 1.3 1.4 1.2 1.3 0,8

0.125 0 5
2.0 0 .4 1.6 0.2 — 1.95 1 4 1 . 2 1 2 1.3 — 0.9 1.2 0.7

0.25 0 5
2.0 0.6 1.4 0.3 0 .9 2.2 1 9 2 . 2 1 0 — 1.6 1.3 1.3 1.2
2.0 0.8 1.2 0 .4 — 2.9 2 3 2 . 2 1 0 1.5 1.4 1.0 1.4 1 .5
2.0 1.0 1.0 0.5 0.9 2.7 2 3 2 . 2 1 2 1 . 8 1.6 —. 1 .0 1.2 0 7
2 .0 1.2 0.8 0.6 0 .9 2.7 2 3 2.7 0 7 1.2 — — 1.0 1.1
2.0 1.4 0.6 0.7 — 2.3 2 2 2.2 0 8 1.5 — __ 0.8 0.8

0.75 0 7
2.0 1.6 0.4 0.8 — 2.3 1 8 . 2 . 1

2.0 1.8 0.2 0.9 — 2.0 1 6 1.8
2 .0 2.0 0.0 1.0 — — 1.4 — — — ___ __ 0.6

1.25 0 4
1.50 0 .2

Температура (в °С) 39 37 39 38— 38 38— 38— 38--3 9 39
39 39 45

П родолжительность 
переваривания 
(в час.) ................. 20

Дата сбора сока . . 13 и 
15 IV

31 VII 1 VIII 4 VIII 9 IX 12 IX 15 IX 22 IX 25 IX 28 IX 9 IV

П р и м е ч а н и е .  Звездочкой отмечен опыт, проведенный с 5%-м гликохолевым натром.

Т А Б Л И Ц А  7

Количество (в мл) Результат переваривания (в мл 2%,,-го КаО Н )

кишечного
сока

2%-го
раствора
желчной

соли

1%-го
раст
вора
СаСЬ

воды о1.
зезагш 24 IV 5 VI 23 V 25 V 13 V 15 V 16 VI

2.0 0 .0 0 .0 2 .0 0.9 0.5 0.55 1.1 0.8 1.5 0 .4 1.0
2 .0 0 .5 0 .0 1.5 0 .9 — — _ 0.8 1.8 0.6 _
2 .0 1.0 0 .0 1.0 0 .9 0.6 0.90 1.9 0 .9 2.5 0.65 1.0
2.0 0 .0 0.5 1.5 0.9 — — 1.1 0.75
2.0 0.5 0 .5 1.0 0.9 — _ _ 1.0
2.0 1.0 0.5 0 .5 0 .9 — 0.85 1.6 0.9 — — 0.9
2.0 0.0 1.0 1.0 0 .9 0.5 — 0.6 0.95 1.6
2.0 0.5 1.0 0.5 0 .9 — — _ — 1.5 0 .4
2.0 1.0 1.0 0 .0 0 .9 0.8 0.7 0.7 0.6 1.5 0.8 0.7

П родолж ительность переваривания
(в час.) . . . 19 21 20 23

Температура (в °С) 37—33 37—34 39 39 .5 38

П р и м е ч а н и е .  В опытах 24 IV  и 5 V I использовалась желчнокислая соль па!ги  1аиго- 
Ь о ц си т , во всех остальных — па1гп е1усос1юПсит.
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цитина как одной из существенных составных частей желчи. Действие 
чистого лецитина нами не было испытано, а мы ограничились сравне
нием растворов гликохолевого натра самого по себе и с прибавкой ле
цитина.

Эти опыты показали, что в малых дозах лецитин не оказывает ни
какого влияния на усиливающее действие гликохолевого натра (случаи 
прибавки 0.17—0.5% лецитина к 2% -му гликохолевому натру), в боль
ших же дозах (смесь 1%-го лецитина с 2%-м гликохолевым’натром) 
даже несколько ослабляет его. Особенно важно сравнить опыты, в ко
торых один и тот же кишечный сок ставился параллельно как с чистым 
раствором гликохолевого натра, так и с раствором, содержавшим при
месь лецитина (табл. 6 и 8, опыты 10, 15, 22 и 26 IX).

Т А Б Л И Ц А  8

Количество (в мл) П естряк
Пест
ряк 

и Бути
Пестряк

кишечного
2% глико
холевого

воды о1.
результаты переваривания (в мл 2°/00-го КаОН)

сока натра +  
лецитин

зееагш
1 IX 3 IX 10 IX 12 IX 15 IX 30 IX 22 IX 26 IX

2 .0
2 .0
2.0

0 .0
0.2
0 .4

2.0
1.8
1.6

0.9
0 .9
0.9

0.9
1.5
1.3

1.1
1.45
0.85

1.5
0.9
0.9

1.6
1.2
1.4

1.0
0.9

1.3
1.7
1.1

1.6
1.2
1.0

3.1
1.0'
1.0'

2 .0 0.6 1.4 0 .9 1.6 1.75 1.0 1.3 1.3 0.9 1.3 1.0'
2 .0 0 .8 1.2 0 .9 1.8 1.15 1.0 1.2 1.1 0.9 1.0 1.1
2.0 1.0 1.0 0 .9 . 2 .3 1.15 0.8 1.2 1.0 0.8 —. 0.9'
2 .0 1.2 0 .8 0.9 1.8 1.15 0.7 1.2 — 0.8 — 0.7
2.0
2.0
2 .0

1.4  
■ 1.6  

1.8

0.6
0 .4
0 .2

0 .9
0 .9
0 .9

1 .8 0.95 0.7 1.2 0 .6

К оличество леци ти на в при
ливаемой ж идкости (в % ) 0 17 1 .0 0 .5

Температура (в °С) . . 37—39 36—38 38—39 38 38—39 38—37 38—45 3 8 -3 9

П родолж ительность п ерева
ривания (в ч а с . ) ................. 20

Дата сбора с о к а ..................... 1 IX 3 IX 9 IX 12 IX 15 IX 30 IX 22 IX 25 IX

Этим пока исчерпываются наши попытки определить роль отдельных 
составных частей желчи в усиливающем влиянии ее на кишечную ли
пазу. Резюмируя результаты, приходится сказать, что нам пока не уда
лось выискать такую смесь нормальных составных частей желчи, чтооы 
действие ее равнялось действию цельной желчи.

3

Убедившись в факте благоприятствующего влияния желчи на рас
щепление кишечным соком сезамового масла, мы перешли к испытанию 
влияния ее на расщепление монобутирина. Выше было указано, что 
В. И. Болдырев (1906) отрицал усиливающее действие желчи в отноше
нии энтеролипазы именно на основании опытов с монобутирином. Наши_
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опыты показывают, что и расщепление монобутирина энтеролипазой 
усиливается при прибавлении желчи, но количества желчи, благоприят
ные для расщепления монобутирина, значительно меньше количеств, 
благоприятных для расщепления сезамового масла: избыток желчи ведет 
уже не к усилению, а к задержке процесса, так что кривая взаимодей
ствия желчи и кишечного сока в опытах с монобутирином имеет совер
шенно иной характер, чем в опытах с маслом (табл. 9).

Т А Б Л И Ц А  9

Количество (в мл) Результат переваривания (в мл 2%0-го ИаОН)

кишечного
сока желчи воды 20 X II  1915 9 I 1916 13 I 1916 5 II  1916

2.0 0.0 10.0 3.3 1.5 1.15 1 .4
2 .0 0.05 — — — — 2.1
2 .0 0.1 — 4.3 — — 2 .0
2.0 0.2 — 4.2 2 .5 1.55 1.9
2 .0 0.3 — — — 1.40 2.05
2.0 0 .4 — 4 .0 — 1.45 1.8
2.0 0.5 — — 1.75

Количество монобутирина . . . 0 .4 0.3 0.2 0.2

П родолжительность перевари ва
ния (в ч а с . ) .................................. ? ' 17 20 ?

Температура (в °С) 39.5 39—37 3 7 .5 -4 2 3 8 -3 6

Степень
ния

максимального усиле-
1.30 1-67 1.35 1.50

Вполне отчетливое усиливающее действие желчи обнаруживается 
в опытах с монобутирином при содержании от 0.05 до 0.2—0.3 мл желчи 
в смеси с 1.0 или 2.0 мл соку +  10.0 — 12.0 мл воды. Болдырев в своих 
■ опытах брал количества желчи значительно большие (1.0 мл желчи 
•в смеси с 1.0 мл соку +  10.0 мл воды), способные уже оказывать более 
пли менее резкое тормозящее действие.

Степень усиливающего влияния желчи в случае монобутирина значи
тельно меньше, чем в случае масла. В то время как расщепление масла 
увеличивается под влиянием желчи во много раз, расщепление моно
бутирина повышается максимум на 70—80%, обычно только на 
3 5 -5 0 % .

В общем, следовательно, получаются отношения, близкие к тем, 
.какие получили Ловенгарт и Соудер (ЬоеуепйагЪ а. Зоийег, 1906—1907) 
в опытах с панкреатической липазой.

При испытании действия желчнокислых солей обнаружилось, что 
;в случае монобутирина количества их, дающие наибольшую степень уси
ления, опять-таки во много раз меньше, чем в случае масла, что степень 
усиливающего влияния их вполне соответствует усиливающему влиянию 
.желчи и что кривая взаимодействия их с кишечным соком вполне со
ответствует кривой желчи. Иначе говоря, можно думать, что в случае 
монобутирина в отличие от масла эффект желчи всецело объясняется 
влиянием желчнокислых солей (табл. 10).
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Т А Б Л И Ц А  10

Количество (в мл)

Концентра
ция желчно

кислых 
солей (в %)

Результат переваривания 
(в мл г ^ - г о  ИаОН)

.кишечного
*сока ВОДЫ

27о-го
раствора
желчно
кислых

солей

моно
бутирина

18 X II 
1915

1 VI 
1915 16 VI 1915

2 .0 11.0 0.0 0 .4 2.6 2.6 4.852 .0 10.8 0.2 0 .4 0.031 _ 2.9 5 202 .0 10.6 0 .4 0 .4 0.062 _ 3.6 5.35
2 .0 10.4 0.6 0 .4 0.93 _ 3.5 5.30
2 .0 10.2 0.8 0 .4 0.124 _ 3.8 5.20
2 .0 10.0 1.0 0.4 0.154 2 .9 3.15 4.95

П родолжительность п еревари ван и я (в час.) . . . р 20 231/4

Т емпература (в ° С ) ........................................................... ? 38

Степень м аксимального усиления . — 1.46 1.10

П р и м е ч а н и е .  В опытах 18 X II  и 16 VI использовалась желчнокислая соль па1гп §1усо- 
■сЬоПсит, 1 VI — па1гп 1аигос1юисит.

4

Каков же механизм взаимодействия между желчью и энтеролипазой? 
Н а чем основано благоприятное влияние желчи? Имеет ли здесь место 
активирование желчью фермента, т. е. перевод его из латентного, не
деятельного состояния в состояние явное, деятельное, как это доказано 
для взаимодействия киназы и трипсиногена и как это принимает 
Б . П. Бабкин (1903) в случае взаимодействия желчи и панкреатической 
липазы, или же только создание каких-то благоприятных условий для 
действия активного фермента. Нам кажется, что имеющийся у нас 
материал дает некоторые основания, чтобы склониться именно ко вто
рому предположению.

Активирование фермента могло бы быть принято, если бы результат 
определялся отношением между количеством кишечного сока и желчи, 
отношением, постоянным для данных соков, независимо от качества 
.зимолита. Между тем отчетливо выступает, что существенно не отно
шение между количеством желчи и фермента: для каждого эстера обна
руживается свой особый оптимум содержания желчи (гезр. желчно
кислых солей); одно и то же содержание желчи может быть благоприят
ным для расщепления масла и тормозить расщепление монобутирина; 
наконец, степень усиления эффекта настолько резко разнится в случае 
.двух эстеров, что трудно допустить истинное активирование, т. е. вве
дение в реакцию новых порций фермента.

Мало того, даже в опытах с одним и тем же эстером — именно моно- 
бутирином — можно найти указания в том же смысле.

В ряде опытов мы определяли степень усиления эффекта при одних 
и тех же количествах желчи, сока и воды, но при различных количествах 
:монобутирина. Оказалось, что степень нарастания эффекта больше при 
^большом количестве зимолита, чем при малом (табл. 11).
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Т А Б Л И Ц А  11

Количество (в мл) 8 II  1916 И II  1916 18 I I  1916

кишеч
ного
сока

воды желчи
моно
бути
рина

результат 
перевари
вания (в 

мл 2°/у -го 
Ш О Н )

степень
нараста

ния

результат 
перевари
вания (в 
мл 2°/0о-го 

КаОН)

степень
нараста

ния

результат 
перевари
вания (в 

мл 2°,„-го 
ИаОН)

степень
нарастав

НИЯ1

1.0
1.0
1.0
1.0

10.0
10.0
10.0
10.0

0.3
0.1
0.0
0.1

0.2
0.2
0 .4
0 .4

1.4
1.75
1.7
2.85

1.18

1.68

1.2
1.85
1.65
2.8

1.54 

1 .70

1.4
1.75 
1.7
2.75

1 .18 

1.62

П родолжительность пере
варивания (в час.) . . . 19 — 20

Температура (в °С) . . . 38 — 38.5—36

Т А Б Л И Ц А  12

Количество (в мл) 7 VI 1916 9 VI 1916

кишечного
сока воды желчи моно-

бутирина

результат 
переварива

ния 
(в мл 2°/00-го 

^ О Н )

степень
нараста

ния

результат 
переварива

ния 
(в мл 2°/00-го 

№ О Н )

степень
нарастав

II ИЯ

2 .0 10.0 0.0 0.1 0 .4 1.0 0.45 1.0
2 .0 10.0 0.1 0.1 0.6 1.50 0.55 1.22:
2 .0 10.0 0.2 0.1 0.55 1.38 0.5 1 .11)
2 .0 Ю.о 0.3 0.1 — —. 0.35 0 .78
2 .0 10.0 0.0 0.4 1.2 1.0 1.65 1.0
2 .0 10.0 0.1 0 .4 1.45 ,  1.21 1.9 1.15.
2 .0 10.0 0.2 0 .4 1.75 1.46 2.0 1.21
2 .0 10.0 0.3 0 .4 •— — 2.0 1.21

П родолжительность переваривания
(в час.) . . . 17 18

Температура (в °С) 38--37 3 8 - 36

В двух случаях выступила еще одна подробность: при разных коли
чествах зимолита оказался различным и оптимум содержания желчи. 
Тормозящий эффект при малом содержании зимолита наступает уже 
от меньших количеств желчи, чем при больших количествах зимолита 
(табл. 12).

А между тем в опытах, где были взяты одинаковые количества зи
молита, воды и желчи, при двух различных количествах фермента 
(сока) наблюдается полный параллелизм в степени усиливающего влия
ния равных количеств желчи как при 1.0, так и при 2.0 мл кишечного 
сока (табл. 13).

Все эти данные, вместе взятые, указывают на то, что для усиливаю
щего действия желчи существенно не отношение между количествами 
желчи и фермента, а отношение между количествами желчи и зимо
лита — обстоятельство, как нам кажется, говорящее против допущения 
активирования фермента и, наоборот, вполне понятное, если усиливаю-
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Т А Б Л И Ц А  13

Количество (в мл) 22 II 1916 29 IV  1916 30 VI 1916

нишеч-
ного
сока

ВОДЫ желчи
моно
бути
рина

результат 
перевари
ван и я (в

мл г»/,*.-™ 
ИаОН)

сте
пень
нара

стания

результат 
перевари
вания (в 

мл 2°/ю-го 
КаОН)

степень
нараста

ния

результат 
перевари
вания (в 

мл 2°/00-го 
КаОН)

степень
нараста

ния

1.0 10—11 0 .0 0 .2 1.35 1 1.1 1 0.95 \ 01 .0 10—11 0.1 0 .2 1.85 1.36 1.4 1.27
й.О 1 0 -1 1 0.2 0.2 — — 1.55 1.41 1.45 1.534 .0 10—11 0 .3 0 .2 — — 1.75 1 .59 1.50 1.581 .0 10—11 0 .4 0 .2 — — ----- _ 1.40 1.461.0 10—11 0.5 0 .2 — — ----- _ 1.25 1.32
2 .0 10—11 0.0 0 .2 2.10 1 1.85 1 1.75 1 02 . 0 10—11 0.1 0.2 2.85 1.37 2.15 1.16
2 . 0 10—11 0.2 0.2 — — 2.50 1.35 2.25 1.29
2 . 0 1 0 -1 1 0 .3 0 .2 — — — — 2.40 1.37
2.0 10—11 0 .4 0 .2 — — — _ 2.20 1.26
2.0 10 -11 0.5 0.2

Т-
— 1.95 1.11

П родолжительность пере-
варивания (в час.) 18 19

Температура в °С) 3 8 .5 --34.5 37--36 37.5--3 5 .0

щ ее влияние состоит в каком-то физическом или химическом воздей
ствии на зимолит, воздействии, делающем зимолит как бы более подвер
женным влиянию энзима.

Для более точного выяснения этого воздействия нами также были 
предприняты специальные опыты. Прежде всего надлежало выяснить 
юбщий характер влияния желчи: основано ли усиление эффекта на 
ускорении реакции или на повышении предела расщепления, или на том 
и другом одновременно и одинаково ли влияние желчи в случае раз
личных зимолитов. Ответ на эти вопросы можно найти в опытах, уста
навливающих ход реакции, т. е. степень расщепления масла и моно
бутирина одним и тем же соком в присутствии желчи и без нее через 
различные промежутки времени.

Опыты с монобутирином показывают, что ход реакции нисколько 
не изменяется от присутствия желчи. К ак чистый сок, так и сок с желчью 
дают кривую, характерную для большинства ферментов — очень энер
гичное расщепление вначале, а затем правильное падение скорости рас
щепления по мере накопления продуктов переваривания. Кривая пере
варивания с участием желчи совершенно подобна кривой переваривания 
без нее, но только протекает на более высоком уровне; отношение между 
величинами переваривания остается постоянным через 1 час, через 
3 _ 4  часа, через 18—24 часа (табл. 14; рис. 2). Иначе говоря, в случае 
монобутирина влияние желчи заключается не в ускорении реакции, 
а в повышении предела реакции и в строго определенном увеличении 
степени расщепления. Это опять-таки говорит в пользу влияния желчи 
на зимолит, а не на фермент: введение в реакцию большого количества 
фермента сказывается не только в повышении уровня кривой, но и 
в ускорении реакции, так что отношения между величинами перева
ривания за один первый час больше, чем за 2 и 18 час., как это видно 
из опыта (табл. 14, опыт 24 V I 1916), где с одним и тем же соком полу-
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Т А Б Л И Ц А  14

Дата

Количество (в мл) Результат переваривания (в мл 2°/00-го ИаОН) за

кишеч
ного
сока

воды желчи
моно-
бутп-
рина

1 час 2 часа 4 часа 18>/а
час. 21 час. 24 часа

17 VI 1916 2 .0 10.0 0 .0 0.4 0.9 _ 1.4 1.95 2.05
2.0 10.0 0.2 0 .4 1 . 2 — 1 . 8 2.65 — 2.85

24 VI 1916 1.0 10.0 0.0 0.3 0.45 0.65 — " ,  _а.’ 4 1.0
1.0 10.0 0.2 0.3 0.6 0.85 — — 1.55
2.0 10.0 0 .0 0.3 1 . 1 1.25 — — 2.05

чено три аналогичных кривых для 1 мл сока, для 2 мл сока и для
1 мл сока +  0.2 мл желчи.

Интересно сопоставить эти результаты с данными Калабуковой н: 
Теруана, которые проделали аналогичные опыты с липазой панкреати
ческой. Определяя величины переваривания чистым панкреатическим 
соком и смесью его с 8%-м раствором желчнокислых солей через 1, 3 
и 24 часа, они получили отношение панкреатического сока к панкреа
тическому соку +  желчнокислые соли, равное 1 : 3.0 через 1 час, 1 : 2. 25 
через 3 часа и 1 :1  через 24 часа (рис. 3). Таким образом, в случае 
панкреатического сока и монобутирина желчь нисколько не повышает 
предела расщепления, но зато чрезвычайно резко повышает скорость 
реакции — способ воздействия, диаметрально противоположный случаю 
кишечного сока и монобутирина.

Повышение уровня расщепления монобутирина может зависеть от 
различных причин. Например, возможно, что присутствие желчи повы
шает растворимость монобутирина; возможно также, что действие желчи 
сводится к связыванию продуктов расщепления и к более или менее 
значительному ослаблению угнетающего влияния их. Если бы последнее 
предположение было правильно, то благоприятствующее действие желчи 
должно было бы с течением времени по мере развития процесса и, 
следовательно, накопления продуктов сказываться все резче и резче. 
Между тем, как мы видели, степень нарастания эффекта под влиянием 
желчн остается постоянной при коротком и прп длительном перевари
вании.

Кроме того, можно было бы ожидать, что при большом количестве 
продуктов переваривания в среде потребуются и большие количества 
желчи. В опытах, где мы умышленно прибавляли известные количества 
масляной кислоты, этого не обнаружилось: степень усиления переварива
ния желчью в порциях с прибавкой и без прпбавки масляной кислоты 
в общем одна и та же, не изменился и ход нарастания его от восходя
щих количеств желчи (табл. 15).

Значительно сложнее отношения при расщеплении сезамового масла. 
В то время как монобутирин расщепляется кишечным соком чрезвы
чайно скоро и именно в первые часы, а дальше реакция замедляется, 
в случае жира расщепление происходит очень медленно, начинает едва 
обнаруживаться только через 8 час. и затем уже достигает заметной 
степени. Влияние желчи здесь сказывается не только в повышении 
уровня, но также и в очень значительном ускорении процесса. В из
вестных пределах желчь вызывает только ускорение реакции: умерен
ные дозы желчи повысили уже предел реакции, дальнейшая прибавка- 
ее предела не повышает, но зато ускоряет достижение его — кривые-
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Т А Б Л И Ц А  15

Количество (в мл) 11 IV  1916 29 IV  1916

кишеч
ного сока воды желчи

результат 
перевари

вания 
(в мл

2700- го
ИаОН)

степень
нараста

ния

результат 
перевари

вания 
(в мл 
2%0-го 
ИаОН)

степень
нараста

ния

( 2 .0 11.0 0 .0 1.65 1 1.85 1
Б ез масляной 1 2 .0 11.0 0.1 — _ 2.15 1.16

кислоты. 2 .0 11.0 0.2 2.05 1.24 2.50 1.35
1 2 .0 11.0 0.3 2.30 1.33
[ 2 .0 11.0 0.0 1.05 1 0.85 1

С масляной ! 2 .0 11.0 0.1 — — 1.00 1.18
кислотои. 2 .0 11.0 0.2 1.35 1.29 1.10 . 1.29

1 2 .0 11.0 0.3 1.55 1.47
~

Количество монобутирина (в мл) 0 .4

Количество прибавленной масляной 
кислоты (в мл 2%0-го ИаОН) . . . 1.45

П родолж ительность переваривания 
(в час.) ....................................................... 171/2

0.2

1.95

19

Температура (в °С) 38—37 37—36

ТАБЛИЦА 16

Дата

Количество (в мл) Результат переваривания (в мл 2%0-го 
ИаОН) через

кишеч
ного сока воды желчи 01. зе

запп 4 часа 4 ч. 30 м. 8 ч. 30 м. 19 ч. 30 м.

12 II 1915 2 .0 2 .0 0.0 0 .9 0.0 1.3
2 .0 1.6 0.4 0.9 0.5 — — 2.7
2 .0 0.8 1.2 0.9 1 .0 — — 2.7

26 II 1915 2 .0 2 .0 0.0 0.9 — 0.0 0 .2 0.7
2 .0 1.8 0.2 0.9 — 0.3 0.2 1.5'
2 .0 1.6 0 .4 0.9 — 0.3 0.2 1.7
2 .0 1 .4 0.6 0.9 — — 0.7 1.7
2 .0 1.2 0.8 0 .9 — 0.6 1.4 1.7
2 .0 1.0 1.0 0.9 ■—■ 0.6 1.4 2.2

сходятся в одной точке, но идут совершенно различным путем (табл. 16; 
рис. 4).

Следовательно, и в тех границах, в которых повышение содержания 
желчи при 20-часовом переваривании оказывалось несущественным,, 
влияние ее несомненно, так как предел достигнут значительно скорее. 
Собственно говоря, вплоть до этих средних доз желчи трудно с уверен
ностью сказать, имели ли мы дело действительно с повышением пре
дела реакции. Возможно, что это повышение лишь кажущееся, основан
ное на чрезвычайно медленном ходе реакции при отсутствии или малом.



Физиология пищеварения

содержании желчи. Необходимы опыты с более продолжительным пере
вариванием. Что касается больших количеств желчи, то они уже не
сомненно повышают предел реакции.

Рис. 2. Ход расщ епления монобутирина 
.кишечным соком без ж елчи (н и ж н я я  к р и 

вая)  и с ж елчы о (в е р х н я я  к р и в а я ) .
По оси абсцисс — время (в чао.); по оси ординат — 
[Результаты переваривания (в мл 2°/00-го раствора 
^ О Н ) .  Кривые построены по данным опыта 17 VI 

1916, табл. 14.

Рис. 3. Ход расщ епления монобу
тирина поджелудочным соком, чи
стым (н и ж н я я  к р и в а я )  и с ж елчно

кислой солью (в е р х н я я  к р и в а я ) .
Обозначения те же, что и на рис. 2. 
Кривые построены по данным Калабу- 
ковой и Теруана (Ка1аЬоикоГГ е1 Тегго1пе, 

1907).

Таким образом, и в характере влияния желчи на расщепление масла 
п монобутирина обнаруживается важное различие. Объясняется ли это

Рис. 4. Ход расщ епления сезамового масла ки
шечным соком, чистым и с нарастающими коли

чествами ж елчи.
Кривые снизу вверх соответствуют содержанию 0.0, 0.2,
0.4, 0.6, 0.8, 1.0 и 1.2 мл желчи в 4.0 мл пищеварительной 
смеси. Остальные обозначения те же, что и на рис. 2.
Кривые составлены по данным опыта 26 I I  1915, табл. 16.

различие существованием двух особых ферментов или просто различием 
'физических и химических свойств зимолитов, сказать на основании имею
щегося материала нельзя.

5
Для характеристики кишечной липазы важные указания могли бы 

•быть получены путем изучения действия ее на различные эстеры. Отно
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сительно панкреатической липазы и липазы печеночного экстракта уста- 
иовлбно, что оое они расщепляют пе только эстеры высших жпрньтх 
кислот и глицерина, но также н большой ряд эстеров различных низших 
кислот и различных спиртов. Относительно липазы кишечной, насколько 
нам известно, до настоящего времени установлено лишь действие на 
натуральные жиры и на монобутирин. К сожалению, нам пришлось 
ограничиться лишь двумя низшими эстерами — именно валериановым 
амилом и уксусным амилом. Однако уже и эти опыты представляют 
большой интерес.

Выяснилось, что кишечная лппаза расщепляет не только жиры и 
монобутирии, по также амилацетат и амилвалерианат; что при благо
приятных условиях легче всего расщепляется монобутирин, затем амил
ацетат, а затем сезамовое масло и менее всего амилвалерианат; что 
условия, благоприятные для действия лппазы, различны в случае раз
личных эстеров (табл. 17).

Одним из существенных факторов, влияющих на действие липаз, яв
ляется, как известно, количество воды в смеси: в то время как расщеп
ление эстера требует участия избытка воды, относительная сухость бла
гоприятствует синтетическому эффекту (РоМеуш, 1903а, 1903Б, 1904; 
Наш з1к, 1909, 1910).

Бредли (ВгасПеу, 1909, 1909— 1911) определил значение «водяного 
фактора» для расщепления триолепна панкреатическим соком: наиболь
ший эффект получается прп соотношении воды и эстера, равном 
4 : 1, и не меняется до отношения, равного 9 : 1. Подбирая условия, при 
которых расщепление того или иного эстера кишечным соком высту
пало бы наиболее отчетливо, мы нашли, что в то время как для сеза
мового масла достаточно отношения воды к эстеру, равного 4 :1 , а даль
нейший избыток воды (вплоть до 10 : 1) не помогает или даже вреден 
делу, для монобутирина и обоих низших эстеров требуется отношение, 
равное 30 : 1, а может быть, и больше.

Прп испытанных нами условиях действие кишечной липазы на амил- 
валернанат и амилацетат оказалось значительно слабее, чем на моно- 
бутнрин. Возможно, что при каких-либо иных условиях можно было бы 
получить и более значительное расщепление этих эстеров. Столь резкая 
разница в степени влияния кишечного сока на различные эстеры, ко
нечно, может зависеть от многих причин. К  выяснению их нами сделана 
пока только одна попытка. Самое простое предположение может за
ключаться в том, что неодинаковое действие фермента на различные 
эстеры зависит от неодинаковой степени угнетающего влиния продуктов 
переваривания. В данном случае можно было бы думать, что уксусная 
п валериановая кислота или амиловый спирт задерживают действие ли
пазы сильнее, чем масляная кислота или глицерин, тем более что для 
случая синтеза эстеров подобные отношения действительно установлены 
(РоМ еут, 1904). Для проверки этого предположения смесь одного и 
того же кишечного сока с монобутирином поставлена была на пере
варивание в чистом виде и с прибавкой эквивалентных количеств ук
сусной и масляной кислоты прп соблюдении тожества остальных усло
вий (табл. 18).

Оказалось, что по степени задерживающего влияния испытанные 
кислоты очень мало отличаются друг от друга. Повторное перевари
вание тех же порций после первого титрования дало также сходные ре
зультаты. А если принять во внимание, что исходная кислотность среды, 
п которой происходило в данном случае расщепление монобутирина, 
значительно превосходит предельную кислотность, наблюдавшуюся нами

5 Л. А. Орбели. т. IV
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Количество (в мл)

к и 
шеч
ного
сока

воды зимо
лита

2.0 2.0 0.4 10:1
2 .0 4 .0 0.4 15:1
2.0 6.0 0 .4 20: 1
2 .0 10.0 0.4 30 :1

2.0 2.0 0.4 10:1
2.0 10.0 0 .4 30: 1

2.0 2 .0 0.4 10: 1
2.0 4.0 0.4 15:1
2.0 6.0 0.4 20 :1
2.0 8.0 0.4 25: 1
2 .0 10.0 0.4 .30 : 1

2 .0 2.0 0.4 10:1
2. 0 4. 0 0.4 15:  1
2.0 6.0 0. 4 20:1
2.0 8.0 0.4 25 :1
2.0 10.0 0.4 30: 1
2 .0 14.0 0.4 40 :1

Отноше
ние воды 

к зимо- 
литу

Название
зимолита

1
I П1} 01. зезапп.

МопоЬи-
Ъупп.

А т .  асе!Л- 
о и т .

А т .  VаIе- 
п а ш с и т .

Продолжительность переваривания 
(в час.) ......................................................

Температура (в °С)

Результат переваривания (в мл 2"/00-го ИаОН)

23 IV 
1915

28 IV 
1915

21 V 
1915

25 V 
1915

10 VI
1915

22 VI 
1915

26 VI 
1915

7 VI
1916

11 VI
1916 21 V I 1916

0.55 1.0 0.8 0.75 0.25 В ЭТ01У опыте количество
0.8
0.6

■ -- зимолита равно 0.2 мл; от

0.9
-- ■—■ — — ношение воды к зимолиту

равно 60: 1.

— — — 1.8
3.2

—
3.0

—
1.2 1 .65 2.4

— —
— —

0.7
0.85
0.90

— — — —
—

— —
'

—
0.95
.1.00 0.5 0.85 0.1 0.3 0.4

0.35 0.10 0.1 0.0
— 0.25 — —
— 0.25 0.2 — —
— _ 0.2 0.15 _ 0.1 0.3

0.3 —: -- —■ — — — —

19 21 201/2 22 23 1872 17 201/2

37 38—35 3 3 -3 2 38 37—38 30—35 38--37 38—36,5
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Т А Б Л И Ц А  18

Количество (в мл) Результат переваривания 
(в мл 27„о-го КаОН)

кишеч
ного сока

моноОу-
тирина воды

первое тит
рование 

через 
20‘/2 час.

второе тит
рование через 

2 часа после 
первого

2.0 0 .2 11.0 2 .4 + 0 .7 5
2 .0 0.2 11.0 +  уксусная кислота 

2% 0-го N 3 0 Н).
( =  1.90 мл 1.05 + 0 .6 5

2 .0 0.2 1 1 .0 -(-м асляная кислота 
2% 0-го ^ О Н ) .

( =  1.95 мл 1,15 + 0 .7 0

Температура (в °С) .................................. 38 .1—36.5 36.5

при переваривании уксусного амила, то придется заключить, что не
большой уровень расщепления этого эстера едва ли зависит от сравни
тельно сильного задерживающего влияния уксусной кислоты.

Впрочем, возможно, что при переваривании уксусного амила кон
центрация уксусной кислоты в местах образования ее значительно выше.

Аналогичных опытов с влиянием спиртов мы пока еще не произвели.
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ЯВЛЯЕТСЯ ЛИ  Ж Е Л Ч Ь  ВОЗБУДИТЕЛЕМ  
СЕКРЕЦИ И КИШ ЕЧНОЙ ЛИПАЗЫ ? 1

Установление В. В. Савнчем (1904) важного факта, что орошение 
слизистой оболочки кишки панкреатическим соком ведет к усиленной 
продукции липазы, вызвало ряд исследований, направленных к оты
сканию подобных же местных возбудителей выработки других кишечных 
ферментов.

Ломброзо (ЬотЪгозо, 1908), вводя в изолированную кишечную петлю 
■смесь желчи с олеиновой кислотой, получал кишечный сок, значительно 
быстрее расщеплявший жир, чем сок, вызванный пилокарпином. Это 
повышение жпрорасщепляющего действия Ломброзо объяснял повыше
нием продукции липазы под влиянием олеиновой кислоты. Несколько 
позже Янсен (Таизен, 1910) подтвердил данные Ломброзо, но внес 
■существенную поправку: по его мнению, повышенная продукция липазы 
вызывается не жирной кислотой, а желчью, из составных же частей ее, 
именно холевой кислотой.

В той же работе Янсен показал, что т  уйто желчь резко усиливает 
липолнтическое действие кишечного сока, вопреки данным В. Н. Бол
дырева (1906) и в согласии с указаниями Фруена (Ргоши, 1906), Кала- 
буковой и Теруана (Ка1аЬоико11 е! Тегго^е, 1907). Это обстоятельство, 
вполне подтвердившееся в моих опытах с М. Б. Тетяевой (Орбели 
и  Тетяева, 1916), ставит влияние желчи на продукцию энтеролипазы 
под большое сомнение. О специфически возбуждающем действии желчи 

на слизистую кишки можно было бы говорить только при условии, ! 
если бы полученный кишечный сок был вполне свободен от нрнмесн 

желчи. Между тем Янсен описывает постановку своих опытов так: «Так, 
например, 12 IV 1910 г., собака 1. В фистулу введено 5 мл 10%-й эмуль- : 

.сии масляной кислоты в желчи. Через 30 мин. получено 28 мл сока». 
(ХеИзсЬг. 1 рйузЫ . СЬеппе, Вй. 68, 1910, 8. 405). Далее, на стр. 407, ; 

Янсен говорит: «Мы вводили в фистулу вместо смеси масляной кислоты ; 
и желчи только желчь. При этом обнаружилось, что при введении одной 
желчи мы получали меньшее количество сока, чем при введении желчи : 
с масляной кислотой; в среднем пз каудального отверстия вышло двой

ное количество по сравнению с тем, которое было введено в оральное 
отверстие».

Ясно, что Янсен, введя в кишечную петлю желчь (чистую или сме
шанную с олеиновой кислотой), собирал смесь кишечного сока с желчью, ; 
и эта смесь обладала более сильным липолитическим действием, чем 

кишечный сок, собранный при иных обстоятельствах с другими приме
сями, но заведомо не содержащий желчи. Следовательно, сильный липо- '

. литпческий эффект вполне может объясняться действием желчи как

1 Архив бпол. наук, т. 20, вып. 1—2, 1916, стр. 55—62. (Ред.).
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активатора энтеролипазы, а об «отделении сильно липолитнческого сока» 
и о «своеобразном раздражении слизистой кишки смесью желчи п олеи
новой кислоты» едва ли есть основание говорить, тем более что «слабо 
липолитический» сок, вызванный впрыскиванием пилокарпина, при до- 
бавлении желчи обнаружил липолитическое действие значительно боль
шее, чем самый сильный из «сильно липолитических» соков (7апзеп 
1910, 3. 409, опыт 2 IV 1910).

Мы решили повторить опыты Ломброзо и Янсеиа в несколько изме
ненном виде, с применением необходимых мер предосторожности, с целью 
получить ответ на вопрос, является ли действительно желчь возбуди
телем секреции энтеролипазы.

В опытах, поставленных мной и М. Б. Тетяевой, обнаружилось, что 
уже ничтожная примесь желчи может вызвать повышение липолитиче- 
ского действия сока т  уИ;го. Так, уже прибавка 0.2 мл желчи к 2.0 мл 
сока +  2.0 мл воды (т. е. 5 %-й желчи в смеси) дает резкий эффект; 
заметное повышение может обнаружиться и при 2.5% желчи. Поэто
му мы принимали: меры к возможно полному удалению из кйшечнохт 
петли желчи, служ ивш ей, для орошения, прежде чем начать собира
ние сока, как это делал и В. В. Савич при орошении панкреатическим 
соком.

В общем пЬстановка опытов представляла повторение постановки 
Савича.

Собаке с фистулами Тири (Пестряк) или Тири—Велла (Бути) вво
дили дренаж, србирали одну или две порции сока, затем, удалив дренаж, 
орошали посредством уретральной спринцовки слизистую кишечной 
петлп тепловатой желчью в течение 5—10—15 мин., затем отмывали 
остатки тепловатым физиологическим раствором, давали стечь ему, тща
тельно осушали бррэхо и рнова вставляли дренажи. В нескольких слу
чаях вместо ! дренажа мы пользовались кислотным раздражителем — 
орошали киш ку 0.25 %-м раствором НС1, сначала чистым, потом 
с желчью. Собирать сок после орошения начали с того момента, когда 
стекающая жидкость переставала; обнаруживать кислую реакцию на 
лакмус. Если сок бывал окрашен желчью, об этом делалась отметка 
в протоколе. При последней постановке мы в двух случаях разложили 
опыты на д в а ' соседних дня: первый день орошали чистой кислотой, 
второй день — смесью желчи с кислотой, чтобы избежать двукратного 
орошения кислотой в один и тот же день.

Против нашей постановки опытов можно возразить, что мы в сущ
ности собираем сок не за период соприкосновения слизистой с желчью, 
а за период последействия, когда желчь уже удалена. Но дело в том, 
что это единственно возможная форма опыта при данных условиях, 
когда агент, которому приписывается способность возбуждать продукцию 
фермента, сам { же является активатором этого фермента. К тому ж ег 
в том случае,' где механизм местного возбуждения секреции стоит 
вне сомнения1 (продукция энтерокиназы под влиянием панкреати
ческого сока), мы тоже имеем дело лишь с этим последовательным, 
влиянием.

Порции сока, собранные до орошения (I) н после орошения 
желчью (И) ,  ставились на переваривание всегда вместе при соблюде
нии полного тожества условий для обеих порций. В большинстве случаев 
лнполитическая сила определялась и для чистого сока, и для сока с при
бавкой в качестве активатора желчи (0.2—0.5—1.0 мл на смесь). Срав
нению подлежат, 1 конечно, результаты аналогичных пар. В качестве 
зимолита в семи случаях служило о1. зезапп, в четырех мопоЪиЪупп-
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30 I 1915 12 ч. 10 м .—1 ч. 10 м ., собрано I 2 .0 0 .0 0.6 1.0 20 ч. 25 м. 1.15
10.7 мл на дренаж  (I).

1 ч. 20 м .—1 ч. 50 м ., орошение II 2 .0 0 .0 0.6 1.0 0.85
смесью (1 часть ж е л ч и + 3  ча
сти 0.7% -го ХаС1) несколько
раз по 2—4 мин. с паузами,
всего около 13 мин., потом
промывание до обесцвечивания.

2 ч ас .—3 час ., собрано 8—9 мл I 2 .0 0.5 0.1 1.0 2.75
(II) на дренаж . II 2 .0 0.5 0.1 1.0 2.15

2 11 1915 12 ч. 50 м .—2 ч. 05 м ., дренаж ; I 2 .0 0.0 0.5 1.0 22 часа 1.1
собрано 10.1 мл (1). II 2 .0 0 .0 0.5 1.0 0.8

2 ч. 30 м .—2 ч. 50 м ., сплошь I 2 .0 0.2 0.3 1.0 1.6
орошение смесыо (1 часть II 2 .0 0.2 0.3 1.0 1.3
ж елчи +  1 часть 0.7% -го 1МаС1
в течение 20 мин.). Затем про
мывание.

3 ч. 05 м .—4 ч. 20 м ., дренаж ; I 2.0 0.5 0 .0 1.0 1.7
собрано 9.7 мл (II). II 2 .0 0.5 0.0 1.0 1.5

6 V 1915 1 ч. 30 м .—2 ч. 30 м ., на дре I 2 .0 0.0 2.0 0 .4 24 ч. 30 м. 0.6-
наже собрано 7.7 мл (I).

2 ч. 35 м .—2 ч. 50 м ., орошение II 2.0 0.0 2 .0 0.4 0.35
смесью равны х количеств ж елчи
и 0.6% -го 1\таС1. Дано стечь,
не промыто.

3 ч .—4 ч ., на дренаж  собрано I 2 .0 1.0 1.0 0.4 3.55
8.6 мл (II). II 2 .0 1.0 1.0 0.4 3.30

4 III 1915 12 ч. 20 м .—12 ч. 25 м ., ороше I 2 .0 0.0 1.0 1.0 Около 0.8
ние смесью равны х количеств 19 час.
0.5% -й НС1 и 0.6% -го N301.

и Воронка.
12 ч. 30 м. — нейтральная реак  II 2.0 0.0 1.0 1.0 0.8

ц ия. За  2!/4 часа собрано
12.0 мл (I).

5 III 1915 12 ч. 25 м .—12 ч. 30 м ., ороше I 2 .0 0.5 0 .5 1.0 1.2
ние смесью равны х количеств II 2 .0 0.5 0.5 1.0 1.3
0.5% -й НС1 и ж елчи . Воронка.

12 ч. 35 м. — реакц и я  н ейтраль
н ая.
За  21/* часа собрано 9.9 мл I 2 .0 1.0 0.0 1.0 1.6
(II). Соки 4 Ш  (I) и 5 III (II) II 2 .0 '1.0 0.0 1.0 1.4
поставлены на переваривание
вместе, 5 III.

191111915 12 ч. 36 м .—12 ч. 41 м., ороше I 2 .0 1.0 0.0 1.0 23 часа 3.0
ние смесью равны х частей
0.5% -й НС1 и 0.75%-го ]МаС1.

И Воронка.
12 ч. 49 м .— реакци я не кислая.

За 2 часа собрано 11.6м л (1).
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П  р о д о л ж е н и е

Дата Ход опыта

Состав смеси 
для переваривания

В

% о

количество (в мл)

1= * 5*
°  т СГ И

2 0 I I I 1915

24 II 1915

12 ч. 28 м .—12 ч. 35 м ., ороше
ние смесью равны х количеств 
0.5% -й НС1 и ж елчи . Воронка.

12 ч. 45 м. — реакци я не кислая. 
За 21/4 часа собрано 7.2 мл. (И).

N3. О тчетливая окраска желчью  
сока II.

Соки 19 III и 20 III (I и II) по
ставлены  на переваривание 
вместе.

Около 5 мин. орошение смесью:
1 часть 0.5% -й НС1 4 -1  часть 
0 .6% -го 1ЧаС1.
Подвеш ена воронка. К ак  только 
реак ц и я  п ерестала быть кис
лой на лакм ус, начато соби 
рание. За  1 ч. 15 м. собрано 
5.6 мл (I).

Около 5 мин. орошение смесыо: 
1 часть 0.5% -й НС1-(-1 часть 
ж елчи . П одвеш ена воронка. 
К ак только реакц и я  перестала 
быть кислой на лакм ус, начато 
собирание. За  1 ч. 15 м. соб
рано 6.0 мл (II).

N3! О тчетливая 
II!!

ж елти зн а сока

II 2 . 0

1.6
1.6

1.6
1.6

1.0 0.0

0.0
0.0

1.0

0.0 1.0
0 .0  1.0

3.5

0.5
0.5

0.0
0.0

1.0
1.0

18 ч. 30 м. 0.65
0.95

1.25
1.55

П р о т о к о л ы  о п ы т о в  н а  с о б а к е  П е с т р я к  ( д л я  ф и с т у л ы  Т и р и )
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9 I 1916 Д рен аж  в задний отрезок. МопоЬи-
Ъугш.

1.5

1.15

2 ч. 05 м .— 3 ч. 05 м ., 
брано 5.0 мл (1а).

3 ч . 05 м .—4 ч. 08 м., 
брано 5.2 мл (I Ь).

о 
о

0 
О

1
 

1 I а 

I Ь

1 .0

1.0

0.0

0.0

10.0

10.0

0.3

0.3

17 час.
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9 I 1916 4 ч. 15 м .—4 ч. 25 м ., оро 11 1.0 0.0 10.0 0.3 17 час. 1.3шение смесью равных 1а 1.0 0.2 10.0 0.3 2.5частей ж елчи п 0.6% -го 1Ь 1.0 0.2 10.0 0.3 2.05МаС1. П ромывание, дре
наж .

4 ч. 40 м .—6 ч. 13 м ., со II 1.0 0.2 10.0 0.3 2. \брано 5.5 мл (II).

2 II 1916 Д ренаж  в задний отрезок. 01.
Зезапп .

11 ч. 50 м .—12 ч. 50 м., 1а 2 .0 0.0 2.0 0.4 22 час. 1 .1собрано 2.6 мл (1а).
12 ч. 50 м. — 1 ч. 50 м., со 1Ь 2.0 0.0 2.0 0.4 1.0брано 3.7 мл (1Ъ).
Орошение смесью ж елчи

и 0.6% -го 1\аС1 в рав
ных количествах, про
мывание, дренаж .

2 ч. 15 м .—3 ч. 1 5 м . ,  со Па 2. 0 0.0 2.0 0. 4 0.9брано 4.8 мл (Па).
3 ч. 15 м .—3 ч. 35 м ., со ПЪ 2 .0 0.0 2 .0 0.4 1.1брано 22 мл (ПЪ).

8 II 1916 Д ренаж  в задний отрезок.
9

МопоЬи-
1уп п .

И  ч. 45 м .—12 ч. 45 м., 1а 1.0 0.0 10.0 0.2 19 ч. 30 м. 1.4собрано 1.6 мл (1а).
12 ч. 45 м .—2 ч. 15 м ., со 1Ъ 1.0 0.0 10.0 0.2 2.1

брано 1.8 мл (1Ъ).
Орошение смесью ж елчи

и 0.6% -го N801 в рав
ных количествах. П ро
мывание, дренаж .

2 ч. 45 м .—3. ч. 30 м ., со Па 1.0 0.0 10.0 0.2 0.9
брано 1.7 мл (На).

3 ч. 30 м .—4 ч: 05 м ., со ИЬ 1.0 0.0 10.0 0.2 0.-9
брано 1.7 мл (II Ь).

1 II 1916 Д ренаж  в передний отре МопоЬи-
зок. 1 у г т .

1 ч. 15 м .—2 ч. 15 м ., со 1а 1.0 0.0 10.0 0 .2 16 ч. 30 м. 1.1
брано 4.4 мл (1а).

2 ч. 15 м .—2 ч. 45 м ., со 1Ь 1.0 0.0 10.0 0.2 1.0
брано 1.7 мл (1Ь).

Орошение 10 мин. ж елчью
пополам с физиологиче
ским раствором поварен
ной соли. Промывание
около 3 мин. (6 сприн
цовок) и дренаж .

3 ч. 10 м .—4 ч. 20 м ., со На 1.0 0.0 10.0 0 .2 1.35
брано 2.8 мл (Па).



Является ли  желчь возбудителем, секреции кишечной липазы 73-

П  р о д о лж ен и е

Дата Ход опыта

Состав смеси для перевари
вания

а
Ж сок 
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количество (в мл)
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Л «ч ко  ш 

Й Я

11 II 1916 4 ч. 20 м .—4 ч. 30 м ., со
брано 1.6 мл (ПЪ).

N3. Средняя часовая ско
рость для  1а = 4 . 4  мл 

1Ъ =  3.4 »
11а =  2.4 »
ИЬ =  1.9 »

15 II 1916 Д ренаж  в передипй отре
зок.

12 ч. 30 м. — I ч. 20 м ., со
брано 3.6 мл (1а).

1 ч. 20 м .—2 ч. 20 м ., со
брано 3.6 мл (1Ъ).

2 ч. 20 м .—3 ч. 20 м ., со
брано 3.0 мл (1с).

Орошение 15 мин. ж елчы о 
пополам с ф изиологиче
ским раствором поварен
ной соли. Промывание 
5 мин. Весь переры в 
55 мин.

4 ч. 15 м .—5 ч. 25 м ., со
брано 3.0 мл (На).

5 ч. 25 м .—6 ч. 00 м ., со
брано 1.4 мл (ПЪ)

N3! В порции 1 а  хлопья 
и комочки.

П р и м е ч а н и е .  По-видимому, «а», «Ъ», «с» обозначают различные порции сока. (Ред.).

•а И 

к к К
I

II Ь 1.0 0.0 10.0 0.2 1.25-

МопоЬи-
4упп.

1а 1.0 0 .0 10.0 0.2 16 ч. 30 м. 1.5-

1Ъ 1 .0 0 .0 10.0 0.2 0.9 '

1с 1.0 0 .0 10.0 0.2 О.Й.

Па 1.0 0.0 10.0 0.2 1.0-

ПЪ 1.0 0.0 10.0 0.2 0.9-

Протоколы всех опытов и результаты их представлены в виде- 
таблиц.2

Во всех опытах выступает одна и та же картина. Кишечный сок, 
полученный после 5— 15-минутного орошения слизистой кпшки 
желчью (I I) ,  не отличается в отношении диполитического действия: 
сколько-нибудь заметным образом от сока, полученного в тот же день 
пли накануне под влиянием аналогичного возбудителя, но без орошения 

желчью (I),  если, конечно, липолитическая способность двух порций 
сока определяется при тожественных условиях. В большинстве случаев 
(8 из 11) липолитическое действие порций II, как более поздних, не-

2 В пояснение к  таблицам необходимо отметить, что в графе «результаты пере
варивания» приведено количество миллилитров 2%о-го раствора МаОН, пошедшего 
при титровании, за вычетом количества, потребовавшегося для нейтрализации кон
трольной пробы, каковой в опытах с монобутирином служ ила порция с кипяченым 
соком, а в опытах с о1. н е з а т г — подобная ж е смесь с некипяченым соком, но со— 
ставленная непосредственно перед титрованием.
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много ниже, чем у порции I; только в 3 случаях нз 11 в порциях II ли- 
иолиз оказался немного выше, но это повышение объясняется в 2 слу
чаях небольшой примесью желчи, не вполне удаленной из кшнечной 
петли (см. протокол опытов 24 I I 1915 и 19—20 I I I 1915 на Бути). 
К тому же колебания эти настолько невелики, что не превосходят ко
лебаний, обычно наблюдающихся прп сравнении последовательно со
бранных порций сока.3

На основанпп этого приходится заключить, что для признания 
желчп специфическим возбудителем слизистой к и ш к и ,  повышающим 
продукцию энтеролипазы, до настоящего времени нет никаких осно
ваний.
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3 Для сравнения привожу результаты  3 опытов с влиянием панкреатического 
сока на содержание энтерокиназы в киш ечном соке, опытов, поставленных на со
баке Бутн, для доказательства наличия у нее этого местного влияния. Собиралось 
на дренаже по три—четыре порции сока до и по две—три порции после орошения 
петли панкреатическим соком (около 5—7 мин.) и промывания физиологическим 
раствором. Из каждой порции по 0.5 мл ставилось с 2.0' мл зимогенного панкреа
тического сока и комочком фибрина в термостат для определения скорости пере
варивания фибрина.
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К ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ ПОЧЕК 1

Я с осооым удовольствием принял предложение участвовать в Сбор
нике, посвященном Владимиру Андреевичу Оппелю, которого смело можно 
назвать хирургом-физиологом, настолько велик его интерес к физиологии, 
настолько отчетливо его постоянное стремление использовать каждый 
успех экспериментальной физиологии для практического применения 
в хирургии, настолько бесспорно его желание и умение извлечь из наблю
дений над больными и  оперированными наибольшую пользу для расши
рения физиологического знания. Можно с уверенностью утверждать, что 
■если бы 30 лет назад Владимир Андреевич не стал на путь клинической 
хирургии, то мы сегодня с таким же восторгом чествовали бы его, но не 
как блестящего хирурга, а как выдающегося физиолога. Меня радует и то, 
что я имею возможность посвятить Владимиру Андреевичу несколько 
■строк, касающихся вопросов, которые в течение ряда лет занимали его 
внимание.

С 1921 г. я  и некоторые мои сотрудники заняты изучением мочеот
делительной функции почек и ее регуляции. Наши исследования произ
водятся в обстановке хронических наблюдений над собаками с раздельно 
выведенными на кожу натуральными отверстиями мочеточников. Эту 
основную операцию, позволяющую месяцами н годами наблюдать за дея
тельностью каждой почки в отдельности при совершенно нормальных ус
ловиях существования животного, мы сопровождаем обычно какой-либо 
другой хирур-пической процедурой в отношении одной почки. Сравнивая 
деятельность этой почки до и после вторичной операции с деятельностью 
второй контрольной почки, мы пытаемся составить суждение о значении 
нашего оперативного вмешательства, а отсюда уже и о роли той или иной 
части почечного аппарата или его регулирующих приборов. Из таких опе
ративных вмешательств мы до настоящего времени применяли: 1) удале
ние одного надпочечника, 2) перевязку на одной стороне люмбальной 
вены, ниже впадения вены надпочечной железы, 3) перерезку п. зр!ап- 
сйшс1 на одной стороне, 4) зажатие сосудов одной почки на различные 
сроки, 5) декапсуляцию почки, 6) де.капсуляцию и окутывание саль
ником, 7) удаление коркового слоя одной почки, 8) удаление мозгового 
вещества одной почки.

Ни операция выведения мочеточников, ни перечисленные выше опера
тивные вмешательства в отношении одной почки не являются новостью: 
каждый из приемов имеет свою историю и сыграл большую или меньшую 
роль в деле изучения функции почек. Безусловной новостью является 
комбинация этих приемов и возникающая отсюда возможность очень дли
тельного наблюдения и более правильной оценки результатов. Само сооой 
понятно, что в изучении такого сложного и трудного вопроса, как функ-

1 Всстн. хирургии, т. 9, кн. 25, 1927, стр. 42—49. (Ред.)-.
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цня почек и ее регуляция, шесть лет составляют слишком короткий срок, 
чтобы можно было делать какие-либо решающие выводы, тем более что 
хроническая форма опыта с длительным наблюдением над несколькими 
животными связана с сильным ограничением общего количества под
опытных животных.

Однако накопившийся материал позволяет уже сейчас до некоторой 
степени разобраться в значении применяемых приемов п рассмотреть 
старые факты с новой точки зрения. Весь фактический материал опубли
ковывался моими сотрудниками в ряде работ по мере накопления данных. 
В этой же статье я хочу дать оценку приемов исследования, поскольку 
это возможно сейчас.

Выведение мочеточников путем удаления передней стенки мочевого 
пузыря и вшивания задней стенки с мочеточннковыми устьями в брюш
ную рану было применено ради физиологических исследований И. П. Пав
ловым еще в 1883 г. Этот же прием в сущности применяется и в хи 
рургии под названием операции Майдля. Ол допускает хроническое на
блюдение над работой обеих почек вместе, для оценки же работы каждой 
почки требуется применение катетеризации. Мною в эту операцию вне
сено изменение, которое заключалось в том, что из задней стенки пузыря 
выкраиваются два лоскута с эксцентрически расположенными отвер
стиями мочеточников. Лоскуты выводятся наружу раздельно н вши
ваются по обе стороны средней л и н и и .2

Техника операции чрезвычайно проста: у собаки-самки проводится разрез 
по средней линии живота от середины расстояния между пупком и лобком 
до точки на один палец выше лобка и извлекается мочевой пузырь, начальная 
часть уретры перерезается меж ду двумя лигатурами. Нижний отрезок уретры 
инвагинируется и закры вается двумя рядами швов во избежание инфекции брю
шины со стороны уретры. П узырь опоражнивается, по передней стенке его про
водится разрез во всю длину. По обнаружении устий мочеточников, выдающихся 
в виде сосочков, проводится продольный разрез по задней стенке, точно посредине 
между двумя устьями, чтобы не повредить окружаю щ их устья сфинктеров. После 
этого из обеих половин пузырной стенки вырезываю тся лоскуты около 3—3Чг см 
в диаметре с эксцентрически расположенными устьями мочеточников (у медиаль
ного края). Кровеносные сосуды, питающие мочевой пузырь, и нервы внедряются 
в него как раз у  места впадения мочеточников, благодаря чему создается полная 
гарантия выж ивания лоскутов при указанны х их размерах. Во избежание кро
вотечения сосудистые пучки до перерезки обкалываются. Введя два пальца через 
разрез в брюшную полость, оператор приподнимает поочередно с каждой стороны 
край брюшной раны и протыкает под контролем пальца брюшную стенку в на
правлении снаружи внутрь скальпелем, несколько удлиняет образовавшееся отвер
стие, вводит снаружи внутрь по скальпелю пинцет, которым захватывает про
детую через край лоскута нитку, после чего поочередно вытягивает скальпель, 
пинцет и за нитку пузырный лоскут. Этот момент операции требует наибольшего 
внимания, так как необходимо следить за тем, чтобы лоскут не был перекручен, 
чтобы мочеточник не был перегнут или ущ емлен в разрезе, чтоб не было натя
жения. Заключительным моментом операции является обрезание кожи сообразно 
с размерами пузырных лоскутов, прикрепление последних к краям несколькими 
швамп и закрытие брюшной раны двухэтажным швом. Рану и всю поверхность 
живота мы жирно смазываем стерилизованным вазелином и повторяем это сма
зывание в течение нескольких послеоперационных дней. Швы снимаются через
5 или 6 дней. Никакого специального ухода, кроме постоянного содержания на су
хих опилках, не требуется.

Для собирания мочи против каждого отверстия подвязывается маленькая во
ронка, охватывающая весь сосочек, а к ней градуированный цилиндрик.

2 Впервые метод раздельного выведения натуральных отверстий мочеточников 
для изучения функции почек был описан в «Известиях Научного института 
им. П. Ф. Лесгафта» (т. 8, 1924, стр. 375—380). (Ред.).
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Одна из оперированных таким образом собак доживает в лабо.рато 
рии уже пятый год (26 I 1927 исполнится пять л ет )!

Следовательно, мы можем заключить, что при правильном осущест
влении операции она -не представляет никакой опасности и дает возмож
ность в течение ряда лет вести сравнительные наблюдения над деятель
ностью почек.

Впервые этот прием оыл использован мною для выяснения вопроса
о непосредственной регуляции мочеотделительной функции почки со 
стороны одноименного надпочечника. По указаниям Коу (Склу), содер
ж ащ ая адреналин венозная кровь надпочечника через систему мелких 
венозных анастомозов может попадать в одноименную почку и, действуя 
непосредственно на сосудистый, а может быть, и эпителиальный прибор- 
почки, регулировать мочеотделение. К  такому заключению Коу пришел 
на основании данных, полученных в обстановке острых опытов. По моему 
предложению этот вопрос был проверен в обстановке хронических опы
тов 3. М. Киссель и Л. Г. Лейбсоном. Работа 3. М. Киссель заключалась 
в том, что после установления у собаки с раздельно выведенными моче
точниками нормальных соотношений в деятельности правой и левой почек 
был удален левый надпочечник, после чего наблюдения продолжались 
в течение многих месяцев. В работе Л. Г. Лейбсона вместо удаления над
почечника была перевязана люмбальная вена ниже впадения надпочеч
никовых вен, с тем чтобы направить главную массу адренализированнон 
крови через предполагаемые анастомозы в почку. Однако ни удаление 
надпочечника, ни перевязка люмбальной вены не дали каких-либо нару
шений в соотношении работы двух почек, и нам пришлось высказаться 
против признания такого местнорегулирующего влияния надпочечника. 
Наши данные совпали с указаниями американских авторов, производив
ших аналогичную проверку точки зрения Коу одновременно с нами,, 
но вполне независимо от нас, в обстановке острых опытов. Однако я дол
жен отметить, что наши отрицательные данные касаются только неко
торых сторон почечной деятельности, правда, именно тех, на которые- 
указывал сам Коу. Они были получены нами в то время, когда работа, 
в области почечной физиологии еще только налаживалась в нашей ла
боратории. В настоящее время, когда у нас появилась возможность значи
тельно расширить п уточнить исследование функциональной способности 
почек, может быть было бы важно пересмотреть этот вопрос.

Второй вопрос, исследованный нами на собаках с раздельно выведен
ными мочеточниками, касается нервной .регуляции мочеотделения. В этом 
отношении до настоящего времени у нас имеются следующие данные.

В опытах 3. М. Киссель и Л. Г. Лейбсона в целях получения усилен
ной секреции адреналина мы по примеру Коу пользовались сильным элек
трическим раздражением задних конечностей собаки. Такое раздражение^ 
кроме усиленной секреции адреналина, вызывает, конечно, еще целый 
ряд эффектов в организме. В результате раздражения мы имеем, между 
прочим, рефлекторную анурию, длящуюся несколько (до 20) минут. 
Эта анурия не может быть объяснена механической задержкой мочи 
вследствие спазма мочеточников, так как по прекращении полной ану
рии мы имеем всегда постепенный переход к  нормальным размерам^ мо
чеотделения без временного повышения, как  это должно было бы оыть 
после спазма мочеточников. К  тому же в некоторых случаях наблюдается 
еще и падение содержания хлоридов.

Механизм анурии, однако, еще далеко не выяснен. Возможно, что- 
значительную роль играет спазм почечных сосудов в силу рефлекса на 
сосудосуживатели или в силу рефлекторной адреналинемпи, возможно,.
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что примешиваются, а может быть, даже и доминируют изменения в об
щем состоянии организма, ведущие к нарушению нормальных взаимоот
ношений между водой и коллоидами тканей и крови; наконец, возможны 
и рефлекторные влияния на состояние сосудистой .стенки ц эпителиаль
ного аппарата почки, влияния, нарушающие процессы фильтрации и об
ратного всасывания. Анализ этой анурии, с точки зрения механизма ее 
возникновения, должен составить задачу наших ближайших исследова
ний. В данный момент рефлекторная анурия интересует нас в том отно
шении, что явно обнаруживает резкую зависимость работы почки от нерв
ных, хотя бы и косвенных, влияний. Особенно интересна она тем, что на 
почве ее как безусловного рефлекса могут возникать цепи условных реф
лексов. Это отчетливо выступило в работе 3. М. Киссель, когда после 
нескольких опытов с электрическим раздражением кожп задних лап ану
рию начал вызывать один только звук индукционной катушки. Впослед
ствии этим вопросом специально занялся Л. Г. Лейбсон, которому уда
лось обнаружить условные рефлексы на всю обстановку опытов, а затем 
образовать условные анурические рефлексы второго и третьего порядка, 
связывая новые индифферентные раздражители со звуком индуктория и 
не производя подкрепления действительным электрическим раздражением 
■животного.

Все эти факты, конечно, нисколько не удивят хирургов и особенно 
хпрургов-урологов, которым постоянно приходится считаться с самой 
рефлекторной анурией и с образующимися на ее почве условными анурп- 
ческнми рефлексами. И если я остановился здесь на этом вопросе, то 
ради того, чтобы показать возможность использования применяемого нами 
метода выведения мочеточников для детального и разностороннего изу
чения этого интересного с теоретической и практической точки зрения 
.явления.

Пользуясь методом раздельного выведения мочеточников, Л. Г. Лейб- 
•сон произвел систематическое исследование результатов односторонней 
перерезки и. 5р1аис1ш1с1. Как и во всех наЬшх работах, у собак предва
рительно была установлена норма соотношений выделительной функции 
двух почек. Это впервые проведенное длительное наблюдение над послед
ствиями перерезки п. зр1апс11шс1 показало, что общераспространенное 
представление о полиурии как о результате перерезки сосудосуживающих 
волокон справедливо только для очень короткого периода времени и то 
не вполне. Увеличение отделения мочи наблюдается только несколько 
дней, сменяясь затем также на несколько дней периодом нормальной 
секреции, а затем стационарным состоянием пониженного мочеотделения 
по сравнению с нормальной почкой. Наряду с этим в отношении выведе
ния хлоридов наблюдается обратная картина: в стационарном периоде и 
концентрация, и абсолютное количество выводимых хлоридов на спланхни- 
котомированной стороне выше, чем на контрольной. Но наиболее харак
терным последствием спланхникотомии. является чрезвычайная неустой
чивость работы почки, чрезвычайно большие колебания коэффициентов 
0 / 8  (оперированная/контрольная) и для воды, и для хлоридов с тем от
личием, что отношения колеблются в случае воды на относительно низ
ком уровне, в случае хлоридов — на относительно высоком. В несколько 
меньшей степени такая неустойчивость наблюдается п в отношении вы
ведения мочевины, но здесь колебания имеют меньшую амплитуду п 
происходят около нормального среднего уровня ( 0 / 8 = 1 1 1 ) .  Все это 
вместе взятое свидетельствует о том, что, перерезка п. зр1апс1т 1с1 изменила 
нормальное соотношение между процессами фильтрации и обратного 
всасывания (или, может быть, процессами фильтрации и секреции плот-
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аых компонентов) и притом неодинаково для различных компонентов, 
лишила почку тонкого и точного регулирующего прибора, устанавливаю
щего количество и концентрацию мочи на определенный, соответствую
щий данным условиям уровень. И действительно, многие факторы, вы
зывающие изменение размеров диуреза или степенп концентрации, влияют 
на спланхникотомированную почку в гораздо более резкой степени, чем 
на почку нормальную. Интересно, что это касается п рефлекторной ану
рии, которая, вопреки ожиданиям, на спланхннкотомпрованной стороне 
оказывается резче выраженной, чем на нормальной.

Эти первые шаги по пути детального и систематического изучения 
последствий перерезки и. 5р1апсЬшс1, мне кажется, достаточно свидетель
ствуют о выгодах и преимуществах хронического и сравнительного метода 
исследования. Ведь до настоящего времени все исследования, касающиеся 
роли тех или других нервных волокон, или производились в об
становке острых опытов, захватывая какой-либо один момент через 
тот или иной срок после перерезки нервов и притом в совер
шенно неестественных условиях, или касались одновременной дву
сторонней перерезки нервов, причем для сравнения служила деятельность 
обеих почек до перерезки, или, наконец, основывалась на анализах 
полученной из пузырной фистулы мочи, представляющей смесь про
дуктов контрольной и оперированной почки. Однако я не хочу рас
сматривать наш небольшой пока материал как материал решающий: 
он только намечает вехи, по которым должно пойти правильное изучение 
вопроса.

Особую группу составляют работы с хирургическими воздействиями, 
касающимися самого почечного вещества. Сюда относятся прежде всего 
временные наруш ения кровообращения (работа В. И. Рождественского). 
Из них мы пока испытали только влияние остановки кровообращения 
путем одновременного заж атия рег 1араго1ю1ш а т  почечной артерии и 
вены на различные сроки от 45 мин. до 1 '/2 час.

Как всегда, операции предшествовало тщательное изучение нормаль
ных соотношений в деятельности двух почек. После операции наблюдения 
продолжались месяцами. Тяжолые расстройства почечной функции (бе
лок и цилиндры в моче, понижение диуреза, пониженная концентрация 
хлоридов и мочевины, в силу этого, значительное понижение выведения 
хлоридов п мочевины, запаздывание в выведении и.ндигокармииа, запаз
дывание флоридзиновой гликозурии) остаются в течение долгого срока, 
тем более длительного, чем длительнее было прекращение кровообраще
ния. Если при 45-минутном зажатии уже через 3 недели наступает вос
становление нормальных отношений, то после 1 7 2 -часового зажатия для 
этого требуется срок в 2 '/2—3 месяца. Это исследование чрезвычайно 
важно для нас, так как в целом ряде других оперативных вмешательств 
временное прекращение кровообращения должно входить как неиз
бежная процедура, влияние которой должно быть точно учитываемо. 
Чрезвычайно важно, что последствия зажа'тия почечных сосудов на 
срок до 45 мин. сглаживаются почти совершенно в течение ближайших 
педель.

В настоящее время мы заняты изучением деятельности почек после 
оперативного удаления коркового или мозгового вещества. Удаление 
коркового вещества одной почки осуществлено у двух сооак, у одной
4 XI 1925, у другой — 16 X I 1925 после предварительной установки 
нормы. С тех пор они находятся под почти непрерывным наблюдением. 
Работа с ними выполнялась до июня 1926 г. В. И. Рождественским, 
с 26 VI 1926 они перешли в распоряжение А. А. Данилова. Удаление моз-

6 Л. А. Орбели, т. IV
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гового вещества одной почки пока осуществлено на одной собаке 14 VII 
1926. Исследование ведется А. А. Мпхельсон.

Техника обеих операций очень проста. Через поясничный разрез отыскивают 
н извлекают почку. На сосуды ее накладывают дуайеновскпй мягкий жом. Для 
удаления коркового вещества надрезают фиброзную капсулу по всему краю почки 
и отделяют капсулу от почечного вещества, затем ножом срезают корковое вещ е
ство, пока не обнаружится более светлое мозговое вещество. В одном случае 
я шел путем послойного срезания кусков небольшой величины, в другом сделал 
продольный надрез п снял почти все корковое вещество наподобпе двух чашек. 
От почки остается орган около ’/з первоначального объема. Конечно, нельзя счи
тать удаление коркового вещества абсолютно полным, в особенности если принять 
во внимание довольно глубокое проникновение корки в промежутки между пира
мидами — речь идет об удалении большей части коркового вещества прп сохран
ности всего мозгового. По окончании этой процедуры фиброзная капсула снова 
навертывается на почку и заш ивается по всей длине. После этого начинают осто
рожно, зубец за зубцом, расслаблять жом на сосудах; прп этом из всей массы 
перерезанных сосудов кровь устремляется в щель между поверхностью почки 
и капсулой. При достаточно постепенном снятии жома и осторожном прижатии 
почки марлевой салфеткой кровотеченпе останавливается через несколько минут, 
и почка оказывается погруженной в сверток крови, окруженный фиброзной кап
сулой. Заж атие сосудов в общем длится не более 15—20 мин.

В случае, если требуется удалить мозговое вещество, почка после наложения 
жома на сосуды рассекается вдоль и из каждой половины вырезается большим 
куском почти все мозговое вещество, причем стараю тся обводить ножом все и з
вилины на границе двух слоев; мелкие кусочки мозгового вещества вырезаются 
дополнительно. И в этом случае, конечно, речь идет не об абсолютно полном уда
лении мозгового вещества, а о возможно полном. Половинки почки складываются 
вместе, а в сильно увеличенную полость заклады вается комок отрезанного саль
ника. Почка заш ивается по всему краю, кроме небольшого участка. Слегка при
ж имая почку марлевой салфеткой, постепенно расслабляют жом на сосудах. 
По истечении нескольких минут через щель извлекаю т сальниковый тампон и за 
шивают щель. Почка наполняется кровью, которая образует внутри ее сверток, 
и дальнейшее кровотечение прекращ ается. И в этом случае общая продолжитель
ность леж ания жома составляет около 20 мин. По снятии жома почка погружается 
на место и рана заш ивается двухэтажным швом.

Обе операции переносятся собаками превосходно, п уж е через сутки после 
операции мы ставим их в станок, правда лиш ь нгг короткое время — не более часа. 
Впоследствии никаких болезненных явлений не наблюдалось.

Но насколько легка и проста техника обеих операций, настолько 
трудна оценка выступающих после них изменений в деятельности почки. 
Действительно, -очень соблазнительный прием разделения двух частей по
чечного прибора вносит большой ряд добавочных факторов, могущих су
щественным образом отразиться на функции органа: временная полная 
остановка кровообращения; травматизацня, неестественное сдавливание 
оставшегося почечного вещества гематомой, в одном случае наружной, 
между почкой и капсулой, в другом — внутренней, в полости лоханки; 
неподлежащее учету перераспределение кровоснабжения между нерав
номерно сохраненными отделами периферической кровеносной системы 
почки; резкое ограничение этой периферической системы при полной 
сохранности просвета почечной артерии и т. д. Перерезка почечных 
канальцев на различных уровнях в значительной степени сглаживает 
различия основной операции. Впоследствии к изложенному присоеди
няется ряд реактивных процессов заживления,- может быть, воспалитель
ных явлений. В еще более поздней стадии не исключена возможность и 
некоторых регенеративных явлений.

Понятно, что до вскрытия и тщательного гистологического исследова
ния оперированных почек нельзя сколько-нибудь ясно представить себе 
отроение и состав функционирующего прибора. Но с другой стороны, 
конечно, чрезвычайно важно сохранить животное' как можно дольше н 
проследить все фазы изменения почечной функции.
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Данные, которые у нас накоплены, еще не позволяют н думать о ка- 
ких-лиоо решающих выводах, однако они уже сейчас позволяют до не
которой степени подвергнуть сомнению некоторые сделанные другими 
авторами выводы и вот на каком основании. Прпем оперативного раз
деления корковою и мозгового вещества применялся н ранее, но обычно 
его сопровождали удалением второй нормальной почки, чтобы судить
0 функции оперированной. Ясно, что на сильно поврежденную опери
рованную почку налагались такие функциональные требования, с кото
рыми почка справиться не могла, в результате животное быстро поги
бало. Явления, которые можно было уловить, характеризовали лишь 
определенный, очень короткий промежуток времени; кроме того, они 
были осложнены отсутствием второй почки и являлись показателем функ
циональной пригодности оперированной почки ш ех^гениз, а не в норме. 
И действительно, наши наблюдения, проводимые изо дня в день в течение 
месяцев, показывают, что даже по истечении 1 года 2 месяцев еще нельзя 
считать результат декортикации окончательно установившимся: в состоя
нии почки обнаруживается медленный, но неуклонный прогресс. Далее, 
сопоставление наблюдений, проведенных в одинаковых условиях над поч
ками после декортикации и демедулляции, позволяет значительный ряд 
наблюдаемых явлений отнести за счет грубого оперативного вмешатель
ства вообще, так как, несмотря на противоположный характер операции, 
многие явления оказываются общими.

Так, в обоих случаях мы наблюдаем в течение многих месяцев резкое 
ограничение диуреза (до 3—16%) но сравнению с контрольной почкой, 
резкое понижение концентрации хлоридов и мочевины, доходящее в не
которые периоды до >/з концентрации контрольной мочи, запаздывание 
в выведении индигокармина и в наступлении флоридзиновой гликозурпя, 
небольшое повышение. 1о1егап2^геп2е для сахара. Те же явления наблю
дал и В. И. Рождественский в результате временной остановки кровооб
ращения, но они уступали и в степени, и в длительности.

Полиурия, которая была описана Риббертом (К1ЬЬей) как последствие 
удаления мозгового вещества, действительно имела место, но только 
в течение первых суток, с третьих суток началось резкое ограничение 
диуреза, остающееся стационарным в течение почти шести месяцев. 
Указание Бредфорда (Вгас11огс1), что эта полиурия не может рассматри
ваться как характерное последствие демедуляции, так как наблюдается 
при целом ряде других оперативных воздействий, по-видимому, пра
вильно: у нас такую мимолетную, но очень резкую полпурию наблюдал 
в одном случае простой декапсуляции П. И. Сидоренко.

Литературные, указания на то, что демедуллированная почка дает 
мочу нейтральной и л и  щелочной реакции, оказались правильными, но 
только для нескольких первых месяцев: уже на пятом месяце моча на
чала приобретать по временам кислую, иногда даже сильнокислую реак
цию. Наряду с этим декортицированиая почка па протяжешш
1 года 2 мес. дает всегда мочу нейтральную или щелочную и притом об
наруживает извращенное по сравнению с нормальной почкой отношение 
к введению в организм щелочи или кислоты. В какой мере эти явления 
зависят от удаления тех или иных частей почечного прибора, сказать, 
трудно, но несомненно, что в значительной степени они определяются 
общеоперативным вмешательством.

В последнее время А. А. Данилов и А. А. Михельсон путем система
тического проведения опытов с различными нагрузками и с изъятием из 
пищи тех или иных компонентов пытаются установить способность опе
рированных вышеуказанными способами почек по сравнению с почками

6*
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контрольными участвовать в регуляции нормального состава крови. 
В этом отношении намечается целый ряд важных особенностей п притом 
неодинаковых для той п другой операции. Установление коэффициентов 
Б/ 8  для каждого компонента мочи прп различных условиях обещает дать 
ценные указания для толкования последствий операции. Но надо сказать, 
что п этот прием уже нас не удовлетворяет, так как прп дифференциаль
ном методе иногда трудно с уверенностью отнести уклонение в коэффи
циенте за счет уклонений в деятельности правой пли левой почки. 
Мы пытаемся теперь уточнить данные путем комбинации описанных выше 
оперативных приемов и методов наблюдения с выведением под кожу 
сонной артерии, которое позволит прп каждом опыте брать пробы арте
риальной крови и установить коэффициенты концентрации для каждой 
почки. Кому принадлежит последний оперативный прпем — выведение 
артерии — я не знаю; знаю только, что он применяется здесь, в Ленин
граде, проф. Н. Н. Аничковым и в Копенгагене — проф. В. Генриком. 
На эту сложную комбинацию оперативных приемов мы возлагаем боль
шие надежды.

Считаю необходимым отметить, что в последние годы наблюдения над 
собаками с выведенными мочеточниками производятся также проф. 
И. С. Цптовпчем в Ростове-на-Дону и проф. К. М. Быковым в лаборато
рии И. П. Павлова. Но сопоставление их работ с нашими не входит в за 
дачу данной статьи.
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ФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК 1

Товарищи, в сегодняшней лекции я, конечно, не буду иметь возмож
ности осветить физиологию почек полностью. Слишком мало времени для 
того, чтооы охватить предмет во всем объеме. Придется остановиться 
только на некоторых вопросах физиологии почек. Я постараюсь не вда
ваться в большие подробности и разобрать наиболее важные пункты у ч е
ния о функциональной деятельности почек.

Вы знаете, что в настоящее время функция почек оценивается не
сколько шире, чем это делалось еще несколько лет тому назад. В преж
нее время мы привыкли говорить только об экскреторной роли почек, 
о роли, направленной на то, чтобы вывести из организма продукты мета
болизма, отработанные продукты, и таким образом освободить организм 
от загрузки шлаками. Эта экскреторная функция почек давно известна 
как основная функция почечной ткани.

В настоящее время приходится смотреть на дело несколько шире. 
Целый ряд фактов заставляет утверждать, что почка в основном выпол
няет задачу регуляции постоянства состава организма. Речь идет не 
только о том, чтобы выбросить ненужные материалы, а чтобы создать ряд 
равновесий в организме, касающихся содержания воды и плотных состав
ных частей, воды и солей, щелочно-кислотного равновесия и т. д.

Во многих случаях мы сталкиваемся с факторами, указывающими, что 
организм далеко не всегда использует способности почки выбрасывать 
те или иные материалы; наоборот, целый ряд заведомо отбросных мате
риалов организмом удерживается, и таким образом создается то постоян
ство состава, о котором я только что говорил.

Следовательно, функцию почек нужно обязательно рассматривать 
с этих двух точек зрения. Только при условии, если эти обе стороны 
деятельности почек учитываются, можно понять и некоторые особенности 
и своеобразный механизм, который лежит в основе почечной деятель
ности.

По вопросу о механизме выполнения почкой ее функции с давних пор 
существуют споры. Еще с середины прошлого столетия почти одновре
менно возникли две теории, совершенно противоположно освещающие ме
ханизм деятельности почек. Это было в тот период, когда речь шла пре
имущественно об экскреторной функции почек.

Исторически дело складывалось таким образом, что сначала была 
высказана довольно сложная и весьма правдоподобная теория, теория 
Боумена, основанная на анатомических данных. Исходя из анатомиче
ского строения почки, Боумен предполагал, что в почке нужно выделять 
два основных функционирующих прибора. С одной стороны, это сосуди
стые клубочки, так называемые мальпигиевы клубочки, своеобразные

' Л екция, читанная 14 января 1939 г. в Государственном институте усовер
ш енствования врачей им. С. М. Кирова. П убликуется впервые. (Ред.).
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образования из кровеносных капилляров, включенные в шарообразные 
структуры, в так называемую боуменовскую капсулу; с другой стороны, 
длинная трубчатая часть почечного прибора в виде целой системы ка
нальцев, начинающихся от каждой боуменовской капсулы и распадаю- 
щихся на. несколько дистальных отделов, на извитые канальцы, затем на 
петли Ген л и, затем вторичные извитые канальцы и, наконец, собиратель
ные трубки. Боумен сделал предположение на основании структуры 
почки, что мальпигиевы клубочки, включенные в боуменовскую капсулу, 
представляют собой по своему строению аппарат, весьма напоминающий 
фильтрационный прибор, и, следовательно, естественно допустить, что из 
капилляров этого клубочка в боуменовскую капсулу может происходить 
фильтрация воды. С другой стороны, эта сложная трубчатая часть почеч
ной ткани, эти почечные канальцы, состоящие из нескольких отделов, 
построены из крупного эпителия, носящего заведомо железистый харак
тер, и, следовательно, естественно было думать, что и функционирует этот 
прибор как железа, т. е. железа, занятая не выработкой каких-нибудь 
химических новых материалов, а выведением из крови готовых продуктов, 
выбрасыванием их с помощью активной деятельности клеточного эпи
телия.

Таким образом, теория, которая была построена Боуменом, предпола
гала, что из клубочков в боуменовскую капсулу фильтруется вода, 
а потом к этой воде прибавляются различные специальные составные 
части мочи — мочевина, мочевая кислота, различные соли, — и таким об
разом происходит концентрирование мочи за счет добавления к профиль
тровавшейся воде целого ряда отбросных материалов.

Эта исходная теория в средине прошлого столетия, в 40-х годах, под
верглась критике и была переделана в двух противоположных направле
ниях.

Сначала выступил против этой теории, вернее против одной части этой 
теории, немецкий физиолог Людвиг, который не хотел допустить спе
циальной рабочей функции почечного эпителия и старался все свести на 
физико-химические и физические процессы. Он принял из теории Боу
мена первую ее часть относительно того, что клубочки нужно рассмат
ривать как фильтрующий прибор, через который фильтруется жидкая 
часть крови. В отличие от Боумена Людвиг допустил, что фильтруется, 
вероятно, не вода, а физиологический раствор, т. о. вода с теми соле
выми компонентами, которые имеются в плазме, и не только солевыми, 
но и органическими, одним словом, всякими кристаллическими материа
лами, которые могут проходить через перепонку при фильтрационнохм 
процессе. Что касается концентрирования мочи в канальцах, то тут 
Людвиг допустил обратную точку зрения. Он допустил, что излишек 
воды всасывается, увлекая за собой некоторые компоненты этой первич
ной мочи, и что за счет неравномерного всасывания и осуществляется 
формирование окончательного состава мочи.

Конечно, самые анализы мочи и плазмы заставили его тут же допу
стить, то этот процесс, хотя и чисто физический, основанный на законах 
диффузии и осмоса, все-таки должен быть дов.ольно сложным, так как 
почки производят довольно серьезное расчленение отдельных компонен
тов первоначальной кровяной плазмы, в большой или меньшей степени 
отбирая назад те или иные составные части, так как процентное соотно
шение этих частей в моче резко отличается от соотношения их в крови. 
Важно, что тут происходит не простое концентрирование путем отнятия 
воды, а избирательное концентрирование: одни компоненты всасываются 
и большем количестве, другие — в меньшем количестве.
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Значит, только за счет физических сил диффузии и осмоса Людвиг 
думал ооъя-снить в̂ се эти явления. Таким образом, им была построена 
фильтрацнонно-реаосороционная теория. Это одно изменение боуменов- 
с кой теории.

В противовес Людвигу Гейденгайн изменил фильтрационную теорию 
в противоположном направлении, именно он стал отрицать фильтрующую 
роль клуоочков и встал на ту точку зрения, что вообще вся работа почек 
по изготовлению мочи представляет собой активную работу эпителиаль- 
ных клеток. Следовательно, для клубочкового аппарата и для боуменов- 
ской капсулы он тоже допустил активный секреторный процесс, основан
ный на активной деятельности эпителиальных клеток, с затратой энергии, 
с расходом материала и представляющий собой определенную жизнен
ную деятельность клеточных элементов. Следовательно, он рассматривал 
боуменовскую капсулу, насаженную на клубочки, как железу, выделяю
щую воду из кровяного тока, как специально водяную железу.

Что .касается второй половины процесса, концентрирования мочи, то 
тут он принял целиком точку зрения Боумена, т. е. признал это тоже 
активной деятельностью эпителиальных клеток.

Между этими двумя представлениями шла борьба в течение несколь
ких десятилетий, и сами авторы этих теорий и целый ряд их последова
телей старались теми или иными формами опыта доказать правильность 
той или другой точки зрения. Накопился громадный фактический мате
риал, излагавшийся и демонстрировавшийся еще недавно на лекционных 
опытах, но впоследствии потерявший в значительной степени свое зна
чение.

Дело в том, что и Людвиг, и Гейденгайн в своих опытах исходили пз 
представления о постоянстве почечного состава, о том, что почка пред
ставляет собой единый орган, целиком, всей своей массой выполняющий 
свою функцию. Есть известное количество клубочков, есть известное ко
личество отходящих от них почечных канальцев; этот аппарат весь цели
ком работает, и, значит, можно решать теоретические вопросы насчет 
установления соотношения между общим кровяным давлением, скоростью 
тока крови в артериальной системе и выработкой мочи. И если эти соот
ношения таковы, что можно их истолковать в пользу той или другой 
теории, они их и принимали.

Таким образом, был создан целый ряд экспериментов, целый ряд уста
новок опытов, которые были направлены на то, чтобы решить вопрос, 
имеет место фильтрация или не имеет, можно ли законами фильтрации 
обтзясннть образование первичной мочи или нельзя. Ставились острые 
вивисекционные опыты, измерялось давление в мочеточниках или в по
чечной лоханке, выяснялся вопрос, существует ли зависимость между мо- 
чеобразованием и давлением крови и какова эта зависимость и т. д.

Эти старые опыты, как я  говорил, в большой степени потеряли^свое 
значение, но неполностью. В них заключается чрезвычайно важный ос
новной материал, который никак нельзя отрицать и который всегда со
хранит свое значение. Сюда относится прежде всего тот факт, что если 
вы одновременно измеряете давление в артериальной системе и в моче
точниках, то можете убедиться, что отделение мочи может осущест
вляться только при условии, если артериальное давление по крайней мере 
на 50 мм превосходит давление в мочеточниках. Если устанавливается 
разница давления в 50 мм или меньше, мочеотделение прекращается. 
Этот факт установлен Людвигом, подтвержден целым рядом исследова
телей и до сих пор остается в силе и сохраняет свое значение. Он чрез
вычайно важен тем, что свидетельствует о возможности допущения
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фильтрационного процесса. Само собой, разумеется, что фильтрационный 
процесс требует обязательно разности давления именно в этом направ- 
лении, что артериальное давление всегда должно быть выше давления 
в мочеточниках. Если давление падает ниже известной величины и раз
ности нет, то прекращается выделение мочп. С другой стороны, если вы 
поднимете давление в мочеточниках настолько, чтобы оно достигло 
уровня на 50 мм выше артериального давления, то мочеотделение пре
кращается.

Людвигу пришлось убедиться в обратном явлении в слюнной железе. 
Думая объяснить слюнообразованпе фильтрацией, он поставил такой же 
опыт и получил обратное явление. Оказалась, что в протоках слюнной 
железы давление может вырасти до цифры, значительно превышающей 
артериальное давление, и тем не менее слюноотделение не прекращается. 
Следовательно, в слюнной железе нельзя было объяснить это фильтра
цией, надо было сказать, что никакой фильтрации здесь нет, потому что 
жидкость не может фильтроваться против силы давления. Следова
тельно, тут другой процесс, направленный на то, чтобы толкать жидкость 
против давления, поднимать эту жидкость на определенную высоту. 
Этот процесс напоминает то, что имеет место в водопроводе, когда на
сосы поднимают воду в баки. Такой же процесс должен идти вопреки 
законам физики, вопреки силе давления, разности давления: вода вытал
кивается из кровеносных сосудов в проток. А в случае почки этого нет. 
В случае почки соотношение всегда таково, что это можно приписать пи
лениям фильтрации.

Возникает один существенно важный вопрос: почему же нужна такая 
большая разность давления? Почему для того, чтобы могла образоваться 
моча, нужно, чтоб разность давления была непременно 50 мм пли больше? 
Фильтрация может происходить и происходит в наших лабораторных ус
ловиях и при давлении в 5 мм, даже меньше, лишь бы существовала 
ничтожная разность давлений. Тут вопрос решается тем, какая яш-дкость 
фильтруется, какова фильтрующая перепонка и каков получающийся 
фильтрат. Оказывается, что если бы фильтровалась только жидкая часть 
крови, плазма, то для этого нужна небольшая разница давления. И вы 
знаете, что на простых фильтрах без особо большой давящей силы можно 
отделить кровяные тельца от плазмы. Но ведь моча не плазма, п преязде 
всего она не содержит белка. Следовательно, этот своеобразный процесс 
заключается не только в проталкивании жидкости через перепонку 
в канальцы, но и в расщеплении плазмы, в отделении коллоидных бел
ковых материалов от воды.

Такой процесс принято называть ультрафильтрацией. Старлингу при
надлежит заслуга разъяснения того, что в случае почечной деятельности 
нужно говорить не о фильтрации, а об ультрафильтрации, т. е. о фильт
рации, связанной с отделением растворителя от растворенных в нем кол
лоидных материалов.

Спрашивается, соответствуют ли величина необходимой разности дав
ления и количество и качество содержащихся в крови коллоидов друг 
ДРУГУ- В этом отношении мы имеем данные, исходящие от другого круп
ного английского физиолога, — Бейлиса, который измерил осмотическое 
давление коллоидов крови в чисто физических условиях: брал плазму и 
смотрел, какова сила сцепления между коллоидами крови и водой. Ока
залось, что это величина составила около 40 мм рт. ст. Значит, для отщеп
ления белков плазмы от воды и солей нужно затратить силу, соответ
ствующую давлению 40 мм рт. ст. Если вы это примите во внимание, 
то тогда станет совершенно понятным, что нужно иметь по крайней мере
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около 50 мм давления, чтобы могла образоваться ультрафильтрация, мо> 
происходить тот процесс, с которым мы в действительности и имеем дело 
в почечной ткани.

Все эти данные говорили в пользу фильтрационной теории. Но даль
ше вставал вопрос: сколько и при каких условиях может выработать
ся путем фильтрации мочи и сколько должно обратно всосаться, чтобы 
в конце получилась та моча, с которой мы фактически имеем дело в 
опыте?

В этой части первоначальные опыты оказывались недостаточно убе- 
дительными, как выяснилось впоследствии. Нельзя просто рассматривать 
всю почку как аппарат, содержащий какое-то количество фильтрующих 
приборов, клубочков. Исследования 20-х годов нынешнего столетия по
казали, что количество клубочков, через которые активно осуществляется 
ток крови, непостоянно. Когда было выяснено, что сократительностью об
ладают не только артериальные сосуды, но и мелкие предкапиллярные 
артерии и даже сами капилляры, установили наблюдения и над почеч
ными кровеносными сосудами. Точнее сказать, впервые эти наблюдения 
были сделаны еще раньше, еще в 90-х годах прошлого столетия, но 
тогда они не встретили сочувствия у современников и остались заброшен
ными. Еще Нуссбаум в прошлом столетии, наблюдая под микроскопом 
лягушачью почку, следил за тем, как происходят 'Кровообращение в этих 
клубочках. Он очень хорошо его описал и указал на то, что иногда не
которые клубочки становятся невидимыми, в них прекращается ток кровн, 
тогда как соседние функционируют. Но этому наблюдению Нуссбаума 
не придали значения. Только в 20-х годах нынешнего столетия в Америке 
фармакологом Ричардсом было установлено, что при длительном наблю
дении за каким-нибудь участком лягушачьей почки можно установить, 
что клубочки поочередно вступают в деятельность — ток крови к клу
бочку то прекращается, .то открывается. Таким образом, на определенный 
промежуток времени часть почечных клубочков оказывается выключен
ной и количество открытых клубочков, пропускающих через себя кровь 
и осуществляющих фильтрацию или секрецию, колеблется.

Если принять во внимание, что в каждой почке человека имеется 
около миллиона клубочков и что каждый клубочек представляет собой 
начало почечной единицы, так называемого нефрона, то следует представ
лять себе почку как суммарный орган, построенный из миллиона отдель
ных почечных аппаратов, причем количество одновременно функциони
рующих аппаратов подвержено очень резким колебаниям. Иногда одна 
треть, иногда две трети клубочков могут быть открыты, а иногда и все 
открыты. Следовательно, если вы получаете какое-то количество мочи, 
то вы не можете просто устанавливать соотношение между этим количе
ством мочи и кровяным давлением или этим количеством мочи и ско
ростью тока крови, потому что меняется величина фильтрующей поверх
ности, меняется число единиц, которые осуществляют эту фильтрацию. 
Следовательно, собранные в этом направлении количественные отноше
ния потеряли свою ценность и на них останавливаться не стоит.

К ак умазывалось, разность давления необходима для образования 
мочи, и это говорит в пользу фильтрационной теории, делает фильтра
ционную теорию допустимой. Но нужно иметь прямые доказательства 
тому, что имеет место фильтрация.

Фильтрационная теория позволяла сделать вывод, что первоначаль
ный фильтрат или первичная моча, которая за счет ультрафильтрацион- 
ного процесса попадает в боуменовскую капсулу, должна полностыо^пред- 
ставлять собой безбелковую плазму; она должна содержать в себе все
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составные части плазмы, за исключением коллоидов, или, может быть, 
с минимальным содержанием каких-нибудь очень сильно дисперсных кол
лоидов. Между тем мы знаем, что моча свободна, например, от сахара, 
хотя в крови всегда имеется порядочный процент сахара. В крови около 
0.05% сахара, он может доходить до 0.1%, а иногда и выше, а в моче 
сахара нет; только при сравнительно высоком содержании сахара в крови, 
которое рассматривается уже как гииергликемпя, почка начинает про
пускать сахар. Нормальная концентрация сахара в крови, довольно вы
сокая, все-таки не сопровождается выведением сахара.

Этот вопрос и был изучен фармакологом Ричардсом, который нашел 
путь для его решения, пользуясь микроманипулятором и очень тонкими 
капиллярными пипетками, связанными с этим микроманипулятором. 
Он начал делать проколы боуменовской капсулы у лягушки под микро
скопом. Это оказывается сравнительно легко можно сделать. При этом 
не только удается вести наблюдения за кровообращением в клубочках, но, 
нацелившись на какую-нибудь боуменовокую капсулу при хорошем диу
резе, можно тонкой стеклянной пипеткой проникнуть в нее и отсосать от
туда первичную мочу. Путем повторных вколов из нескольких клубочков 
можно собрать такое количество мочи, которое при помощи микрохими
ческих методов можно подвергнуть анализу.

Анализ такой первичной мочи, взятой непосредственно из почечных 
клубочков, из боуменовской капсулы отвечал тем требованиям, которые 
необходимы для обоснования фильтрационной теории. Оказалось прежде 
всего, что в отличие от конечной, истинной, окончательной мочи первичная 
жидкость имеет щелочную, а не кислую реакцию. Вы знаете, что моча 
у всех животных, в том числе и у лягушек, имеет довольно сильную 
реакцию. Оказалось даже возможным точно определить впоследствии 
концентрацию водородных ионов, рН первичной мочи и окончательной 
мочи. Это было сделано не при помощи уколов, а путем применения 
красящих веществ, которые выбрасываются .почкой и могут быть просле
жены под микроскопом по изменению их окраски на том или ином 
участке почечной ткани. Пользуясь этим индикатором, установили, что 
первоначальная жидкость, выделяющаяся в клубочках, имеет щелочную 
реакцию, а затем по мере прохождения по почечным канальцам на 
определенном уровне в дистальных извитых канальцах или в восходящей 
части петли Гейле наступает резкое изменение реакции, и постепенно 
жидкость становится очень кислой, рН с 7.2 может упасть до 6 и до 4.5. 
Такие резкие изменения реакции мочи осуществляются уже при прохо
ждении через канальцы, а первоначальная жидкость имеет реакцию крови 
около 1.2 рН и, мало того, содержит в себе сахар.

Значит, дело обстоит таким образом, что первоначальный фильтрат 
содеряшт сахар, а затем этот оахар в моче почему-то не обнаруживается. 
Таким образом, нужно предположить, что имеет место не только обрат
ное всасывание воды, во и некоторых продуктов, по крайней мере сахара. 
Эти факты уже окончательно говорят в пользу фильтрационной теории, 
и с ними нужно очень считаться.

Раз мы допускаем фильтрацию и раз ультрафильтрат представляет 
собой действительно жидкость, соответствующую безбелковой плазме, 
плазме, освобожденной от коллоидных материалов, преимущественно от 
белков, то без обратного всасывания, без реабсорбции образование ко
нечной мочи представить себе нельзя. Следовательно, реабсорбция есть 
непосредственный результат этой ультрафильтрации, иначе мы в моче 
должны были бы иметь щелочную реакцию и  во всяком случае содержа
ние сахара.



Встает вопрос, можно ли представить себе, чТ0 за счет этих двух про
цессов — ультрафильтрации и обратного всасывания — происходит весь 
процесс мочеобразования. И достаточно ли простых физических сил 
чтобы объяснить всю картину? Как я говорил, Людвиг считал возмож
ным ооъяснить все за счет диффузии и осмоса. Это представление ко
нечно, является невероятным. За счет этих двух простых физических'про
цессов ооъяснить всю картину сложной перестройки первичной мочи нет 
возможности. Английский фармаколог Кешни видоизменил теорию Люд
вига. П ризнавая ультрафильтрацию и реабсорбцию, он стал рассматри
вать реабсорбцию не как простое физическое явление, а как активный 
процесс работы эпителиальных клеток почечных канальцев, работу 
железистых клеток, направленную не на выведение веществ в мочу, 
а на обратное всасывание некоторых составных частей первичной 
мочи.

Обратное всасывание нужно рассматривать как процесс активной 
деятельности желез, потому что простой расчет разности осмотических 
давлений мочи и кровяной плазмы заставляет принять здесь выполнение 
колоссальной работы. Вы знаете, что осмотическое давление мочи дает 
очень высокие цифры. Известно, что для того чтобы образовать из жид
кости с низким осмотическим давлением жидкость с очень высоким ос
мотическим давлением, т. е. произвести концентрирование путем отби
рания воды, требуется затратить колоссальную энергию. Расчет, произ
веденный в отношении тех разностей осмотического давления, которые мы 
имеем между мочой и плазмой, выражается в десятках атмосфер. Следо
вало бы иметь 11—13 атмосфер, чтобы отделить кристаллоидные мате
риалы от других материалов, имеющихся в моче.

Такой разницы, конечно, нет. Следовательно, работа эта выполняется 
за счет активной деятельности, связанной с колоссальной затратой энер
гии. В этом убеждают нас и факты, 'основанные на определении газооб
мена почек.

Известно, что каждый орган, каж дая ткань нашего тела поглощает 
при своей жизнедеятельности определенное количество кислорода и дает 
образование известного количества угольной кислоты. Оказывается, что 
можно для каждого органа произвести непосредственное эксперименталь
ное определение размеров поглощения кислорода в единицу времени на 
грамм вещества и определить экспериментальное количество углекислоты, 
которое образуется при этом. Значит, можно учесть размеры окисления, 
происходящего в этом органе. Каковы промежуточные процессы окис
ления, восстановления, распада и т. д., конечно, этими опытами учесть 
не удается, но произвести валовой расчет энергии можно. Еслн сравни
вать почку с другими органами нашего тела, то она принадлежит к ка
тегории высоких потребителей кислорода, так как расходует его зна
чительно больше других. А если произвести точный учет поглощенного 
почкой кислорода и выделенной углекислоты и по этим показателям 
вычислить количество энергии, которое должно было при этом освобо
диться, то окажется, что оно колоссально.

Выяснилось также, что размеры потребления кислорода почкой могут 
колебаться в очень больших пределах и притом в зависимости от того, 
каков характер мочеобразования. Так, если ввести в венозную систему 
животного большое количество физиологического раствора и вызвать этим 
большой диурез, то оказывается, что поглощение кислорода при этом 
остается на том же уровне, что и до начала повышенного диуреза. Сле
довательно, по газообмену вы не улавливаете того, что почка усилила 
свою активность. Но если ввести мочевину или в осооенности если ввести



92 Физиология почек и кровообращения

сульфаты и таким образом увеличить диурез, то, хотя диурез может по
выситься на сравнительно небольшую величину в смысле количества 
мочи, но это будет диурез, связанный с выделением больших количеств 
специфических составных частей, моча будет концентрированной и прп 
этих условиях газообмен почки увеличивается в несколько раз, до де
сятка раз. Это показали Беркфельд и Штраубе в 1910 г.

Это обстоятельство заставляет думать, что при условии, если вы просто 
вводите физиологический раствор в организм, этот раствор и выбрасы
вается почкой, и в этом случае процесс повышения диуреза не связан 
с повышением энергии. Следовательно, его можно отнести за счет простой 
фильтрации или ультрафильтрации. Но когда речь идет о концентрирова
нии, о создании мочи с высоким осмотическим давлением, то это есть 
активный процесс. Он требует затраты энергии либо для секреции, для 
того чтобы из крови выбросить эти продукты в мочу, либо для отбирания 
воды, для обратного всасывания воды, что также нужно рассматривать 
как активный физиологический процесс.

Такова в основном картина наших представлений, сложившаяся в ны
нешнем столетии на основе противопоставления двух теорий — фильтра
ционной и секреторной, которое в конце концов как будто привело к тор
жеству фильтрационно-реабсорбционной теории. Значит, в сущности тео
рия Кешни, которая является сейчас одной из наиболее принятых, нас 
в значительной степени приближает к первоначальной теории Боумена. 
Она допускает фильтрационный процесс, замененный ультрафильтрациеп. 
и процесс активной деятельности клеток почечных канальцев. Однако эта 
деятельность понимается в обратном смысле: концентрирование происхо
дит не путем добавления из крови специфических составных частей в ма
лое количество фильтрата, а наоборот, путем обратного всасывания воды 
и некоторых компонентов из большого количества фильтрата. Во всяком 
случае процесс представляется значительно более усложненным, чем ду
мали первоначально авторы. ,

Значит, следует допустить, что в каждый данный момент почка умеет 
производить реабсорбцию таким образом, что определенное количестве! 
тех или иных веществ всасывается, некоторые совсем не всасываются, 
некоторые всасываются в минимальном количестве, в результате чего об
разуется конечная моча.

За чем же «гонится» почка: за тем, чтобы дать мочу определенного 
состава, или за тем, чтобы сохранить плазму? Специальные опыты, про
изведенные в этом направлении, заставляют признать, что «установка» 
почки не на то, чтобы создать какой-то постоянный состав мочи, а на то. 
чтобы обеспечить постоянство состава плазмы. Нам, врачам, это понятно. 
Мы знаем, что в каждый данный момент моча представляет своеобраз
ную жидкость, резко отличающуюся от мочи предшествующего момента. 
Колебания состава мочп чрезвычайно велики, а плазма крови сохраняет 
необычайное постоянство.

Опыты, направленные на выяснение механизма мочеотделения, далн 
громадный материал для суждения о том, каковы колебания состава 
плазмы. Надо удивляться тому, с какой быстротой осуществляются 
всевозможные регуляторные приспособления, которые ведут к удержа 
шпо постоянства состава плазмы. В течение опыта можно давать живот
ному различные нагрузки водой, различные растворы, давать креатинпп, 
фосфаты и сульфаты, что угодно, и в течение уже ближайших 2 —3 мин. 
происходит распределение этих материалов между плазмой и кровью, 
между плазмой и мочой, и в результате этого плазма сохраняет свое по
стоянство, а почка постепенно продолжает выводить эти избыточные ма
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ториалы. Значит, существует постоянный ток этих материалов из перво
начального депо в ткань почки, но сама плазма крови всегда сохраняет 
постоянство уровня. Только на очень короткие моменты удается увидеть 
сдвиг, а через несколько минут наступает полное равновесие, восстанов
ление нормального состава, и за этим нормальным составом, по-видимому 
и «гонится» организм. '

Теперь нам придется разоорать несколько более подробно вопрос о том, 
можно ли, однако, всю деятельность почек понять с точки зрения фильт- 
рационно-реаосороциопной теории и каковы должны быть вообще эти ко
личественные соотношения, для того чтобы в конце концов получилась 
та картина мочеооразования, которую мы в действительности имеем. 
И если это все так, если мы получим какие-то основания для расчетов, 
то о чем эти расчеты говорят? Можно ли все объяснить одной фильтра
цией и реабсорбциеп и нужно ли отрицать секрецию или, наоборот, есть 
факты, которые в фильтрационно-реабсорбционную теорию не уклады
ваются и требуют еще объяснения механизмом секреции.

Мы с вами выяснили, что есть целый ряд прямых фактов, которые 
заставляют признать ультрафильтрацию из клубочков боуменовской кап
сулы; затем есть ряд фактов, .которые делают вполне вероятной правиль
ность фильтрационно-реабсорбционной теории. Нужны какие-то прямые 
доказательства тому, что реабсорбция происходит именно в тех размерах, 
в тех направлениях и соотношениях, которые ведут к образованию фак
тически имеющей место мочи. И затем нужно, как я говорил, выяснить 
количественное соотношение этих процессов.

Итак, в боуменовской капсуле находится жидкость, которая представ
ляет собой безбелковую плазму со всеми ее составным частями, в част
ности, с сахаром, с щелочной реакцией. Однако когда произвели анализ 
на хлориды, то оказалось, что жидкость в боуменовской капсуле с самого 
начала содержит хлориды в более высокой концентрации, чем плазма. 
То обстоятельство, что в фильтрате хлоридов оказывается больше, чем 
в фильтруемой плазме, было выдвинуто как возражение против фильтра
ционной теории.

Пробовали воскресить секреторную роль эпителия боуменовской кап
сулы. Но оказалось, что когда произвели опыты с простой физической 
ультрафильтрацией, т. е. когда при помощи введенного насоса создали 
разность давления между двумя сосудами, отгороженными перепонкой, и 
заставили происходить ультрафильтрацию из жидкости, содержащей хло
риды с белком, и получили жидкость безбелковую, то концентрация хло
ридов в последней оказалась повышенной. Это есть одно из проявлений 
равновесия: когда отбираются от раствора коллоиды, то кристаллоид- 
иые материалы в нем оказываются повышенными. Так что некоторое по
вышение концентрации хлоридов в ультрафильтрате есть явление 
чисто физическое, которое имеет место и в модельных опытах. Таким 
образом, это не может быть возражением против фильтрационной 
теории.

Значит, дело сводится главным образом к тому, что необходимо рас
считать размеры фильтрации и величину реабсорбции отдельных компо
нентов, которые обеспечили бы образование фактически получающейся 
мочи.

Что касается реабсорбции, то сейчас уже допущена специальная дея
тельность клеток, основанная на каких-то специфических процессах, на 
какой-то особой, очень сложной жизнедеятельности клеток. Здесь про
вести какие-то расчеты очень трудно. Можно допустить какой угодно 
размер работы, произвести валовой расчет энергии по газообмену и все же
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не получить фактической картины процессов, которые происходят. 
Никогда в физиологических условиях нельзя себе представить, чтобы про
цесс всегда шел в одном; направлении и чтобы мы, определяя валовой 
расход энергии, фактически получили бы сумму дробных частей; скорее 
нужно себе представлять, что процессы пдут в обратных направлениях. 
Так, если идет окислительный процесс, связанный с освобождением тепла, 
с поглощением кислорода, то параллельно с ним и в это же время 
здесь же или в соседнем участке может идти восстановительный процесс, 
который связан с отдачей кислорода, с поглощением энергии. Значит, эти 
промежуточные звенья могут иметь какие угодно величины и может быть 
какое угодно число отдельных звеньев, которые в конце концов дадут 
какую-то алгебраическую сумму. Валовой расчет энергии нам интересен 
только в том смысле, что он своими размерами заставляет нас признать 
активную деятельность клеток. Но сделать из валового расчета энергии 
какие-нибудь выводы о характере самих процессов, об интимной их сто
роне, о частностях нет никакой возможности. Следовательно, надо искать 
какие-то другие пути.

Но оказывается, что валовой расчет процессов фильтрации и реабсорб- 
цпи все-таки произвести можно. Путь к  этому был указан Кешни, кото
рый, как отмечалось, является создателем современной фильтрациоино- 
реабсорбциояной теории, и датским физиоло.гом Брандт-Ребергом. Прин
цип этого расчета основан вот на чем.

Если вы сравните процентный состав мочи с процентным составом 
безбелковой кровяной плазмы, то увидите, что каждый компонент мочи 
оказывается концентрированным по-своему в какой-то определенной сте
пени. Грубо говоря, в средней моче мочевины оказывается в 12 или 
в 15 раз больше, чем в кровяной плазме. Сахар в кровяной плазме 
имеется, а в моче его нет вовсе. Концентрация креатинина в моче может 
быть в 40—50 раз, а сульфатов — в 90 раз большей по сравнению 
с кровью. ,

Следовательно, важно выбрать такое вещество, которое дает наивыс
шую или приблизительно наивысшую степень концентрирования при об
разовании мочи, т. е. вещество, которое, профильтровываясь из клубоч
ков в боуменовскую капсулу, потам при прохождении через длинную си
стему канальцев обратно не всасывается или всасывается в минимальной 
степени; вещество же, которое имелось в первоначальном ультрафильт
рате, а в моче отсутствует, очевидно, оказалось полностью где-то всосав
шимся. Следовательно, по глюкозе вы никаких расчетов не произведете, 
а надо взять такое вещество, которое особенно сильно концентрируется. 
Конечно, желательно найти такое вещество, о котором было бы точно 
известно, что оно обратно не всасывается. Установить это можно следую
щим образом: надо ввести определенное количество вещества в кровь, 
затем в течение некоторого времени собирать мочу и определять, какое же 
количество этого вещества выделилось. Если обнаружилось, что это веще
ство полностью вышло из организма через почки, значит, можно сделать 
заключение, что оно обратно не всасывалось. К  числу таких веществ сна
чала был отнесен креатинин.

Были произведены опыты. Оказалось, что эндогенный креатинин 
в крови содержится в сравнительно небольшом проценте. Если вы дадите 
какое-то определенное количество, допустим 1—2 г, креатинина, то можно 
обнаружить прирост креатинина в моче, который свидетельствует о том. 
что эти 1—2 г полностью за определенный промежуток времени вышли 
из организма. Следовательно, экзогенный креатинин полностью выво
дится почкой без явной реабсорбции. Поэтому креатинин и был принят
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за вещество, на основе которого можно произвести с большей или мень
шей точностью расчет размеров фильтрации.

Каким образом это сделать? Нужно собирать мочу через возможно ма
лые промежутки времени. И вот в какой-то промежуток времени, за 
который вы взяли порцию^ мочи, нужно одновременно взять порцию крови 
и произвести анализ безбелковой плазмы этой крови и порции мочи. 
Установив концентрацию креатинина в плазме и в моче, полученной за 
тот же промежуток времени, вы можете определить так называемый кон
центрационный индекс, т. е. степень концентрирования этого вещества 
в моче, для чего вычисляете отношение содержания его в моче к содер
жанию его в крови. Допустим, оказалось, что моча в 50 раз концентриро
ваннее по отношению к креатинину, чем кровяная плазма. Следова
тельно, вы вправе сказать, что из первоначального фильтрата громадное 
количество воды должно было всосаться обратно. Вы можете прямо про
извести расчет и вычислить, сколько должно было профильтроваться пер
воначальной безбелковой плазмы, чтобы потом путем отнятия воды вы по
лучили раствор, в котором креатинина в 50 раз больше, чем в плазме. 
Таким образом, вы производите расчет количества первоначально про
фильтровавшейся жидкости. Эта жидкость должна была вынести с собой 
все то, что было в кровяной плазме, кроме белков. Значит, вы можете вы 
числять, зная полный анализ кровяной плазмы, зная, сколько там было 
сахара, сколько сахара должно было выйти в клубочки, из клубочков — 
в боуменовскую капсулу и обратно всосаться, если в моче сахара нет. 
Затем вы можете вычислить, сколько должно было быть выведено моче
вины и сколько этой мочевины всосалось обратно, сколько хлоридов было 
выведено и сколько этих хлоридов всосалось обратно. Зная количество 
первоначального фильтрата, вы можете вычислить количество выведен
ных плотных составных частей и, сопоставляя с фактически выделенной 
мочой, рассчитывать для каждого вещества размер реабсорбции.

Здесь явилась необходимость разделить все вещества, находящиеся 
в кровяной плазме, на две группы, которые Кешни назвал пороговыми и 
непоротовыми веществами. Непороговыми веществами он назвал те, ко
торые в любом количестве могут быть выведены из крови и обратно не 
всасываются. К таким веществам относится креатинин. Если определенное 
количество его есть в крови и профильтровалось, то он целиком выбрасы
вается почкой без обратного всасывания. А есть группа веществ, которые 
только до известного предела выводятся, а затем начинают всасываться. 
К числу таких пороговых веществ относится сахар. Если концентрация 
сахара в крови невелика, не превосходит, грубо говоря, 100 мг%, то сахар 
в моче отсутствует. А перешел сахар за этот предел — и он может по
явиться в моче. Т а к и м  образом, существует какой-то предел для каждого из 
пороговых веществ, какой-то уровень содержания в плазме, который опре
деляет собой, будет ли всасываться это вещество обратно или не будет.

Так представил себе дело Кешни. По его примеру принято делить 
поэтому вещества на пороговые и непороговые.

Когда на основе этого принципа начали производить расчеты, то яви
лась необходимость экспериментально проверить, возможна ли ̂  такая 
фильтрация или невозможна. Оказалось, что у  человека и у собаки — 
наиболее частого подопытного животного — для таких опытов нужно 
допустить такой большой размер фильтрации, который требует реабсорб
ции около '95—96% первоначально профильтровавшейся жидкости, 
т. е. мы должны допустить, что если в сутки выделяется, допустим, литр 
мочи, то предварительная фильтрация была в 100 раз оольше. Следова
тельно, 95—96% жидкости всосалось обратно и только 4—5 /0 мы полу



96 Ф и з и о л о г и я  п о ч е к  и  к р о в о о б р а щ е н и я

чаем в виде мочи. Тогда получается громадное количество фильтрата, п, 
значит, организм должен сначала отдавать колоссальное количество воды, 
а потом обратно всасывать.

Возникают следующего рода вопросы. Во-первых, мыслима лп такая 
фильтрация или немыслима? Что для этого требуется? Нужно знать про
центное содержание воды в крови, сколько ее падает на плазму, каково 
общее количество протекающей через почки крови и хватит ли содер
жащейся в ней воды. Правда, здесь помогает то обстоятельство, что об
ратное всасывание происходит быстро. Следовательно, потеря воды сей
час же возмещается обратным всасыванием. Но все-таки фактически 
сначала это количество воды должно присутствовать в почке, оно должно 
пройти через клубочки, чтобы могла произойти фильтрация.

Встает вопрос о размерах прохождения крови через почку. В этом 
напюавлении были проделаны опыты некоторыми авторами, в том числе 
и у" нас в лабораторп. Мы наблюдали случаи прохождения через почку 
собаки около 80—85 мл крови в 1 мин. По литературным данным, 
могут получаться еще большие количества — '100 мл в 1 мин. Таким 
образом, оказывается, что для тех расчетов, которые получаются на ос
новании опытов с креатпнином, этого количества крови достаточно для 
того, чтобы обеспечить нужный размер фильтрации по крайней мере 
у собаки.

Следовательно, мы имеем полное основание допустить, что кровоснаб
жение почки достаточно для того, чтобы подать нужное количество кровп 
и обеспечить и эту колоссальную фильтрацию, и реабсорбцию.

Возникает вопрос, насколько расчеты по креатинину оказываются пра
вильными. Несколько лет тому назад креатинин считался веществом, ко
торое удовлетворяет этим требованиям, но за последние годы явился ряд 
возражений, основанных вот на чем. С одной стороны, явилось подозре
ние, не задерживается ли иногда сам креатинин, т. е. не всасывается ли 
он частично обратно, и нет ли таких случаев, при которых выведение из 
организма каких-нибудь других веществ м'ешало бы выведению креатп- 
нина. Оказалось, что и то, и другое имеет место у человека. У человека 
креатинин частично обратно всасывается. Относительно собаки получи
лись данные, которые заставляют думать, что креатинин обратно не вса
сывается. Следовательно, для опытов с собаками креатинин с этой точки 
зрения оказывается подходящим веществом; для человека он не вполне 
подходит.

Что же можно предложить взамен? Оказывается, что есть вещество, 
которое более полно удовлетворяет этим требованиям. В последние годы 
предложено два вещества из группы углеводов — дисахарид ксилоза и 
полисахарид инулин. Особенно выгодным веществом считается инулин. 
Он абсолютно не всасывается, нацело выводится почкой, легко может быть 
анализирован, не содержится в виде эндогенного вещества. Он не яв
ляется продуктом нормального обмена. Значит, инулин чисто экзогенное 
вещество, которое извне вводится и целиком выводится почкой. Это дает 
возможность наиболее точных расчетов.

Опыты, произведенные на собаках с инулином п креатинином, пока
зали полный параллелизм данных, т. е. расчеты, произведенные и по 
инулину, и по креатинину, вполне совпадают. Иначе говоря, у собаки 
можно € равным успехом пользоваться тем и другим веществом для вы
числения степени концентрирования мочи и, следовательно, для вычис
ления размеров первоначальной почечной фильтрации. При исследова
нии деятельности почки человека креатинин оказывается недостаточно 
подходящим веществом и преимущество должно быть отдано инулину.
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Мы произвели, пользуясь приемом, указанным сначала Кешни, а по
том Брандт-Ребергом, ряд исследований, направленных на то, чтобы дать 
количественную оценку почечной деятельности при различных условиях 
раооты почки. Мы выводили мочеточники у собаки и, таким образом, 
имели возможность непосредственно собирать за дробные промежутки 
времени мочу из каждой ночки отдельно. Мы имели возможность под^ 
вергать одну ночку тому или иному воздействию: денервации, резекции, 
послойному разрушению н т. д. При этих условиях удавалось сопостав
лять работу контрольной и оперированной почек, производя одинаковые 
расчеты по отношению к одной и той же плазме и к прочим равным ус
ловиям, и из этого большого фактического материала старались вывести 
заключение о правильности фнльтрационно-реабсорбционной теории. Эта 
работа сделана целым рядом сотрудников: А. А. Даниловым, А. А. Ми- 
хельсон, Н. А. Галицкой, Н. И. Михельсон и др.

Подавляющее количество добытых фактов полностью укладывается 
в фильтрацнонно-реабсорбцнонную теорию. Путем расчетов удается пока
зать, что размер фильтрации укладывается в рамки допустимого; обрат
ное всасывание отдельных компонентов вполне соответствует теоретиче
ским положениям. Следовательно, фильтрационно-реабсорбционная тео
рия как будто находит себе в этом отношении полное оправдание.

Однако еще в 1930—1931 гг. мы получили факты, которые не укла
дывались в эту теорию и заставляли думать еще о каком-то другом ме
ханизме. Дело касается выведения из организма мочевины. Между нашей 
группой работников и Брандт-Ребергом произошло расхождение во взгля
дах, основанное на фактических данных. Расхождение это заставило вас 
встать на несколько различные позиции.

Брандт-Реберг в своих опытах пользовался добавочной нагрузкой креа- 
тинином. Следовательно, он не довольствовался тем креатинином, ко
торый эндогенно образуется в организме и выводится в каком-то количе
стве почкой, а всегда добавлял извне 1—2 г креатинина и при этом по
вышенном содержании креатинина в моче или в крови вел все свои опыты 
и расчеты. Д авая параллельно с этим нагрузку мочевиной, Брандт-Реберг 
всегда отмечал, что количество профильтровавшейся мочевины больше, 
чем то, которое фактически вышло с мочой. Следовательно, некоторое ко
личество мочевины всосалось обратно. Правда, это обратное всасывание 
было небольшим и Брандт-Реберг думал, что это не активное всасывание, 
а всасывание за счет простой физической диффузии, но важно то, что 
количество профильтровавшейся по расчету мочевины было меньше, чем 
то, которое было обнаружено в моче.

В отличие от Брандт-Реберга мы, как  правило, не давали этой доба
вочной креатининной нагрузки ж  только в некоторых опытах применяли 
ее. В наш их 'Опытах концентрационный индекс был обычно несколько 
меньшим, чем в опытах Бранд-Реберга. Это с одной стороны.

С другой стороны, в опытах с мочевиной разница между нами и 
Брандт-Ребергом заключалась в том, чгго он, давая нагрузку мочевиной, 
никогда не переходил за  дозу в '15 г; мы же применяли и большие дозы. 
Сначала у  моих сотрудников работа шла по тому же принципу, и мы не 
переходили за дозу 15 г для собаки. В этих условиях все данные пол
ностью укладывались в схему фильтрационно-реабсорбционной теории. 
Но затем Э. А. Асратян, исследователь очень страстный и очень реши
тельный, поставил вопрос: зачем же ограничивать? А что будет, если 
дать грандиозную нагрузку мочевиной? Мочевина оезвредное вещество 
и никакого вреда подопытному животному принести не может. И он на
чал пробовать 20, 25, 30, 35, 50 г. Оказалось, что когда нагрузка стано-

7 Л . А. О рбели, т . IV
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вится такой значительной, картина меняется. Почка начинает выбрасы
вать мочевину в таком количестве, которое намного превосходит количе
ство профильтровавшейся за это время мочевины. Значит, расчет по креа
тинину показывает какое-то количество фильтрата, какое-то количество 
обратно всосавшейся жидкости, какое-то количество выведенной с фильт
ратом мочевины, а фактически выведено больше.

Тогда возникает вопрос: в чем тут дело? Возможно, ошибка в расчете? 
Но опыты повторяются десятки раз с одним и тем же результатом. Про
бовали изменить методику определения, заменили одну методику опре
деления другой. Данные оставалпсь темп же. Пробовали заменить экспе
риментаторов. Уже, кроме Асратяна, этн опыты повторплп и другие 
товарищи и тоже обнаружили, что прп очень больших нагрузках, пре
восходящих 20—25 г, мочевина не укладывается в схему фильтрацпонно- 
реабсорбцпонной теорпп. Фактическое выделение больше, чем допускает 
размер фильтрации.

Теперь уже мы должны были сделать одно пз двух допущений: или 
вообще фильтрационно-реабсорбционная теория никуда не годится, или 
она нуждается в какнх-то дополнениях к ней. Следовало допустить, что 
в определенных случаях при крайних перегрузках организма мочевпной 
последняя может выводиться еще другим путем — активной секрецией 
клеточных элементов

Еще одно важное обстоятельство обнаружилось в работе Э. А. Асра
тяна. Будучи у  нас в гостях, Брандт-Реберг сделал возражение, что 
нельзя довольствоваться эндогенным креатпнином, потому что вещество, 
определяемое в крови в качестве креатинина, может оказаться не креа
тпнином; там могут быть еще и другие вещества, которые дают ту же 
реакцию, и, следовательно, неточно сравнивать эндогенный креатинин 
в 'крови с выводимым. Тут может иметь место систематическая ошибка и 
обязательно нужно давать дополнительную нагрузку. А Асратян поставил 
вопрос иначе: нет. ли со стороны креатпнпца влияния на выведение мо
чевины и, совершенно оставив вопрос о фильтрации н реабсорбцни, по
старался выяснить, сколько мочевины пз данного количества будет вы
ведено почкой прп обычных условиях и сколько будет выведено, если 
параллельно дать 1 г к р е а т и в н а . Оказалось, что дача 1 г креатинина ве
дет к резкому снижению способности почки выводить мочевину, мочевина 
почти наполовину удерживается в организме и не выводится с мочой. 
Это было подтверждено и другими товарищами у меня в лаборатории.

Этим наносится удар применению креатинина как экзогенного веще
ства, служащего для расчетов. К ак только вы даете креатинин, вы тем са
мым меняете функцию почки, н все расчеты в отношении других веществ 
могут оказаться неверными, во всяком случае в отношении мочевины.

Вся совокупность этих данных н заставила нас встать на ту точку 
зрения, что, очевидно, параллельно с фильтрационно-реабсорбционными 
отношениями, которые, естественно, нужно принять и которые себя вг> 
многих отношениях оправдывают, нужно допустить еще наличие меха
низма секреции, активное выведение мочевины из почек. А раз такое 
активное выведение следует допустить для мочевины, то при определен
ных обстоятельствах это может быть отнесено-и к некоторым другим ком
понентам мочи. Мы вынуждены принять усложненную фильтрационно- 
реабсорбционную теорию, т. е. допустить параллельное существование 
двух возможностей, из которых одна является повседневно текущей, когда 
имеют место фильтрация и реабсорбция, а другая, может быть, приходит 
к действию только при исключительных условиях пересыщения орга
низма тем или иным веществом.
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Разрешите этим ограничиться в вопросе о механизме мочеобразованпя. 
Есть еще много данных, которые характеризуют этот процесс в деталях. 
Есть много данных, направленных на то, чтобы подтвердить ту или иную 
часть этих теоретических представлений, но я  думаю, что нет надобности 
на этом останавливаться. Полагаю, что из изложенного уже картина в до
статочной мере ясна.

Я только повторю заключение, к которому мы пришли на основании 
наших опытов еще в 1930 1932 гг. и которое! за последние годы нашло
себе целый ряд очень веских и основательных подтверждений в работах 
ряда заграничных лабораторий. Эти работы также показывают, что в ос
новном фильтрационно-реабсорбционная теория себя оправдывает, она 
объясняет подавляющее количество фактов нормальной деятельности 
почки, но наряду с ней должен быть допущен как дополнительный эк
скреторный прибор, прибор, выводящий, по нашим данным, мочевину, 
а по данным других авторов, — некоторые другие компоненты мочи, 
в частности и воду. Спорным остается вопрос, нужно ли допустить 
хотя бы какую-то минимальную степень секреторной деятельности и 
в обычных условиях или этот механизм обычно находится в латентном 
состоянии и оказывается пущенным в ход только при определенных по
вышенных требованиях и, таким образом, является как бы экстренным 
аппаратом для особо трудных случаев. Этот вопрос остается неясным.

С точки зрения истории развития функции, это предположение яв
ляется вполне мыслимым и естественным, потому что клубочковый 
прибор представляет собой образование довольно позднее, появляющееся 

только на сравнительно поздних этапах развития. Следовательно, по
степенно все больше и больше вступает в свои права фильтрационно- 
реабсорбционная функция, вытесняя секреторный механизм, но на ран
них этапах эволюционного развития этот секреторный механизм яв
ляется единственным. Думать о том, что мы его абсолютно, полностью 
утеряли, нет никаких оснований. Анализируя эволюцию функций, мы 
часто находим, что определенный механизм деятельности, существовав
ший на ранних этапах развития, затем переходит в скрытое состояние 
и может не быть обнаруженным в течение всей жизни. Но под влиянием 
определенных дополнительных толчков он приходит к действию и вос
станавливает свою функцию. Если этот механизм полностью утрачен, 
то он не может восстанавливаться.

Сейчас существует такой взгляд в эволюционной физиологии, что 
окончательно утерянная функция восстановиться не может или если 
восстанавливается, то за счет развития каких-то новых механизмов. 
Но если функция не утеряна, а только приведена в латентное состояние, 
она может выявиться вновь.

По всей вероятности, так дело обстоит и с секреторной функцией 
ночки. Может быть, она находится в латентном состоянии, а может 
быть, она параллельно функционирует в той или иной степени в обыч
ных условиях.

Разреш ите теперь перейти к другому циклу вопросов, касающихся 
регуляции почечной деятельности. Для нас, конечно, ясно, что труднее 
всего объяснить такого рода функцию, как активная деятельность кле
точных приборов, будь то экскреция, будь то реабсорбция.

Если речь идет об активной работе каких-то клеточных элементов, 
о работе, которая нам совершенно еще неизвестна, относительно кото
рой мы даже не знаем никаких промежуточных звеньев, то строить 
суждения о механизме регуляции неизвестных еще нам процессов, ко
нечно, дело чрезвычайно трудное и гадательное. Легче говорить о той
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стороне функции, которая проанализирована и базируется на каких-то 
определенных законах. С этой точки зрения, процесс ультрафнльтрации, 
происходящий в клубочках, поддается гораздо лучшей оценке с нашей 
стороны н является более понятным в смысле регуляторных приспособ
лений. А вот реабсорбцпонная часть и секреторная часть трудно под
даются анализу. Но все-таки есть ряд данных, которые дают нам воз
можность строить некоторые предположения о тех приспособлениях, ко
торые имеются в организме для регуляции этого сложного почечного 
процесса.

Начну опять-такп с истории. Вскоре после того как Клодом Бернаром 
и Шнфом были обнаружены сосудодвигательные нервы — сосудорасшп- 
рители и сосудосуживатели, — явплась мысль применить это к почеч
ной деятельности. И тот же Людвиг много экспериментировал над во
просом о том, какое влияние оказывают нервы брюшной полости на по
чечную деятельность. Он прерывал п. зркпсйш сиз — ветвь симпатической 
нервной системы, иннервирующую почку и почечные сосуды, — и на
блюдал за последствиями. Например, в остром вивисекционном опыте 
были вставлены канюли в два мочеточника и собиралась параллельно 
моча из правой и левой почек. Если у  одной ночки перестригался нерв 
п наблюдение продолжалось, то можно было видеть, как изменяется 
почечная деятельность под влиянием этой перерезки. Такого рода опыты 
осуществлялись в большом количестве во второй половине прошлого 
столетия и производились еще до недавнего времени. На основании их 
пытались строить известные заключения.

Первый, наиболее разительный факт, который бросался в глаза, это 
то, что после перерыва ветвей п. зр1аис11ш с1, подходящих к почке, почка 
на очень короткий промежуток времени, на '1—3—5 мин., задерживает 
или ограничивает свою деятельность, а затем дает взмах и сецернирует 
больше мочи, чем контрольная.

Этот наиболее часто наблюдающийся факт и был. истолкован Людви
гом и всеми другими таким образом, что пёререзались все сосудосужи
вающие нервы почки, кровеносное русло в почке расширялось, и в ре
зультате этого увеличивалась фильтрация. Это и вело к увеличенному 
мочеобразованию. Такое объяснение фактов несомненно правильное, 
однако всего вопроса не исчерпывает.

Когда начали производить опыты в хронических условиях на соба
ках с выведенными мочеточниками, когда перестригали асептически 
в хирургических условиях и. зр1апсЬтси5 и длительно вели наблюде
ния над этой почкой, то оказалось, что полиурия наблюдается только 
очень короткое время — сутки или несколько суток, а затем полиурия 
совершенно прекращается и, наоборот, уступает место даже некоторому 
ограничению размеров выведения.

Производились еще опыты с полной денервацией почки. Перестрига
лись все нервные веточки, не только основной ствол и. 8р1апс11тси з , но 
и дополнительные веточки симпатической системы, подходящие к почеч
ным сосудам, изолировалась почечная артерия, и вена отделялась от 
нервных стволиков и веточек. Денервированная таким образом почка 
оставлялась на месте, и велись наблюдения. Опять-такп оказалось, что 
дело не сводится к одной полиурии; полиурия представляет собой лишь 
временное явление, затем следует период выравнивания деятельности, 
потом период олигоурии, затем опять период выравнивания, и как будто 
через некоторый промежуток времени различие между нормальной и 
денервированной почкой оказывается сглаженным; в этом периоде 
в деятельности обеих почек — нормальной и денервированной — никакой
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разницы как будто нет. Однако из этого не следует делать вывод что 
разницы между этими почками не существует

У нас в лаборатории А. А. Михельсон наблюдала деятельность де- 
нервированнои почки в течение многих лет. Оказалось, что при обыч
ных условиях функции почек почти равны. Однако при некоторых 
вспомогательных приемах, таких как введение больших количеств воды, 
дача хлоридов, перевод на хлоридную пищу, нагрузка мочевннон, сразу 
выявляется некоторая разница между функционированием нормальной 
и денервированной почек.

Значит, совершенно оесспорным является тот факт, что в основном 
вся функциональная деятельность почки может протекать при условии 
полной денервации, нервы не необходимы для функции почки. Почка 
автоматически работает под влиянием всех факторов, непосредственно 
на нее воздействующих. Ток крови, содержащиеся в ней продукты, 
реакция этой крови, высота кровяного давления, скорость тока крови — 
все этй моменты определяют собою деятельность почки, ио на это на
слаивается еще какое-то влияние нервов, которое проявляется тогда, 
когда почка работает в условиях, отличающихся от нормальных, когда 
она реагирует на дополнительные факторы, и вот в этих случаях денер- 
вированная почка реагирует не совсем так, как реагирует нормальная 
почка.

Основная характеристика нарушений выражается в том, что насту
пает расхождение в работе обеих почек, которое касается и количества 
мочи, и концентрации отдельных составных частей ее. Если произвести 
расчеты по формулам Кешни и Брандт-Реберга, то удается установить 
очень существенные отличйя в величине фильтрации и в размерах 
реабсорбции тех или иных составных частей.

Можно сказать, что денервированная почка проделывает все то, что 
проделывает нормальная почка, но более неуклюже. Эта почка не может 
так быстро и четко реагировать на изменения в крови, как это делает 
нормальная почка. В ответ на нагрузку она начинает реагировать 
позже, чем контрольная почка. Но, начав какое-нибудь отступление от 
нормальной деятельности в сторону ли повышенной фильтрации или 
в сторону пониженной реабсорбции, она долго на этом уровне задержи
вается. Нормальная почка проделала какую-то работу и вернулась к нор
мальным условиям, а денервированная долго раскачивалась и долго 
продолжала давать картину анормальной деятельности. Это косность 
всего аппарата, неумение быстро приспособиться к новым условиям; 
в силу этого «неуклюжесть» процесса мочеобразования является 
основной характеристикой функции хронически денервированной 
почки.

Если принять во внимание, что анализ, проведенный по формулам 
Брандт-Реберга, дает возможность расчленить процесс на фильтрацион
ную часть и на процесс реабсорбции, то приходится сделать заключе
ние, что едва ли можно всю эту картину нарушения почечной деятель
ности свести просто к нарушениям сосудодвигательной иннервации. 
Нужно думать, что, вероятно, и реабсорбирующий, и сецернирующий 
приборы тоже претерпевают какие-то изменения, потому что нарушения 
касаются ые только фильтрационной, но и реабсорбционной половины 
процесса.

Далее Ограничивается ли регуляция почек только деятельностью 
нервного прибора? Участвует ли в этой регуляции только симпатиче
ская система? Есть основания думать, что в общей картине нарушения, 
которая возникает при полной денервации почки, известная роль может
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принадлежать и перерезке волокон блуждающего нерва. Как вы знаете, 
блуждающий нерв, дойдя до диафрагмы, ложится в виде двух стволов 
на нижний отрезок пищевода, иннервирует желудок, через желудок 
перекидывается на двенадцатиперстную кишку и поджелудочную же
лезу. Но очень значительная ветвь тотчас под дпафрагмой отделяется 
от стволов блуждающего нерва и вступает в состав солнечного сплете
ния. Таким образом, веточки солнечного сплетення представляют собою 
не чпстый симпатический нерв, а смесь спмпатпческого и вагального, 
парасимпатического нервов. Эти смешанные веточки частично иннерви
руют и почечную область. Значит, кроме п. зркнсЬш сиз, который не
посредственно посылает к почке свои ветви, туда подходят еще веточки 
солнечного сплетения, представляющие собой смесь вагусных и симпа
тических волокон. Следовательно, в нарушениях координации между 
кровообращением и деятельностью почечных элементов известную роль 
должны играть и ветви блуждающего нерва. Есть на этот счет и прямые 
экспериментальные исследования, но они недостаточно четки и не дают 
пока возможности расчленить роль этих двух иннервационных аппа
ратов.

Вы знаете, что мы в настоящее время устанавливаем определенный 
параллелизм во влиянии на различные органы и ткани между нерв
ными приборами и определенными эндокринными органами. Мало того, 
самый процесс передачи влияния с нервов на рабочие аппараты, по пред
ставлениям настоящего времени, осуществляется за счет возникновения 
на периферии у  места встречи нервных волокон с тканевыми элементами 
известных химических агентов, которым дают название медиаторов, по
средников в пердаче нервных возбуждений. Значит, нерв не может воз
действовать на тканевый элемент иначе, чем создавая на приферин хи
мические агенты, которые и раздражают тканевые элементы и застав
ляют их начинать или прекращать работу или изменять текущий ход 
деятельности.

Мы знаем в настоящее время два медиатора, которым приписывается 
передача возбуждения с нервных элементов на тканевые элементы, на 
органы. Это, с одной стороны, ацетилхолпн и, может быть, другие про
изводные холина, который является медиатором в передаче возбуждения 
в подавляющем большинстве парасимпатических нервов п во всей сома
тической нервной системе; с другой стороны, это адреналин и адрена
линоподобные вещества, которые являются медиаторами при передаче 
возбуждения с подавляющего большинства симпатических нервов на 
органы. Я говорю «подавляющего большинства», потому что симпатикус 
и парасимпатикус суть понятия морфологические, они характеризуют 
определенные разделы нервной системы, но оказывается, что в этих 
анатомических путях не вполне равномерно распределены волокна, от
личающиеся по качеству действующих медиаторов. Значит, в симпати
ческой системе подавляющее большинство волокон адреналинергических 
и есть небольшое количество холинергических волокон, а в парасимати- 
ческой системе подавляющее большинство волокон холинергических и 
имеется небольшое количество адренергических волокон. Соматиче
ская же система содержит в себе исключительно холинергические во
локна, но скелетные мышцы получают еще добавочную иннервацию, 
которая осуществляется через адреналиноподобные медиаторы. Важно 
то, что эти медиаторы, несомненно участвующие в том случае, когда 
орган регулируется каким-нибудь нервным прибором, представляют 
собой вещества, которые могут возникать в организме еще и в других 
очагах, не только у  концевого прибора симпатического нерва. Адрена-
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лип был раньше констатирован как продукт деятельности мозгового 
вещества надпочечника, который может в громадном количестве выбра
сываться временами в кровяное русло и в течение более или менее за
метного периода времени циркулировать в крови, пока не будет окислен 
и разрушен. Следовательно, имеют место «взрывное» поступление адре
налина в общий ток кровоооращения и обобщенное действие его на 
все органы и ткани организма, в частности и на почки. Если мы видим 
со стороны волокон п. зркпсЪшсиз регулирующее влияние на ток крови 
в почечных сосудах, видим влияние на процесс мочеобразованпя частью 
за счет сосудистых, а частью за счет прямых влияний, то нужно ожи
дать такого же влияния со стороны адреналина. И действительно, из
вестно, что если в кровяной ток искусственно вводится адреналин, 
то результатом этого является целый ряд резких сдвигов в работе 
почек.

Это можно наблюдать в условиях вивисекционного опыта и в условиях 
хронического опыта, причем в зависимости от условий опыта и в за
висимости от дозы адреналина можно получить различную картину. 
Представьте себе, что введена сравнительно небольшая доза адреналина. 
Она участила сердечную деятельность, вызвала общее сужение кровенос
ных сосудов в подавляющем числе органов; вследствие этого наступило 
резкое повышение артериального давления и ускорение тока крови в по
чечных сосудах. При этой дозе возникает полиурический эффект, уве
личение диуреза. Но если доза оказалась чуть-чуть более значительной, 
сужение сосудов может достигнуть такой степени, что практически арте
рии будут закрыты, и если это коснется приносящих сосудов почечных 
клубочков, то, несмотря на колоссальное артериальное давление, диурез 
должен будет остановиться, потому что прекратится фильтрация. И мы 
видим, что при значительных дозах адреналина имеет место полная 
остановка мочеотделения.

На основании опытов Кеннона известно, что секреция адреналина яв
ляется одним из проявлений раздражения чувствительных нервов. Прп 
боли, аффектах, сильных травмах всегда имеет место выбрасывание 
в кровь адреналина; вследствие этого могут наступать , и изменения по
чечной деятельности. При температурных воздействиях можно получить 
секрецию адреналина и в результате этого изменение, почечной дея
тельности.

Как уже указывалось, есть еще второй медиатор — ацетилхолин, ко
торый тоже возникает при деятельности нервной системы и может быть 
в очень значительных количествах. Правда, это вещество, которое очень 
быстро на месте разрушается, но все-таки прп определенных условиях он 
может, вероятно, циркулировать в организме, в особенности при некото
рых отступлениях от нормы, связанных с ограничением выработки холин- 
зстеразы — фермента, разрушающего ацетилхолин. Можно себе предста
вить, что в некоторых условиях появление ацетилхолина может оказать 
влияние и на почечные элементы. Опыты с введением ацетилхолина 
действительно показывают, что он может дать полное прекращение 
почечной деятельности, может дать временную анурию.

Далее. Известно, что задняя доля мозгового придатка продуцирует 
два гормона: гормон, суживающий кровеносные сосуды, и гормон, вызы
вающий сокращение матки. Эти два гормона в обычных продажных 
препаратах задней доли бывают смешаны, и до сих пор еще мы часто 
применяем питуитрин — препарат задней доли мозгового придатка, кото
рый содержит оба эти гормона. В настоящее время их можно расчле
нить и применять изолированно.
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Если взять препарат, содержащий оба гормона, то он оказывается 
чрезвычайно активным в отношении мочеобразовання. Однако в лите
ратуре шел спор: одни авторы утверждали, что питуитрин действует 
мочегонно, повышает отделение мочи, вызывает дпурез; другие авторы 
утверждали, что он действует, ограничивая мочеобразование, и даже 
может совершенно ликвидировать мочеобразование на известный период 
времени.

Это противоречие оказалось выясненным благодаря работе, сделан
ной у  нас в лаборатории проф. А. А. Даниловым, который показал, 
что на одном и том же объекте в один и тот же день можно получить 
в совершенно одинаковых условиях и диуретическое, п анурическое 
действия питуитрина. Все дело зависит от того, на каком фоне исход
ного диуреза введен питуитрин. Если диурез с самого начала высок и 
работа идет на фоне предварительной нагрузки жидкостью (воды или 
молока), то питуитрин «срезает» мочеотделение очень быстро и сводит 
его почти на нет, дает почти полную анурию; если же имеет место 
исходный низкий фон, то та же доза питуитрина может дать значи
тельный диурез.

Очевидно, нужно допустить, что действие питуитрина оказывается 
не простым, а сложным. Он одновременно действует на различные сто
роны мочеобразовательного процесса, и в результате получается та или 
иная картина, зависящая от совокупности этих отдельных влияний.

Какие могут быть высказаны предположения и какие имеются дан
ные относительно механизма действия питуитрина?

Одно из предположений заключается в том, что питуитрин дей
ствует непосредственно на самые почки, на процесс, происходящий 
в почках. Другое предположение, что он действует на экстраренальные 
моменты, т. е. вызывает изменение в других частях организма, что за
тем и сказывается на мочеобразовании. К этим экстраренальным эле
ментам нужно отнести взаимоотношения между кровью и тканыо, 
между водой кровяной плазмы и тканей, между солью кровяной 
плазмы и солью тканевой.

Ряд авторов пытается объяснить действие питуитрина влиянием его 
на взаимоотношения между водой и коллоидами в плазме п в ткани. 
Питуитрин якобы увеличивает связывание или сцепление между во
дой и тканевыми коллоидами, и в результате этого затрудняется ультра- 
фильтрационный процесс. Значит, первичное влияние питуитрин оказы
вает на тканевые элементы, которые удерживают воду и не дают почке 
эту воду выбрасывать.

Другие авторы считают, что питуитрин действует на саму поч
ку, изменяя кровообращение (питуитрин заключает в себе сосудосу
живающие гормоны), изменяя фильтрацию, изменяя условия реабсорб
ции.

У нас в лаборатории получились факты, которые говорят за то и 
за другое предположение. Некоторые данные, полученные у нас 
Я. А. Эголинским и М. Г. Дурмишьяном, свидетельствуют о том, что 
частично эффект питуитрина должен быть приписан этим экстраре
нальным моментам, но в других опытах, в частности в опытах проф. Д а
нилова, выступила преимущественная роль питуитрина как агента, 
влияющего на внутрипочечные процессы, на соотношение между филь
трацией и реабсорбцией. Под влиянием питуитарного гормона изме
няется и фильтрационный, и реабсорбционный процессы, равновесие 
между ними оказывается нарушенным, и за счет этого нарушения воз
никает полиурия или анурия.
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Что нам известно относительно условий возникновения этих питуи
тарных гормонов? Мозговой придаток является или органом, который 
под собственными своими влияниями сецернирует свои продукты, или 
он находится в каком-то подчинении у нервной системы и хотя и воз
действует на нервную систему, но и сам принимает с ее стороны из
вестные импульсы. Мы в настоящее время знаем, что анатомически 
даны все условия для того, чтобы мозговой придаток, в частности зад
няя его доля, могла получать по специальным нервным путям нервные 
импульсы.

Впервые в 900-х годах нынешнего столетия, как будто 
в 1910—1911 гг., американский хирург Кушинг совместно с нашим, 
в то время молодым хирургом В. Н. Шамовым высказал предположение 
и представил первые фактические данные в пользу допущения секре
торной роли шейного симпатикуса в отношении гормонов задней доли 
мозгового придатка. Они утверждали, что при раздражении головного 
конца симпатикуса наступает увеличение мочеобразования, которое они 
приписали секреции питуитрина, уже вторично действующего на ночки.

Гораздо более мощный и прямой нервный путь описан между яд
рами гипоталамической области и мозговым придатком. Там пучок во
локон спускается к мозговому придатку и непосредственно в него всту
пает. Эти данные исходят отчасти от Гревинга, отчасти — от нашего 
советского автора — проф. Л. Я. Пинеса. Значит, мы имеем два иннер- 
вационных аппарата, воздействующих на мозговой придаток. Как ока
зывается, эти два иннервационных аппарата не бездействуют, они могут 
быть при определенных обстоятельствах пущены в ход.

Это обстоятельство в высшей степени важно, потому что одним из 
моментов, вызывающих усиленную секрецию мозгового придатка, яв
ляется травма, нанесение повреждающего раздражения, сопровождаю
щегося у нас субъективным ощущением боли, а у животных такой дви
гательной реакцией, которую мы тоже рассматриваем как объективное 
выражение боли. У нас был сделан ряд работ, сначала 3. М. Киссель, 
Л. Г. Лейбсоном, затем А. А. Михельсон, потом Н. И. Михельсои и 
Н. А. Галицкой, касающийся влияния болевых раздражений на моче
отделение. Известно, что сильные раздражения могут сопровождаться 
двумя внешними эффектами: чаще всего резкой анурией, которая яв
ляется угрозой для лиц, перенесших травму (хирурги с большим бес
покойством следят за тем, появится ли моча у человека, перенесшего 
травму), но в некоторых случаях получается и полиурия. Урологи тоже 
знают, что их процедуры, такие как катетеризация, в особенности ка
тетеризация мочеточников, сплошь и рядом ведут к тому, что ни одной 
капли мочи получить не удается (особенно если цитоскопия и катете
ризация произведены недостаточно осторожно), — наступает анурия, 
а другие жалуются, что после той же процедуры получается полиурия. 
Казалось бы, что это страшно противоречивые факты. Но вот анализ 
всего механизма влияния чувствительных нервов, проделанный 
А. А. Михельсон, привел нас к заключению, что нельзя объяснять дело 
участием какого-нибудь одного гормона (адреналина), а нужно допу
стить и секрецию гипофизарных гормонов. Путем выключения отдель
ных частей нервной системы и отдельных эндокринных желез мы при
шли к заключению, что при этих условиях нужно допустить рефлектор
ную секрецию гипофизарных гормонов и влияние их на почку, которое 
может сказаться или анурией, или полиурией. Анализ, проведенный 
по способу Брандт-Реберга, показал, что нарушения почечной деятель
ности при этих условиях очень близки к тем, которые дает питуитрин.
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Следовательно, прн делом ряде воздействии, исходящих пз самого 
почечного прпбора, пз мочевого пузыря, со всех остальных частей тела, 
могут возникать рефлекторные влиянпя непосредственно на сосуды и 
паренхиму ночки и могут возникать рефлекторные влияния на эндо
кринные железы, на надпочечники, на гипофизарную или другие же- 
цезы, которые в совокупности своей «набрасываются» на почку и ее 
сосуды и дают очень резкие и очень существенные изменения в почеч
ной деятельности. Так что в этой регуляции работы почек мы должны 
допустить двойной регулирующий аппарат — нервный и гуморальный, 
нервный и эндокринный, которые вызываются рефлекторным путем.

Если представить себе, что над каждым безусловным, врожденным 
рефлексом может надстраиваться еще система условных рефлексов, 
т. е. что всякий раздражитель, который подействует на организм в то 
время, когда осуществляется какой-нпбудь безусловный рефлекс, может 
тоже начать вызывать такую же деятельность, то картина будет еще 
более сложной. Если, например, вы вызвали рефлекторную анурию, на
нося животному болевое раздражение током от индукционной катушки, 
которая дает жужжание прерывателя, то оказывается, что через не
сколько дней, после 2—3 применений, уже самое жужжание этого ин
дукционного аппарата вызывает анурию. Значит, вы получаете условно- 
рефлекторную анурпю.

Мало того, вы можете с этим первым условием, не сопровождаю
щимся фактическим раздражением кожи, связать и другой раздражи
тель. Например, если сперва зажечь лампочку, затем пустить индукто- 
рий и сопровождать его болевым раздражением кожи, то окажется, что 
свет лампочки связывается с индукторием, а звук нидуктория — с бо
левым раздражением. В результате уже только зажигание лампочки 
начинает вызывать анурию. Эти условные рефлексы имеют большое 
значение во врачебной практике. Такие условные рефлексы могут обра
зоваться на факторы, вызывающие ануригаскую картину, и на факторы, 
вызывающие полиурическую картину.

В работе доктора Л. Г. Лейбсона выявилось, что в целом ряде слу
чаев условный раздражитель приобрел власть над почкой и вызывает 
анурическую картину; в лаборатории проф. К. М. Быкова был описан 
ряд фактов, который говорил о том, что почечная деятельность нахо
дится под влиянием ряда условных раздражителей, которые приобрели 
весьма большое значение благодаря соединению с факторами, связан
ными с регуляцией почек.

Отсюда вывод, что почка, будучи органом, выделяющим из орга
низма отбросные материалы и регулирующим постоянство состава 
крови, с одной стороны, работает под влиянием циркуляторных усло
вий и химического состава самой крови, а с другой стороны, находится 
иод целым рядом гуморальных и нервных влияний как безусловных, 
так и условных, которые усложняют картину регуляции почки и дают 
в конце концов ей возможность так тонко и точно приноравливать свою 
деятельность к существующим условиям, что она и гарантирует нам 
нужное постоянство условий. Само собой понятно, что ломка любого из 
этих приборов должна сопровождаться более или менее значительными 
отступлениями в деятельности почек, которые почка в дальнейшем вы
равнивает уже при помощи тех или иных компенсаций. Вопроса об 
этих компенсациях я сегодня касаться не буду.



НЕРВНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
И КРОВООБРАЩЕНИЯ 1

Уважаемые товарищи, мой сегодняшний доклад я представляю себе 
как попытку осветить современное состояние вопроса о регуляции сер

дечной деятельности и кровообращения со стороны нервной системы. 
Своих исследований я  буду касаться только попутно, по мере того как 
они смогут осветить какой-нибудь коренной пункт этой большой про
блемы.

Как известно, регуляция деятельности сердца осуществляется тремя 
способами. Мы имеем непосредственную регуляцию за счет мышечного 
аппарата, имеем нервную регуляцию и, наконец, гуморальную. Все эти 
три способа регуляции являются интимнейшим образом друг с другом 
переплетенными, и изолирование того или другого из этих трех меха
низмов регуляции является скорее делом искусственным, связанным 
с нашими познавательными способностями и методами изучения пред
мета, чем отражением фактических отношений. В действительности все 
эти три механизма работают одновременно, параллельно и непрерывно 
друг друга сменяют, подкрепляют или умеряют. Задача моего доклада 
требует временного отвлечения от механизмов мышечной регуляции и 
гуморальной регуляции. Я коротко все же очерчу взаимную связь трех 
указанных регуляций.

Вопрос о нервной регуляции сердечной деятельности возник с тех 
пор, когда братья Вебер обнаружили своеобразное влияние блуждаю
щего нерва . на сердечную деятельность. Это относится к 40-м годам 
прошлого столетия. Дело в том, что при электрическом раздражении 
блуждающего нерва братья Вебер наблюдали торможение сердечной 
деятельности.

Но еще до братьев Вебер такая попытка была сделана Фолькманом. 
Фолькман тоже увидел картину торможения сердечной деятельности, 
но он увидел одновременно и другую картину. Раздражение блуждаю
щего нерва вызывало иногда торможение, а иногда ускорение сердеч
ной деятельности. В большинстве случаев была сначала остановка, 
а затем ускорение сердечной деятельности. Когда Фолькман опублико
вал эти данные, он встретил ироническое отношение. Никто не отнесся 
серьезно к этим данным, так как всем казалось странным, что раз
дражение блуждающего нерва может дать и замедление, и ускорение 
сердечной деятельности. Тогда казалось, что это было случайным явле
нием или результатом неправильного наблюдения. А через два года 
после этого братья Вебер при несколько другом техническом подходе 
к вопросу обнаружили тормозной эффект. Целым рядом дальнейших

1 Доложено на Всесоюзной конференции по заболеваниям сердечно-сосудистой 
системы 26 декабря 1933 г. в Москве. Тр. Военно-мед. акад., сб. 1, 1934, стр. 33—45. 
{Ред.).
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последовании этот эффект был подтвержден н всеми признан. Однако 
несколько позже было выявлено, что действительно раздражение блу
ждающего нерва у лягушки сопровождается не только торможением, 
но и последовательным ускоренней деятельностп сердца.

В настоящее время мы имеем точное п полное объяснение этого 
факта. Дело заключается в том, что периферический блуждающий нерв 
у лягушки является не чистым нервом, а смешанным, и его следует 
рассматривать как ваго-спмпатпкус. Прп самом выходе блуждающего 
нерва из черепной полости через !огашеп р ^ и Ь г е  к нему присоеди
няется ствол симпатического нерва, волокна которого после присоеди
нения спускаются вдоль вагуса к сердцу и к органам брюшной полости. 
Вскоре после обнаружения тормозного действия блуждающего нерва 
сначала на теплокровных животных, а потом на лягушках было пока
зано, что симпатический нерв является нервом, вызывающим ускоре
ние сердечной деятельности. Смешанный эффект при раздражении 
ствола п. уа§1 у лягушки мы получаем в силу того, что действуют два 
компонента, два рода нервных волокон, оказывающих противоположное 
действие. Латентный период блуждающего нерва очень короток, тогда 
как действие симпатического нерва развивается сравнительно медленно. 
Кроме того, блуждающий нерв не обладает сколько-нпбудь выраженным 
последействием: его действие сглаживается сразу после прекращения 
раздражения, а иногда и во время раздражения, тогда как симпатиче
ский нерв характеризуется длительным последействием, действие его 
развивается очень медленно, но остается на много минут после раздра
жения.

В истории изучения центробежной иннервации сердца мы отмечаем 
следующие основные моменты. Относительно действия симпатических 
нервов было обнаружено, что влияние их сказывается не только учаще

нием ритма сердечной деятельности, но и  усилением сердечных сокра
щений. Точно так же относительно блуждающих нервов вскоре было 
обнаружено, что при раздражениях токами небольшой силы замечается 
не только замедление ритма, но и ослабление сердечных сокращений. 
Это дало повод говорить о двух родах влияния сердечных нервов: 
с одной стороны, о влиянии на ритм, и, с другой стороны, о влиянии 
на силу сокращений. Еще в '1886 г. И. П. Павловым в Петербурге и 
Гаскеллом в Кембридже была высказана мысль о существовании двоя
кого рода влияний — ритмического и динамического. И. П. Павлов встал 
на точку зрения раздельности волокон, обеспечивающих ритмическое и 
динамическое влияние. Основанием ему послужило то обстоятельство, 
что в сердечном сплетении у собаки ему удалось выпрепарировать 
отдельные веточки, раздражение которых давало различный эффект 
в отношении сердца: с одной стороны, попадались веточки, которые 
исключительно влияли на ритм сердечной деятельности, а с другой — 
веточки, которые исключительно влияли на силу сердечных сокраще
ний; большинство ветвей давало смешанный эффект, как ритмический, 
так и динамический. Это обстоятельство раздельного анатомического 
распространения волокон, влияющих на ритм и влияющих на силу, и 
послужило главным основанием к тому, чтобы И. П. Павлов признал 
самостоятельность динамических и ритмических волокон.

Гаскелл на такое же явление натолкнулся у холоднокровных живот
ных. Работая с сердцем черепахи и крокодила, Гаскелл обнаружил, что 
нервный стволик, перекидывающийся от синуса позади предсердия 
к атрио-вентрикулярной борозде (коронарный нерв), при раздражении 
вызывает исключительно увеличение силы сокращений желудочков и
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предсердий, тогда как раздражение нервных стволов до непосредствен
ного вхождения их в состав сердца влияет и на силу сокращений, и на 
ритм. Это дало ему основание разделить волокна на ритмические и ди
намические, хотя он этих названий не употреблял, а употреблял выра
жение «ускоряющие и усиливающие». Позднее Гофман такие же отно
шения обнаружил и для сердечных нервов лягушки с тем отличпем, что 
динамические волокна оказались в нервах перегородки предсердий.

Во всех этих случаях речь идет о раздельности постганглионарных 
волокон. В 1919 г. мой сотрудник Тен-Кате (ныне профессор в Амстер
даме) расчленил прегаиглионарные динамические и ритмические во
локна у лягуш ки по следующему предложенному мною способу. Исходя 
из того факта, что сердечные симпатические нервы покидают у ля
гушки спинной мозг преимущественно в составе 2-го и 3-го спиналь
ных нервов, но при постериорном типе могут содержаться в ограничен
ном количестве и в 4-м нерве, я  предложил Тен-Кате испытать 
действие 4-го нерва. Оказалось, что из всех случаев положительного 
действия в половине случаев эффект был смешанный — усиливающий 
и ускоряющий, в остальных же наблюдалось либо одно усиление, либо 
одно ускорение.

В дальнейшем у И. П. Павлова и Гаскелла произошло некоторое 
расхождение во взглядах, которое заключалось в том, что И. П. Павлов 
рассматривал эти ритмические и динамические волокна как принци
пиально различно влияющие на сердечную деятельность. Он представ
лял себе ритмические волокна как вызывающие усиленный распад ве
щества в мышечной ткани, следовательно, волокна, предъявляющие 
сердцу большие требования, вызывающие усиленную деятельность 
сердца и связанные с истощением сердечного прибора, тогда как дина
мические волокна рассматривал как волокна, действующие обратным 
образом, как волокна, способствующие накоплению материала в сердце 
и повышающие, как он говорил, все основные жизненные свойства сер
дечной мышцы. Так что он склонен был динамическим волокнам сим
патического происхождения приписывать ассимиляторную роль. Гаскелл 
п динамические и ритмические волокна считал однородными и прово

дил границу только между симпатическими и вагальными волокнами, 
считая все симпатические волокна диссимиляторными и, следовательно, 
в конце концов вызывающими истощение сердечного прибора, а волокна 
блуждающего нерва — повышающими ассимиляторный процесс и повы
шающими запасы исходных материалов в сердечном приборе. Разницу 
между ритмическими и динамическими волокнами Гаскелл усматривал 
лишь в том, что они направляются к анатомически раздельным частям 
сердечного прибора.

Исходя из своей миогепиой теории, исходя из представления, что 
различные части сердечной мускулатуры являются морфологически и 
функционально различными, исходя из того, что мускулатура синуса 
есть источник возбуждения сердечного ритма, а мускулатура предсер
дия и желудочков работает, отвечая на автоматизм синусной мускула
туры, Гаскелл представил себе, что в зависимости от того, к какому 
из этих приборов внутри сердца направляются волокна, их действие 
должно сказываться различно.

Как известно, точка зрения Павлова и Гаскелла относительно того, 
что сердечным нервам присуща способность не только влиять на ритм 
и силу сердечных сокращений, но еще и изменять функциональные 
свойства сердечной мышцы, встретила большое сочувствие и подверг
лась тщательной разработке со стороны немецкого физиолога Энгель-
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мана, который довел эту ндею до крайнего передела. Энгельман расчле- 
нпл эти изменения функциональных свойств, о которых говорили Пав
лов и Гаскелл, на целый ряд отдельных моментов и создал учение 
о самостоятельности пяти впдов нервных влпяннй на сердце, которым 
он и дал специальные названпя: батмотропное — влияние на возбуди
мость, дромотропное — влияние на скорость распространения возбужде- 
иия по сердцу, влияние ииотропное — на силу сокращения, тонотрон- 
ное — на тонус и хронотропное — влияние на число сокращений, т. е. 
на частоту сердечного ритма. Для каждого пз этих влияний нужно 
признать положительное и отрицательное направления.

Учение Энгельмана о самостоятельности пяти типов волокон, одно 
время укрепившееся в фпзпологии, впоследствии, однако, было остав
лено, и в настоящее время мы более склонны вернуться к точке зрения 
Гаскелла и рассматривать эти пять родов влпяний как несомненно суще
ствующие, но интимно связанные друг с другом. Мы склонны думать, 
что допускать существование пяти родов самостоятельных нервных 
волокон нет достаточных оснований. Все дело сводится, по-видимому, 
к тому, что имеются различные волокна, которые направляются к раз
личным отделам сердечного прибора, и в зависимости от того, на какую 
часть его они действуют, выступает на сцену преимущественно то или 
иное влияние. Совершенно ясно, что волокна, влияющие на типичную 
мускулатуру сердца, могут внешне выявить свое действие только изме

нением силы сокращения и величины того напряжения, которое мышца 
разовьет при деятельности. Волокна, влияющие на узловые образова
ния, на кейт—флаковский и таваровский узел, могут дать только влия
ние на ритм, причем влияние на кейт—флаковский узел дает учащение 
или замедление вплоть до остановки, влияние же на таваровский узел 
вызывает нарушение нормального ритма сердца: появляются экстра
систолы или наступает полный разлад действия желудочков и пред
сердий или обратный порядок сокращений ц т. д. Конечно, важно счи
таться с тем обстоятельством, что для обнаружения каждого пз этих 
родов влияний приходится применять специальные методы исследования, 

из которых одни направлены на то, чтобы измерить порог возбудимо
сти прп искусственном раздражении сердца, другие направлены на то, 
чтобы измерить скорость распространения волны возбуждения, третьи 
измерят величину и силу сокращения и т. д.

Методы оценки этих отдельных сторон влияния сердечных нервов 
были предложены Энгельманом. Он в своих исследованиях пользовался 
исключительно рефлекторными воздействиями на сердце кураризован- 
ной лягушки, нанося качественно и количественно различные раздра
жения на те или иные рефлексогенные области периферии тела. В за
висимости от места и характера раздражения изменения в функциональ
ных свойствах выступали в самых разнообразных комбинациях. 
Несколько раньше И. П. Павлов и его сотрудники (Богоявленский, 
Заградин) показали возможность фармакологического расчленения эф
фектов.

В последнее время (1919 —1921 гг.) мои -сотрудники Тен-Кате и 
А. В. Тонких детально изучили влияние электрического раздражения 
чистых симпатических центробежных волокон на отдельные свойства 
сердечной мышцы (автоматизм, возбудимость, проводимость, силу со
кращений и т. д.), пользуясь энгельмановским методом оценки и созда
вая различный исходный фон действием фармакологических агентов. 
В этих опытах была исключена возможность осложнения эффектов реф
лекторной секрецией гормонов. Кроме того, различный исходный фон
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создавал особо благоприятную почву для выявления каждой отдельной 
стороны влияния. В 1928 г. даниые эти были расширены Ф. Д. Васи
ленко. При оценке влияния на возбудимость во всех этих работах при
менялся прием определения порогов возбудимости для одиночных ин
дукционных ударов, действующих на мускулатуру желудочка, причем 
в опытах моих сотрудников эти определения всегда происходили на 
сердце, остановленном действием хлоралгидрата, эфира или хлороформа. 
Этим устранялась возможность вторичных влияний, обусловленных авто
матической деятельностью. После разработки Лапиком хронаксиметрии 
(т. е. оценки возоудимости по минимальному времени действия раздра
жения двойной пороговой величины) бельгийским физиологом Анри 
Фредериком были сделаны попытки изучить влияние блуждающих и 
симпатических иервов на хронаксию желудочковой мускулатуры. По- 
видимому, вследствие того что А. Фредерик работал на неостановлен
ном сердце, когда точное определение хронаксии является делом очень 
трудным, и раздражал смешанный уа^о-зутрайисиз, он получил пара
доксальный результат, что блуждающие нервы укорачивают, а симпа
тические удлиняют хронаксию. В нынешнем году моя сотрудница 
О. А. Михалева, работая на остановленном хлоралгидратом сердце и раз
дражая чистые бульбарные или симпатические пучки волокон, получала 
в отчетливой форме обратный результат: укорочение хронаксии от сим
патических и удлинение от блуждающих нервов.

Особое положение занимает вопрос о тонусе сердечной мышцы. Если 
мы до недавнего времени представляли себе тонус сердечной мышцы 
как определенную степень постоянного сокращения сердечной мускула
туры, то сравнительно недавно, во втором десятилетии нынешнего столе
тия, английским физиологом: Старлингом было высказано предположе
ние о том, что в сердечной мышце тонуса в обычном смысле слова не 
существует, а тонус сердца нужно понимать как способность осущест
влять работу при наличии больших или меньших растягивающих усилий. 
Чем меньше деформирующее (растягивающее) усилие должно быть про
явлено в отношении сердечной мышцы, для того чтобы она осуществила 
систолу, тем выше тонус сердечной мышцы. Ослабленная мышца требует 
предварительного растяжения, чтобы осуществить сокращение. Эта 
мысль связана с учением Старлинга о саморегуляции сердечной муску
латуры.

Раз выяснены столь разнообразные влияния сердечных нервов на 
функциональные свойства мускулатуры сердца и на внешние проявления 
деятельности этой мускулатуры, то встает вопрос о том, какие средства 
приводят в деятельное состояние те нервные пути, по которым осуществ
ляется эта регуляция.

Уже давно сложилось представление о том, что мы должны иметь 
дело с двоякого рода воздействием центральной нервной системы на сер
дечные нервы. С одной стороны, речь идет о непосредственном возбу
ждении тех центральных органов, которые дают начало волокнам блу
ждающих и симпатических нервов, а с другой — о рефлекторном вовле
чении этих нервов в деятельность.

В этом отношении важным этапом явилось установление того факта, 
что перерезка блуждающих нервов сопровождается хроническим стойким 
учащением сердечного ритма. Этот тонус центров блуждающих нервов 
является доказанным для целого ряда видов животных, хотя и необяза
тельным. Есть виды, у которых блуждающие нервы не тонизированы или 
мало тонизированы. Но у большинства животных тонус резко выражен, 
как и у человека.
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Вопрос о тонусе блуждающих нервов, с одной стороны, и, с другой 
стороны, вопрос о том, прп каких обстоятельствах этот тонус повышается 
II ведет к дальнейшему замедлению ритма сердечной деятельности, пред
ставляет собой один из спорных вопросов современной физиологии. 
Давно было доказано, что тонус центра блуждающих нервов поддержи
вается химизмом крови. В частности, имеет большое значение размер 
накопления угольной кислоты. Имеет также значение концентрация во
дородных поиов в кровп, которая тоже зависит от накопления угольной 
кислоты. Недавно еще господствовало убеждение в том, что угольная 
кислота (пли стоящая в связи с ее накоплением концентрация водород
ных ионов) является агентом, возбуждающим центральные очаги, от ко
торых идут волокна блуждающих нервов. Господствовала точка зрения 
центрального действия химических возбудителей. Сейчас эта точка зре
ния подвергается сомнению главным образом со стороны бельгийского 
фармаколога Гейманса. Выдвинут целый ряд фактов, которые застав
ляют думать, что тонус блуждающих нервов имеет рефлекторное про
исхождение, а не центральное, хотя и обусловлен действием химических 
агентов.

Для того чтобы это учение стало понятным, надо вспомнить историю 
наших представлений о рефлекторных влияниях на сердце и сосуды. 
В 1864 г. Людвиг и Цион обнаружили тот факт, что один из стволиков 
сердечного сплетения у кролика, нервная веточка, начинающаяся одним 
корешком от нижнегортанного, а другим — от блуждающего нерва, прп 
раздражении периферического отрезка никакого эффекта не дает, а при 
раздражении центрального конца вызывает падение кровяного давления. 
Людвиг и Цион эту веточку называли нервом, понижающим кровяное 
давление, — пегуиз Зергеззог. Анализ этого явления показал, что пони
жение кровяного давления обусловлено, с одной стороны, рефлекторным 
влиянием на сердце (замедлением сердечной деятельности), а с дру
гой — рефлекторным расширением кровеносных сосудов. Проверка этого 
факта рядом исследователей привела к полному подтверждению его. 
Таким образом, создалось учение о центростремительных волокнах, кото
рые управляют сердечными и сосудодвигательными нервами. Были обна
ружены прессорные и депрессорные волокна в различных нервных ство
ликах, но потребовалось 50 лет с лишком, чтобы был обнаружен в со
судистой системе второй очаг, который дает начало таким волокнам, 
как депрессорный нерв Людвига и Циона.

Хотя целый ряд авторов стремился к тому, чтобы выяснить, не суще
ствует ли аналогичных депрессору волокон в других участках сосудистой 
системы, все эти исследования оставались безрезультатными, и до 
20-го года нынешнего столетия мы держались той точки зрения, что, 
хотя прессорные и депрессорные волокна имеются в любом чувствитель
ном нерве, в любом участке нашего тела, но от кровеносной системы 
центростремительные влияния идут только по одному стволику от об
ласти сердца. В этом отношении уточнение было дано Чермаком и Ке
стером, которые обнаружили, что окончания этих нервов распределены 
не в самом сердце, а в дуге аорты. В настоящее время за этим укрепи
лось название «аортальный нерв». Только в 1921 г. был обнаружен дру
гой очаг, дающий центростремительную нервную веточку, входящую 
в состав языкоглоточного нерва. Таким очагом является место разветвле
ния общей сонной артерии на внутреннюю и наружную. Тут есть неко
торое расширение (зшиз сагойсиз), снабженное громадным количеством 
нервных окончаний и волокон, перерождающихся При перерезке п. §1оз- 
зорЬагуп^ек Г. Э. Герингу принадлежит заслуга выяснения роли этих



нервов. Исходя из давно известного факта, что быстрое прижатие шеи 
в области сонных артерий сопровождается падением кровяного давления 
и обморочным состоянием, Геринг стал изучать механизм этого явле
ния. Как известно, до Геринга существовало два объяснения: одно до
пускало быстрое обескровливание мозга в силу заж атия обеих сонных 
артерий, но оно не приемлемо, так как объединение системы сонных и 
позвоночных артерии в виллизиев круг обеспечивает приток крови 
к центральной нервной системе и после заж атия сонных артерий.

Вместо этого объяснения Чермаком было выдвинуто другое, согласно 
которому дело сводилось к  механическому раздражению стволов блу
ждающих нервов и к остановке сердца. Геринг показал, что при этих 
условиях достигнуть эффективного раздражения стволов блуждающих 
нервов нельзя и что эффект получается только при условии прижатия 
именно сонных артерий на месте их разделения. Перерезка идущей от 
этого места к языкоглоточному нерву нервной веточки (синусного 
нерва) приводит к тому, что зажатие сонной артерии уже не вызывает 
падеиия кровяного давления. Геринг приписывает этой сосудистой об
ласти большую роль в деле регуляции деятельности сердца и сосудистой 
системы и в поддержании постоянства кровяного давления.

Что же является адекватным раздражителем внутрисосудистых 
окончаний аортального и синусного нервов? Д ля аортального нерва (де
прессора) еще Людвиг и Цион признали адекватным механическое раз
дражение внутренней поверхности сердца и аорты при повышении дав 
ления. Е. А. Моисеев (в лаборатории Н. Н. Аничкова) доказал это для 
синусного нерва. И мы можем с уверенностью сказать, что именно этот 
механический фактор в первую очередь определяет регулирующую роль 
этих специальных нервных приборов. И справедливо им дано название 
ирессоцепторных аппаратов.

Но я должен обратить внимание на одну работу, относящуюся еще 
к 1910 г. Это работа венгерского фармаколога Мансфельда. Изучая во
прос о причинах и механизме ускорения сердечной деятельности при 
мышечной работе, Маисфельд пришел к заключению, что это ускорение 
должно рассматриваться как рефлекторное, причем рефлексогенным раз
дражителем он считал повышение температуры крови. Он высказал пред
положение, что рецепторное поле аорты содержит еще и температурные 
рецепторы, которые раздражаю тся от минимального повышения темпе
ратуры крови. Эта работа была затем совершенно забыта. Теперь мы 
имеем ряд работ Гейманса, которые показывают, что область каротид
ного синуса, так же как область дуги аорты, представляет участок, ко
торый обладает рецепторами разного характера.

В то время как Людвиг и Цион, а затем Геринг и Моисеев считали 
адекватным раздражителем для этой сосудистой области исключительно 
механический фактор, фактор механического растяжения сосудистых 
стенок, Гейманс считает, что эта область содержит также рецепторы, 
реагирующие на химические раздражители. Это обстоятельство меняет 
наше представление о центральном тонусе дыхательного центра и центра 
сосудодвигательных нервов. Гейманс утверждает, что повышение или 
понижение кровяного давления, которые мы наблюдаем при нарушении 
химического состава крови, при повышении или понижении накопления 
углекислоты в крови является следствием действия кислоты не на цен
тральные приборы, а на периферические приборы в синусе сонной арте
рии. Гейманс всю рецепторную область каротидного синуса расчленяет 
на два отдела: рецепторы на внутренней поверхности стенки артерии 
являются прессоцепторными, а рецепторы так называемого каротидного

8  Л . А. О рбели, т . IV
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узелка (§1оти1из сагойсиз) рассматриваются им как хеморецепторы. 
Только для крайних случаев накопления СОо в кровп Гейманс допу
скает возможность действия непосредственно на центры.

Как аортальный, так н синусный нервы прп раздражении их цен
тральных концов, так же как прп адекватном раздражении повышенным 
внутрисосудистым давлением, дают депрессорные эффекты, в сплу чего 
некоторые авторы считают пх не регуляторами кровяного давления 
вообще (В М й гискге^ег), а ограничителями пли тормозами кровяного 
давления (ВЫ Ш гискгй^ег). Однако при некоторых условиях с них полу
чаются резкие прессорные эффекты, и несомненно этп нервы должны 
считаться смешанными прессорно-депрессорнымп. Специальное исследо
вание, произведенное моей сотрудницей Ц. Л. Янковской над щенками 
и котятами в первые дни жизни, показало, что в момент рождения этих 
животных спнусный рефлекторный прпбор является еще не приспособ
ленным к деятельности: раздражение синусных нервов не дает никаких 
эффектов. Затем очень скоро — у щенят на вторые сутки, а у котят 
на четвертые или пятые — устанавливаются прессорные дуги, и толь
ко на девятые, одиннадцатые суткп выступают эффекты депрессор
ные.

Этот порядок явлений свидетельствует о том, что, вероятно, в процессе 
эволюции сначала совершался переход от примитивного передвижения 
крови без постоянного напора к развитию прессорных аппаратов, обес
печивающих постоянное высокое давление, а на это уже наслоился 
депрессорный аппарат, кладущий предел высокому давлению.

Вот какова схема нервной регуляции сердца н сосудистой системы. 
В настоящее время мы вынуждены считать, что сама сосудистая си
стема содержит в определенных участках большое количество разно
образных рецепторов, которые при нарушении механических, темпера
турных и химических условий ведут к рефлекторному воздействию на 
сердце и кровеносные сосуды и, таким ббразом, обусловливают регу
ляцию кровообращения.

Весь этот ход явлений повторяется п с дыхательным прибором. 
Так же точно в отношении дыхательной ритмики мы стояли на точке 
зрения центральной регуляции. Затем возникло предположение о воз
можности раздражения внутрплегочных окончаний блуждающего нерва 
кровью с тем или иным процентным содержанием углекислоты. В по
следние годы мы находим подтверждение этому взгляду. Наконец, вы
двинуто предположение о рефлекторном влиянии углекислоты с каротид
ного синуса на дыхание. Классические опыты Фредерика с перекрест
ным кровоснабжением головы, которые до сих пор рассматривались как 
бесспорное доказательство центрального раздражения дыхательного 
центра, в настоящее время тоже вызывают сомнения на основании 
данных Гейманса, который допускает, что химическая регуляция дыха
тельных движений должна рассматриваться как результат раздражения 
углекислотой этой синусной области сонных артерий, следовательно, как 
рефлекторный акт.

То же следует сказать относительно всех опытов, направленных на 
то, чтобы путем нарушения тех или иных условий каротидного крово
обращения доказать возможность непосредственной реакции мозговых 
центров на различные физические агенты, в частности, относительно 
опытов И. Л. Кана с терморегуляторными реакциями па нагревание 
каротидной крови, опытов Анрепа и Старлинга, с депрессорными эф
фектами прп повышении давления в сердечно-легочном препарате, пи
тающем голову, и т. д.



Н е р в н а я  р е г у л я ц и я  с е р д е ч н о й  деят ельност и и  к р о в о о б р а щ е н и я  115

Для полноты картины я позволю себе остановиться еще на одном 
моменте — на моменте взаимоотношений между нервной регуляцией 
кровообращения, с одной стороны, и регуляциями химической и чисто 
мышечной — с другой. Совершенно понятно, что всякое изменение ритма 
или силы сердечных сокращений, вызванное рефлекторно или централь
ным путем, должно привести к вмешательству мышечной регуляции, и 
наоборот. Если, например, под влиянием центробежных импульсов 
в сердечной деятельности наступают изменения ритма и силы сокраще
ний, то в связи с этим изменяется объем выбрасываемой крови и изме
няется соотношение между артериальным оттоком и венозным притоком 
крови. Нормально, при уравновешенном кровообращении, приток и отток 
должны быть равны. Если же под влиянием нервной системы мы полу
чаем изменения в сердечном ритме, увеличенное или уменьшенное вы
брасывание крови из сердца, то это должно привести или к уменьшению, 
или к увеличению диастолического объема сердца, а это является 
моментом, который определяет величину последующего сокращения. 
По теории Старлинга, размер венозного притока и соотношения между 
артериальным оттоком и венозным притоком управляют сердечной дея
тельностью, и в этом заключается мышечное регулирование сердечной 
деятельности. Как только венозный приток станет больше артериального 
оттока, сердце будет растянуто, а это приведет к компенсаторному усиле
нию сокращений, и в течение первых двух-трех систол равновесие будет 
восстановлено. Само собой разумеется, что изменение поступления крови 
в аорту в свою очередь будет приводить в действие вышеуказанные 
рефлекторные механизмы.

Но этим дело не исчерпывается. Нервная регуляция стоит в интим
нейшей связи с регуляцией гуморальной. Мы видим, что определенный 
химизм крови, определенная концентрация водородных ионов в кровп, 
определенное процентное содержание угольной кислоты являются мо
ментами, вызывающими изменения деятельности сердца и деятельности 
сосудистой мускулатуры и л и  за счет раздражения центрального прибора, 
как думали до сих пор и как теперь принимают для случаев очень 
больших отклонений от нормы в этом химизме, или путем воздействия 
на более тонкий рецепторный прибор в области каротидного синуса. 
Таким образом, в данном случае гуморальный и нервный механизмы 
оказываются смешанными.

Дальше мы наталкиваемся на наличие адреналина, который повто
ряет собой действие симпатической системы, и наталкиваемся на случай 
образования в организме под влиянием нервных импульсов холина и 
холиноподобных веществ, которые повторяют эффекты парасимпатиче
ской системы. В этом отношении важно то обстоятельство, что в настоя
щее время после опытов О. Леви и ряда других авторов мы должны 
считать твердо установленным тот факт, что связь между симпатической 
системой и адреналином, точно так же как связь между парасимпатиче
ской системой и холиноподобными агентами, не является случайной, 
а самый механизм влияния симпатических и парасимпатических нервов 
сводится в настоящее время к возбуждению секреции или возникно
вению на месте в периферических органах, а может быть, к «впрыскива
нию» со стороны нервов адреналиноподобных и холиноподобных ве
ществ. В любом месте, где симпатикус вызывает тот или иной эффект, 
обнаруживается накопление адреналиноподобных веществ, а там, где 
действуют парасимпатические нервы, обнаруживается накопление холи
ноподобных веществ. Тем самым мы снова наталкиваемся на интимней
шую связь этих двух механизмов регуляции. А дальше обнаруживается

8 *
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новое осложнение. Именно симиатикус, приведенный в деятельное со
стояние тем или иным раздражителем, действующим центрально пли 
рефлекторно, обусловливает через волокна п. яр!а 11 с 11 п]с 1 секрецию над
почечниками адреналина, который, попадая в общий ток кровообраще
ния, усиливает все симпатические эффекты и ведет к секреции того же 
адреналина. Тут образуется круг, который может в конце концов по
вести к чрезвычайно резким сдвигам в состоянии сосудистой системы 
за счет постоянного комбинированного влияния этих 2 механизмов регу
ляции. Но если мы до недавнего временп считались только с секрецией 
адреналина из надпочечнпков, то в настоящее время мы должны счи
таться с влиянием симпатических и парасимпатических нервов и на дру
гие органы внутренней секреции. Если обратиться к воздействию на тот 
или пной рецепторный прибор тем или иным адекватным раздражите
лем, особенно если обратиться к действию раздражителей такой силы, 
которая субъективно сопровождается ощущением боли н объективно 
вызывает ряд защитных рефлексов, то оказывается, что наряду с защит
ными рефлексами скелетной мускулатуры изменяется и деятельность 
вегетативной нервной системы и ряда органов внутренней секреции, что 
ведет к существенным сдвигам в химизме крови, а в результате этого 
и в аппарате кровообращения и в других системах.

В настоящее время я имею основание в результате своих исследова
ний утверждать, что раздражение центрального конца любого чувстви
тельного нерва сопровождается не только непосредственными рефлек
торными изменениями деятельности сердца или кровеносных сосудов, 
не только секрецией адреналина, но и целым рядом других внутрисекре
торных сдвигов и гуморальных нарушений. Мы имеем доказательство 
того, что при этом происходит секреция продуктов мозгового придатка, 
его задней доли. Возможно, что в этом процессе участвуют и другие 
отделы гипофиза. В результате этого получается чрезвычайно сложная 
картина химических сдвигов в крови, которая влияет на сердечную 
деятельность, поражает центральную нервную систему и в конце концов 
может оказаться гибельной для животного.

Я позволю себе подчеркнуть одно явление. Если у животного экстир- 
пированы оба надпочечника в остром опыте и вы производите повторное 
раздражение болевых нервов, животное этих раздражений не переносит. 
В то время как у нормального животного можно десятки раз раздра
жать чувствительные нервы и получать соответствующие рефлексы, жи
вотное, лишенное надпочечников, умирает при третьем раздражении 
чувствительных нервов, погибая при картине стремительного падения 
кровяного давления. Это обстоятельство заставляет меня привлечь ваше 
внимание к вопросу о болевой чувствительности и ролп болевой чувстви
тельности в деятельности аппарата кровообращения. Тут надо иметь 
в виду две стороны предмета. Вопрос о том, является ли и может ли 
являться сама сосудистая система источником болевых ощущений, — 
вопрос спорный. По всей вероятности, нужно думать, что если не сам 
центральный аппарат кровообращения — сердце, то вся сосудистая си
стема, и в частности сосудистая система сердца," вернее, адвентиция со
судов, обладает болевой чувствительностью, и в силу этого определен
ные сосудистые раздражения могут сопровождаться ощущением боли. 
Так по крайней мере думают авторитетные хирурги на основании опыта 
с захватыванием и защемлением сосудов. Так, по-видимому, и обстоит 
дело. Но этого мало. Мы вправе думать, что сама по, себе боль, будет ли 
она сердечного или иного происхождения, может явиться источником 
тяжелых явлений со стороны сердца, которые сплошь и рядом оказы
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ваются роковыми для больного и ведут к смерти. Боль может быть не 
только проявлением заболевания сердца, но сама может дать повод к воз
никновению неисправимых состояний сердечной мускулатуры и сосу
дистой системы. Это обстоятельство я считаю нужным подчеркнуть.

Последний момент, на который я хотел обратить внимание, касается 
истолкования отраженных болей сердца и других внутренних органов. 
В этом отношении мы наталкиваемся на некоторые противоречия в уче
нии о проведении болевой чувствительности от внутренних органов.

Некоторые авторы утверждают, что болевой чувствительности внут
ренних органов вообще не существует, что боль, исходящую от внутрен
них органов, нужно приписывать раздражению прилегающих областей, 
например париетальной брюшины или плевры. С другой стороны, есть 
основание думать, что вдоль сосудистых пучков или сосудистых ство
ликов распространяются истинные болевые нервы. Они проходят в цен
тральную нервную систему, в спинной мозг через симпатический ствол 
и гапи со тти тсаи Л ез и потому симпатические центробежные волокна 
подвергаются действию раздражающих агентов одновременно со спе
циальными нервами болевой чувствительности, чем и создается повод 
для некоторых своеобразных отношений.

У некоторых создается ошибочное впечатление, будто сами центро
бежные симпатические волокна являются проводниками болевой чув
ствительности. Однако можно считать твердо установленным, что тут 
речь идет о совпадении путей центробежных симпатических волокон п 
истинных волокон болевой чувствительности. К ак и в других областях 
тела, центробежные постганглнонарные волокна идут вместе с чувстви
тельными. Но тут вмешивается то обстоятельство, что постганглнонарные 
симпатические волокна обладают в высокой степени свойством ветвления. 
Их коллатерали на периферии имеют определенное распространение, при
чем в связи с метамерностыо развития нашего организма, с наличием 
метамерного деления на известных этапах эмбрионального развития мы 
отмечаем закономерную связь внутренних органов с определенными ме- 
тамерамп мускулатуры и кожи, связь через эти коллатерали пост- 
ганглионарных симпатических нейронов (Хэд, Верноэ).

Симпатическим волокнам, как показано мною и моими сотрудниками, 
присуща способность вызывать и в мышечной ткани, и в огранах чувств, 
и в спинном мозгу однородные изменения — изменения того порядка, ко
торые Гаскеллом, Павловым и Энгельманом были описаны для сердечной 
мышцы, а именно изменения функциональных свойств. В результате 
всякое болевое раздражение внутренних органов может сопровождаться 
не только болью, локализированной в данном участке, но и ирритацией 
через симпатические волокна (по типу аксон-рефлексов) периферических 
рецепторов в соответствующих сегментах и соответствующих метамерах 
кожного покрова, вследствие чего в данном участке тела возникнет пояс 
гиперальгезии или даже самостоятельный болевой очаг. Отсюда ложная 
локализация боли внутренних органов.

В частности, для нашего случая особенное значение должны иметь 
аксонные связи между сердцем и верхней конечностью, обнаруженные 
в последнее время моей сотрудницей А. В. Тонких: у собак с разрушен
ным спинным мозгом раздражение центрального конца локтевого и сре
динного нервов вызывает ускорение и усиление сердечной деятельности. 
Надо думать, что и обратно процессы, происходящие в сердце, могут 
дать повод для возникновения симпатических эффектов в области рас
пределения этих нервов. В результате должны явиться всем известные 
нарушения чувствительности и боли в руке.



ВЛИЯНИЕ РАЗДРАЖЕНИЯ ШЕЙНОГО СИМПАТИЧЕСКОГО НЕРВА  
НА РЕФЛЕКСЫ С КАРОТИДНОГО СИНУСА1

СООБЩЕНИЕ 1

Подопытными животными служили собаки. После предварительной 
перерезки обоих депрессоров на шее и денервацпп одного пз каротид
ных синусов вызывали со (второго синуса сосудпстые рефлексы, пользуясь 
методом адекватного раздражения по Коху (КосЬ), т. е. повышая дав
ление в изолированном синусе с  помощью ртутного насоса. Величина 
давления в синусе контролировалась манометром.

Кровяное давление регистрировалось в агЪ. !ешогаНз.
После того как был получен ряд примерно одинаковых по силе паде

ний кровяного давления в результате раздражения окончаний синусного 
нерва, производили раздражение электрическим током шейного ствола 
п. уа^о-зушра(;Ыс1, взяв на электроды головной конец его. При этом раз
дражению подвергались только симпатические волокна, так как блуждаю
щий нерв был предварительно перерезан в области ^ап§'1. пойозиш. После 
этого продолжали вызывать рефлекторные падения кровяного давления 
с каротидного синуса, сравнивая их с наблюдавшимися до раздражения 
симпатического нерва.

Проделанной работой установлено следующее.
Под влиянием раздражения н. зу тр ай й с 1 рефлексы с синусов ме

няются неодинаково: иногда наблюдается усиление, иногда уменьшение 
их, в некоторых же опытах изменений вообще нет.

В данной серии опытов ни в одном случае не наблюдалось снижения 
кровяного давления после раздражения головного конца симпатического 
нерва.

Электрическое раздражение головного конца симпатического нерва 
в некоторых опытах совершенно не меняло высоту кровяного давления, 
а если меняло, то только в сторону повышения, временами длительно 
устанавливая его на новом уровне. Снижения кровяного давления, опи
санного А. Н. Крестовниковым и В. В. Савичем у децеребрированных 
кошек, нами ни в одном случае не наблюдалось. Влияние раздражения 
симпатического нерва 'сказывается не только на высоте давления, но 
также и на величине амплитуды и числе дыхательных волн. Даже в те
чение одного опыта нами в этом отношении наблюдались всевозможные 
вариации: то увеличение только количества дыхательных волн при неиз
менной амплитуде, то одновременное увеличение и амплитуды и частоты 
волн, то, наоборот, сглаживание волн, временами до полного исчезнове
ния их. По данным А. Н. Крестовникова и В. В. Савича, при раздраже
нии симпатического нерва происходит замедление дыхания с увеличе
нием амплитуды.

1 Совместно с А. А. Михельсон. В кн.: Первое совещание Биогруппы АН СССР 
но физиологическим проблемам. Тез. докл., Изд. АН СССР, М.—Л., 1937 сто 61—62 
{Ред.). г



О НЕРВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ АППАРАТА КРОВООБРАЩЕНИЯ 1

Товарищи, приступая к  сегодняшнему докладу, я чувствую немалое 
смущение, смущение, которое обусловливается двумя п ричи нам .

С одной стороны, только что в своем блестящем докладе академик 
Н. Д. Стражеско задел такую массу существенно важных вопросов, 
касающихся хронической недостаточности сердца, что область знаний 
современного физиолога, занимающегося нормальными отношениями в ор
ганизме, оказалась сразу явно недостаточной. К ак это ни странно вам слы
шать из уст физиолога, но я должен напомнить, что наша наука разви
вается таким путем, что попеременно выступают вперед то физиологи, 
изучающие нормальный процесс, то клиницисты, знакомящиеся с теми же 
явлениями, но в патологических условиях и ведущие такие сложные эк
сперименты, на которые не всегда способны физиологи. Такую картину 
мы наблюдаем и сейчас: только что клиницистами выдвинута такая масса 
вопросов, которые не приходят в голову нам, физиологам, имеющим дело 
с нормальными отношениями. Клиника ставит задачу о необходимости 
включить в круг исследования и проблему количественного поражения 
сердечной деятельности. Может быть, если физиологи займутся этим во
просом систематически, они смогут добавить кое-что новое.

Но я  должен сейчас ограничиться в своем докладе только теми яв
лениями, которые издавна изучаются нормальной физиологией и которые 
составляют основу процессов, изучаемых в клинике.

Я остановлюсь на тех данных, которые, с моей точки зрения, яв
ляю тся бесспорными и которые могут сослужить известную службу и 
нормальной физиологии и клинике.

Если вспомнить историю развития учения о нервной регуляции кро
вообращения, то станет ясно, насколько прав был Николай Дмитриевич, 
сказав в одной из своих заключительных фраз о том, что нет отдельной 
деятельности сердца и отдельной деятельности сосудистой системы, что 
сердце и сосудистая система представляют собой одну систему, содруже
ственно работающую и координированно управляемую целым рядом ме
ханизмов, возникающих как в центре, так и  на периферии.

Известно, что факт регуляции сердечной деятельности со стороны 
нервной системы установлен уже давно. Мы приближаемся к столетию 
того дня, когда впервые Фолькманом было обнаружено влияние блуждаю
щего нерва на сердце. Наблюдения Фолькмана, заключающиеся в том, 
что раздражение периферического отрезка блуждающего, нерва у  лягушки 
сопровождается изменением ритма сердечной деятельности — сначала за
медлением, а затем ускорением и, наконец, остановкой сердца, — было 
встречено весьма несочувственно физиологами того времени. Эта работа

1 Зб1рник «Недостатитшсть кровообйу». Изд. АН УССР, К ш в, 1938, стр. 60—68. 
(Ред.).
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относится к 38—39-му году прошлого столетия. По тому времени казалось 
странным, что одпн п тот же нерв может дать сначала замедление, а за
тем ускорение сердечной деятельности. Поэтому наблюдение оыло истол
ковано как случайная ошибка и ему не прпдалп никакого значения.

Через 2—2 72 тода братьям Вебер удалось установить факт остановки 
сердечной деятельности под влиянием блуждающего нерва, и этот факт 
считается бесспорным до настоящего времени.

Потребовалось больше десятка лет, чтобы наблюдение Фолькмана от
носительно. того, что вслед за замедлением сердечной деятельности на
ступает ускорение, было подтверждено целым рядом исследователей, и 
в настоящее время это также считается бесспорным фактом.

Подобные наблюдения еще раньше были сделаны, если не ошибаюсь, 
Бунитом, а анализ был дан английским физиологом Гаскеллом в 70-х го
дах XIX века. Гаскелл доказал, что этот двойственный эффект пери
ферического блуждающего нерва у  лягушки основан на том, что в пе
риферическом вагусе мы имеем дело с и. уа^о -зтр ай й сп з, в котором 
объединены волокна симпатического происхождения с волокнами пара
симпатического. Волокна, таким образом, смешаны, п раздражение нервов 
дает различные результаты, зависящие от того, какая группа волокон 
оказывается более выраженной.

Известно, что этп наблюдения впоследствии были распространены на 
млекопитающих животных, а в настоящее, время на бесконечно большой 
ряд животных как позвоночных, так п беспозвоночных, прпчем везде мы 
встречаемся с фактом, что сердце получает двоякую иннервацию — ии- ■ 
нервацию, тормозящую сердечную деятельность, и иннервацию, воз- ; 
буждающую ее.

В процессе изучения этого явления одновременно были выполнены 
работы Иваном Петровичем Павловым в России (в Петербурге) и Гаскел- 
лом в Англии, относящиеся к 1886—1887 гг. В этих работах оба исследо- | 
вателя, работавшие на разном материале, (Иван Петрович — на сердце ) 
собаки, Гаскелл — на сердце черепахи и крокодила), пришли к заклю- : 
чению, что нужно рассматривать действие блуждающего и симпатического 
нервов на сердце гораздо шире, чем это обычно толковалось в то время, 
что речь идет не о простом изменении рптма сердечной деятельности, но I 
что существенно важ ная роль здесь должна быть приписана также | 
факту усиления и ослабления сердечных сокращений. Самый факт этот ] 
был установлен раньше, но и Гаскелл, и Павлов стояли на точке зрения, | 
что нужно признать существование отдельных волокон, из которых одни : 
влияют на ритм, а другие — на силу сердечных сокращений.

Таким образом, было выявлено инотроиное значение нервных волокон, 
положительное в симпатической системе и отрицательное в системе ва- | 
гуса. На этом данные исследователи не остановились. Они оба признали ! 
за экстракардиальнымн нервами роль трофических нервов. Ими было 1 
высказано утверяедешие, что эти волокна не только изменяют частоту и ] 
силу сокращения, но и основные функциональные свойства сердечной 1 
мышцы.

Павлов говорил об изменении жизненных свойств мышечной ткани, | 
а Г аскелл— об изменениях главным образом рефрактерной фазы. Как 1 
известно, эти указания Гаскелла и Павлова были подхвачены и тща- \ 

тельно разработаны в Германии Энгельманом, который искал способ, для 
того чтобы установить отдельные функциональные свойства сердечной I 1 
мышцы н испытать влияние на эти функциональные свойства сердечных | 
нервов. Он смог изучить в отдельности изменения возбудимости сердеч- ! 
ной мышцы, силы сердечных сокращений, длительности рефрактерного |
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периода, тоничности сердечной мышцы, скорости распространения воз
буждения. В процессе целого ряда наблюдений Энгельман, воздействуя 
рефлекторно на различные органы тела, вызывал изменения сердеч
ной деятельности. Ему удалось обнаружить наличие батмотропного, дро- 
мотропного, интропного, хронотропного и тонотропного влияний на 
сердце.

В настоящее время мы имеем возможность проводить эти исследова
ния путем непосредственного раздражения периферических нервов, иду
щих к сердечной мышце. В недавнее время мои сотрудники показали, что 
все эти изменения могут быть наблюдаемы каждое в отдельности. Однако 
нет основания признавать существование четырех типов нервных волокон, 
как думал Энгельман. Гораздо естественнее считать, что разница обуслов
ливается не наличием ооосооленных нервных волокон, а теми приемами 
исследования, по которым мы судим о том или другом изменении функ
циональной деятельности сердца.

Эти функциональные изменения протекают параллельно и являются 
результатом двух противоположных сдвигов в состоянии сердечной 
мышцы, обязанных действию симпатического п парасимпатического 
нервов. Я могу еще добавить, что исследования, проведенные моей сот
рудницей О. А. Михалевой, свидетельствуют о том, что под влиянием эк- 
стракардиальных нервов в сердечной мышце происходят также физико
химические изменения, которые дают право считать влияние экстракар- 
диальных нервов трофическим. Данные, которые были накоплены ранее, 
говорили лишь об изменении функциональных свойств сердечной мышцы, 
а не являлись доказательством трофических изменений. Когда же мы по
лучаем изменения электропроводности сердечной мышцы, т. е. изменения 
ее физического состояния, то это является доказательством того, что в ос
нове этого функционального изменения или параллельно с ним идут 
изменения физического состояния мышцы сердца, что свидетельствует 
о трофических изменениях,

Что касается влияния нервной системы на сосуды, то, как известно, 
Клоду Бернару принадлежит честь открытия нервов, суживающих сосуды,, 
а Ш иффу и Клоду Бернару — честь открытия сосудорасширяющих нер
вов. Говорить особенно подробно о сосудистых нервах нет надобности. 
Я коснусь только тех вопросов, которые до настоящего времени являются 
спорными.

Подавляющее большинство сосудосуживающих нервов принадлежит 
к симпатической системе, а большинство сосудорасширяющих нервов — 
к парасимпатической системе. Прибегая к другим терминам, скажем, что 
подавляющее большинство сосудосуживающих нервов представляют собой 
адреналинотропные волокна, тогда как большинство сосудорасширяющих 
нервов должно рассматриваться как  ацетилхолинотропные. Таким образом, 
действие этих волокон связано с выделением адреналина и ацетилхолина.

На этом примере, так же как  на примере сердечных нервов, мы на
талкиваемся на первый факт интимнейшего скрещения между нервной 
регуляцией аппарата кровообращения и регуляцией гуморальной. Воз
зрения современной физиологии зиждятся на том, что передача влия
ния с нервной системы на периферические, органы обусловлена вмеша
тельством отдельных медиаторов. Такими медиаторами является для 
определенной группы волокон адреналиноподобное вещество, а для дру
гой — ацетилхолин или ацетилхолиноподобное вещество. Этот факт яв 
ляется прочно установленным, и в настоящее время едва ли можно вы
сказывать сомнение, что данным веществам принадлежит существенная: 
роль в регуляции сердечной и сосудистой деятельности.
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Кроме местной адреналиновой реакции, ооусловленной влиянием нер
вов, действующих на сосуды и сердце, имеют место секреция адреналина 
в общее русло крови и, следовательно, общее гуморальное влияние,

Мы имеем основание думать, что раздражение некоторых перифери
ческих нервов оказывает влияние на отдельные органы через ток крови, 
причем возбудителем является ацетилхолин или ацетилхолиноподобные 
вещества.

Если мы обратимся к проблеме центробежного влияния нервов на со
судистую систему, то возникает вопрос, каким образом приводятся в дей
ствие эти центробежные нервы.

В вопросе регуляции аппарата кровообращения исторически первым 
является открытие Людвигом и Ционом так называемого депрессорного 
нерва _  веточки, которая идет от аорты, вступает в состав блуждающего 
нерва и доходит до продолговатого мозга. В опытах Людвига п Цпона на 
кроликах раздражение этого нерва давало паденпе давления, почему он и 
был назван депрессорным. Дальнейшие опыты показали, что механизм 
действия депрессорного нерва двоякий: с одной стороны, происходит за
медление сердечной деятельности, с другой — расширение сосудистого 
русла. На основе обоих механизмов наступает падение артериального 
кровяного давления.

С течением времени удалось обнаружить, что при определенных ус
ловиях центральному концу этого депрессорного нерва принадлежит спо
собность вызывать не только падение, но и повышение кровяного дав
ления; следовательно, нужно было признать, что в составе этого нерва 
проходят и прессорные волокна, которые могут вызывать учащение сер
дечной деятельности и сужение сосудов. В силу этого, конечно, естест
венно дать этому нерву название аортального нерва, что и сделано в на
стоящее в р е м .

Существенно важным шагом в понимании этого вопроса явилось всеми 
игнорированное и забытое указание Мансфельда в 1910—1911 г., что 
влияние на кровеносную систему аортального нерва может быть обуслов
лено не только механическим фактором (повышением давления внутри 
аорты на окончания депрессорного нерва) и что здесь нужно допустить 
существование различного рода рецепторов. В частности, Мансфельд под
черкивал влияние температуры и указывал, что повышение температуры 
артериальной крови на 1—2° может явиться стимулом, чтобы через 
посредство депрессорного нерва вызвать усиление этого рефлекса сер
дечнососудистой деятельности. Однако эти данные были совершенно 
забыты, и только в последние годы мы приходим к аналогичному за
ключению.

К 1921 г. нужно отнести открытие другой группы сосудисто-центро
стремительных нервов, которые начинаются от области разветвления 
сонной артерии на внутреннюю и наружную сонные артерии.

Как известно, в этой области —• в начальной части внутренней сонной 
артерии — имеется некоторое расширение, зшиз сагойсиз, от которого 
идет пучок нервных веточек, вступающих в состав языкоглоточного нерва 
и частично в состав блуждающего нерва. Всю эту совокупность нервов 
обозначают как нервный каротидный синус. Как показали исследования 
Геринга и других, ему принадлежит существенная роль в регуляции 
кровообращения. Это такой же центростремительный нервный прибор, 
вызывающий изменение сердечно-сосудистой деятельности, изменение 
в тонусе кровеносных сосудов, как и аортальный нерв. Следовательно, 
в сосудистой системе имеются две рефлексогенные зоны, влияющие на 
•состояние аппарата кровообращения и рефлекторно регулирующие крово
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обращение: начальная часть аорты и область общего разветвления сонной 
артерии.

В отношении этого синусного нерва удалось показать, что он связан 
о двумя группами рецепторов, из которых одна расположена в самой ар
териальной стенке, а другая — в так называемом зшиз сагоИсиз.

 ̂ яду авторов принадлежит заслуга изучения того, что внутрисосудн- 
стые рецепторы представляют собой рецепторы, отвечающие на механи
ческое раздражение и, может быть, на термическое, тогда как рецепторы, 
расположенные в каротидном узелке, являются хеморецепторамп, реаги
рующими на изменение химического состава крови. Многое из того, что 
мы до недавнего времени относили к  действию нарушенного химизма 
крови на центральный аппарат кровообращения, теперь приходится рас
сматривать как действие тех же химических агентов на хемореценторы 
каротидной области. Следовательно, нужно отказаться от понятия коле
бания автоматизма сосудистых центров и перенести акцент на рефлектор
ную регуляцию кровообращения.

Однако эти факты не исключают влияния тех же агентов на непосред
ственно центральный аппарат. Во всяком случае Гейманс, один из 
основоположников учения о рецепторах каротидной области, не отка
зывает и последнему в возможности раздражения угольной кислотой 
и т. д.

Подводя и т о г и , можно оказать, что нарушения величины кровяного 
давления, нарушения химизма крови, а также нарушения его в смысле 
поступления тех или иных фармакологических агентов, эндокринных 
агентов и, наконец, изменения температуры могут явиться источником 
рефлекса со стороны аорты и со стороны каротидной области п отра
зиться на аппарате кровообращения и на сердце. Наряду с этим воз
можно раздражающее действие тех же агентов непосредственно на цент
ральный аппарат.

Перед исследователями давно стоял вопрос, не существует ли еще дру
гих рефлексогенных зон и в остальных частях сосудистой системы. Ко
нечно, возможность таких рефлексогенных зон не исключена, но до на
стоящего времени какие-либо положительные данные в этом направлении 
не получены. Нужно подчеркнуть, что от момента открытия депрессор
ного аортального нерва и до момента открытия синусных нервов прошло 
почти 50 лет. Мне самому пришлось в 1919—1920 гг. столкнуться с су
ществованием этих синусных нервов во время операции, получить не
сколько раз гибель животных и с удивлением рассматривать эти нервы. 
Несмотря на то что история аортального нерва была мне хорошо известна, 
я прозевал этот момент. Я видел, что нерв идет от каротидной вилки и, 
следовательно, является несомненно центростремительным нервом; я  ви
дел гибель животных, но, будучи занят другими вопросами, не додумался, 
что это есть такой же регулятор кровообращения, как аортальный нерв. 
Через два тода эти факты были описаны другими исследователями и 
представляются теперь бесспорными. Я хочу указать, что 50 лет прошло 
со времени открытия аортального нерва, и очень часто исследователи 
видели аналогичные факты, но оказывались слепыми, и эти факты не на
правляли их на то, чтобы решить, существуют ли еще какие-либо рефлек
согенные зоны или нет. Не исключена возможность, что через десять 
лет найдут еще какой-нибудь участок, где окажется такая область или 
образование такого же типа. Не исключена также возможность, что 
имеется диффузная разбросанная сеть на всем протяжении сосудистой 
системы, которую нам не удается уловить только потому, что она яв
ляется малодоступной нашему грубому экспериментальному исследованию.
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Разрешите остановить ваше внпманпе на вопросе о сосудодвигатель— 
н н т  рефлексах, пдущпх со стороны других органов тела. Известно, что 
раздражение любого нерва может сопровождаться соответствующими 
рефлексами. В отношении сосудосуживающих рефлексов дело оказалось 
относительно простым, потому что центробежные пути их хорошо изве
стны, пересекать их было очень легко и дуга прессорных рефлексов ока
залась более пли менее известной от начала п до конца еще и потому, что 
известны различные прессорные волокна в центростремительных путях, 
бульбарные центры и центры спинного мозга и симпатические волокна 
в сосудистой системе. Гораздо сложнее оказался вопрос относительно 
депрессорных рефлексов. К ак надо их понимать? Возникло естественное 
предположение, что депрессорные рефлексы представляют собой попросту 
рефлексы торможения тонуса сосудосуживающих нервов. Это явление 
бесспорно имеет место.

Но исследования Бейлиса показали, что и  в тех случаях, когда сосу
досуживающие нервы перерезаны и тонус их уничтожен, возможность 
расширения сосудов не исключена и все же выступают депрессорные 
рефлексы. Следовательно, нужно было бы как будто допустить передачу 
влияния через посредство сосудорасширяющих нервов. Это чрезвычайно 
трудный вопрос для современных физиологов, потому что исследования 
целого ряда авторов, в том числе и Бейлиса, показывают, что для сосудо
расширяющих рефлексов не имеется законченного нервного пути. Нужно1 
было признать, что сосудорасширяющий эффект имеется почти повсюду и 
осуществляется всеми нервами, которые являются проводниками чув
ствительных импульсов (следовательно, волокнами задних корешковых 
нервов и волокнами церебральных нервов, аналогичных по своему про
исхождению задним корешкам) и центробежными проводниками, обус
ловливающими на периферии расширение сосудов.

Это так называемое антидромное проведение было выдвинуто Бейли
сом для объяснения расширения сосудов. 'При этих условиях остается 
непонятным, каким образом внутри центральной нервной системы про
исходит передача с одних центростремительных путей на другие. Вся 
центральная область рефлексов остается темной и неясной.

За последние два десятилетия японским ученым Кен Куре (Кеп Киге)1 
выдвинуто другое объяснение. Он утверждает, что в задних корешках 
наряду с центростремительными волокнами, являющимися отростками 
биполярных клеток межпозвоночных узлов, проходят особые центробеж
ные волокна, имеющие перерыв в спинальных ганглиях, точно так же, 
как симпатические имеют перерыв в симпатических ганглиях.

Однако это учение встречает ряд возражений. Я, в частности, должен 
сказать, что гистологические последования, произведенные в моец лабо
ратории доктором Е. С. Левицкой иод непосредственным руководством 
большого специалиста гистолога проф. В. А. Догеля, показали, что нет 
основания предполагать существование такой отдельной системы. Те яв
ления перерождения, которые наблюдал Кен Куре, должны быть отне
сены к ошибке в оценке фактов, и если припомнить, что заднекорешко
вые элементы представляют элементы, мигрировавшие из спинного мозга 
на периферию, и что миграция этих элементов не у всех индивидуумов 
совершается в одинаковой мере, то мы легко поймем возможность таких 
ошибок.

Известно, что различают два типа спинальных ганглиев: первый — 
сильно концентрированный, в котором все клетки скучены; второй — 
диффузный, подразделяющийся в свою очередь на два вида: а) вид, где 
часть клеточных элементов перешла в периферические нервы и б) вид,
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в котором часть клеток осталась в отростке межпозвоночного узла. Пере
секая корешок, мы рискуем оставить клеточные образования по ту п но 
.другую сторону, а это чрезвычайно запутывает дело. Этот факт установ
лен в отношении ошшальных корешков; аналогичные явления описаны 
Б. И. Лаврентьевым в отношении блуждающего нерва, а также наблюда
лись и много (в 1910 г.). Д ля нас остается все еще спорным, что такое 
сосудорасширяющие волокна и как они поставлены в смысле центральных 
влияний.

Есть еще одно важное обстоятельство, о котором упомянул академик 
А. А. Богомолец и к которому он отнесся с  большой долей скепсиса. 
Это то, что сосудорасширяющие рефлексы могут оказаться непрямыми. 
Они могут возникать в результате выделения в крошь тех или иных аген
тов, которые являются вазодилятаторными. В настоящее время известны 
десятки сосудорасширяющих веществ, возникающих в организме и мо
гущих попасть в общий кровяной ток. Должен сказать, что я примыкаю 
к той группе физиологов, которая признает бесспорным факт вовлечения 
органов внутренней секреции при любом раздражении центростремитель
ных нервов; особенно это касается сильных раздражений периферических 
чувствительных нервов, которые сопровождаются сильной болью и бурной, 
защитной реакцией. В этих случаях является несомненным вовлечение 
целого ряда органов внутренней секреции, а может быть, и всех тканей, 
которые наводняют кровь целой смесью активных веществ.

В результате этого картина, которую мы наблюдаем, раздражая 
центральный конец того или другого нерва, только частично может быть 
приписана тому органу, изменение которого мы изучаем. В этих слу
чаях следует считаться с тем,, вовлечена ли в действие система органов, 
которая своими продуктами наводняет кровяное русло и резко изменяет 
картину рефлекторной деятельности, являющейся предметом нашего 
изучения. Если обратиться к изучению нервной регуляции кровообраще
ния, то очевидно, что мы имеем дело не только с нервной регуляцией, 
но и  с чрезвычайно сложной химической регуляцией, которая осущест
вляется за счет многих десятков химических агентов, еще не вполне оце
ненных. Бесспорным является вовлечение адреналовой системы, гипофи
зарной системы со всей массой гормонов. Может быть, имеются еще де
сятки веществ, о которых в настоящее время, мы ничего не знаем.

Такова в основных чертах картина регуляции кровообращения. Как ви
дите, это нервно-гуморальная регуляция, а не просто нервная.

Для того чтобы не оставить без внимания еще один важный участок, 
я позволю себе сказать несколько слов относительно коронарного крово
обращения. Правда, изучению коронарного кровообращения уделяется 
очень много внимания; этот вопрос изучают десятки физиологов и кли
ницистов, и в сегодняшнем докладе академика Н. Д. Стражеско мы слы
шали указание о необходимости изучения коронарного кровообращения 
с точки зрения химизма крови, проходящей через сердце. Есть ряд фак
торов, которые заставляют рассматривать коронарное кровообращение 
не только как аппарат, питающий сердечную мышцу, но также как ап
парат регуляции кровообращения. Я хочу отметить, что регуляция кро
вообращения может здесь осуществляться в двух формах: с одной сто
роны, нужно принять во внимание, что отдельные участки сердечного 
прибора — типическая мускулатура желудочков и узлы — получают кро
воснабжение от конечных веточек коронарной системы, которые иннер
вируются ветвями блуждающего нерва. Можно себе представить, что 
в определенных условиях может происходить нарушение кровообращения 
в этих отдельных сосудистых отрезках. Эти факты, бесспорно, хорошо из
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вестны клиницистам и изучены ими гораздо полнее, чем физиологами, 
но есть один момент, который мало учитывается. Дело в том, что вся 
коронарная система в целом представляет сосудистый аппарат, который 
может пропустить через себя больше 7з всего количества крови, выбра
сываемой сердцем. Мы знаем, что в отношении коронарных сосудов блу
ждающему нерву принадлежит суживающее действие, симпатическому 
нерву — расширяющее. Таким образом, аппарат, вызывающий сужение 
сосудов периферии и создающий условия для повышения кровяного дав
ления, вместе с тем является расширяющим прибором коронарной си
стемы. Наоборот, блуждающий нерв — парасимпатический — является 
для внутрисердечных сосудов суживающим. Таким образом, имеется 
определенная нриноровленность сосудистой иннервации сердца к тем 
задачам, которые предъявляются к аппарату в целом.

Кроме того, оказывается, что степень расширения сосудов при дей
ствии симпатической системы может достигнуть таких пределов, что почти 
половина крови будет проходпть через коронарную систему, непосредст
венно из левого сердца в правое. Таким образом, мы имеем дело с опре
деленным отводным путем в системе кровообращения, который облегчает 
работу сердца, когда кровяное давление может достигнуть большой сте
пени.

Одно из последних расстройств кровообращения, о котором говорил 
сегодня Николай Дмитриевич, как раз, может быть, найдет себе объясне
ние в этом явлении Возможно, при хронической недостаточности сердца 
большую роль следует приписывать нарушению коронарного кровообра
щения. При условии неодинаковой работоспособности правого п левого 
сердца роль коронарного кровообращения окажется ослабленной.
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Посвящается талантливому клиницисту,  
вдумчивому исследователю проблемы боли 

профессору ДМИТРИЮ ДМИТРИЕВИЧУ ПЛЕТНЕВУ

ОБ ЭФФЕКТАХ НОЦИЦЕПТИВНЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 1

Позвольте сделать несколько замечаний по поводу названия доклада. 
Я не могу сказать, что это название достаточно удачно. Вкралась не- 
волыно некоторая неточность выражения «ноцицептивные раздражения». 
Самой собой разумеется, что о ноцицептнвных раздражениях не может 
быть п речи, а речь может идти о ноцицептнвных восприятиях. Но за 
неимением другого объективного термина я вынужден был употребить 
это выражение п так озаглавить свой доклад.

0  чем же идет речь? Речь идет, о материале, который относится 
к более широкой проблеме, к  проблеме боли. Но я не хотел слишком 
широко охватывать названием содержания доклада, чтобы не оказаться 
в положении человека, который захватил слишком много, а имеет воз
можность доложить лишь немногое. Из этого стремления по возможности 
сузить свою задачу я ограничился таким названием.

Задача моего доклада заключается в том, чтобы показать, какое зна
чение имеют для нашего организма те сильные раздражения, которые 
косят разрушительный характер, могут оказаться для организма в раз
личных его частях повреждающими, вредоносными, вызывают у нас 
субъективное ощущение болп, вызывают соответственно этому опреде
ленные защитные реакции со стороны организма и, как оказывается, на
ряду с этим вызывают еще целый ряд эффектов, которых мы обычно не 
учитываем.

Нельзя сказать, чтобы весь тот материал, который я  намереваюсь 
представить вашему вниманию, был новым материалом. В нем очень 
много старого и в фактической части, и в части идейной. Само собой 
разумеется, что многое из того, на чем придется останавливаться сегодня, 
уже является достоянием; экспериментальной физиологии в течение мно
гих десятков лет, но в силу определенных требований исследовательской 
работы этот материал оказывался разрозненным в зависимости от того, 
какой стороной дела интересовались, на чем сосредоточивали свое вни
мание. В результате этого получился целый ряд разрозненных фактов, 
которые не были объединены в одно целое. П вот желание объединить 
эти разрозненные данные, эти, казалось бы, ничего общего между со
бой не имеющие факты в единое целое и найти общие механизмы, уп
равляющие различными эффектами, и понудило меня предложить вашему 
вниманию сегодняшний доклад.

Итак, речь идет о том, чтобы выяснить, какого рода эффекты могут 
возникать и возникают в организме при нанесении сильных раздражений 
на периферию тела, тех сильных раздражений, которые субъективно 
обычно сопровождаются у нас болевыми ощущениями, а  у животных вы-

1 Доклад на пленарном заседании Общества естествоиспытателей прп ЛГУ 
3 июня 1933 г. Физиол. журн. СССР, т. 16, вып. 5, 1933, стр. 721—732. (Ред.).

9 Л . А. О рбели, т . IV
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зывают объективно наблюдаемые, сильные, обобщенные защитные реф
лексы. Я остановлюсь сегодня на четырех сторонах дела, различных по 
своей сущности, однако имеющих очень много общего в смысле внутрен
него механизма возникновения.

Мне пришлось обратиться к этому вопросу вместе с моими сотрудни
ками еще в 1920 г. в связи с изучением влияния сильных болевых раз
дражений на деятельность почки. Работа была вызвана статьей англий
ского физиолога Коу (С о\у ) , опубликованной в 1910 г.

Коу исследовал взаимоотношения между надпочечником и почкой и 
обнаружил, что от надпочечных вен тянутся коллатерали к почечным со
судам, что определенные ответвления надпочечных вен вступают в толщу 
почки, разветвляются внутри почки и, таким образом, должны служить 
руслом, по которому продукты деятельности надпочечника могут непо
средственно попадать в почку и, следовательно, непосредственно регули
ровать деятельность почки.

Часть данных носила чисто анатомический характер и была основана 
на изучении инъекционных препаратов венозной системы. Но наряду 
с этим Коу в экспериментальной части своей работы обнаружил следую
щие любопытные факты. Он изолировал область почечных сосудов, на 
одной стороне иссекал надпочечник и затем устанавливал перфузию через 
аорту дефибринированной кровью, получал небольшую секрецию пз 
обеих почек ж  наносил какое-нибудь чувствительное раздражение, напри
мер, раздражал какой-нибудь афферентный нерв. В результате этого на
ступала резкая анурия на той стороне, на которой надпочечник был со
хранен; на той же стороне, где надпочечник был иссечен, этой анурии 
не наступало.

Этот фактический физиологический материал и послужил ему для 
того, чтобы утверждать, что надпочечник должен рассматриваться как 
регулятор деятельности почки путем непосредственного инъецирования 
почки адреналином. '

Эта работа Коу послужила толчком к тому, что я обратился к изуче
нию почечной деятельности вообще. Мне захотелось проверить эту мысль 
Коу, но не в обстановке острого опыта, а в обстановке опыта хрониче
ского, где можно было бы действительно сделать заключение, играет ли 
надпочечник какую-нибудь роль в регуляции мочеотделения или нет. 
Впервые после многих лет перерыва я возобновил эксперименты ио вы 
ведению мочеточников, которое когда-то было предложено и осуществлено 
И. П. Павловым, но было им самим мало использовано. Я внес некоторую 
вариацию в методику в том смысле, что выводил мочеточники не вместе, 
а раздельно по обе стороны средней линии с тем, чтобы собирать мочу 
порознь.

Первая работа с этой методикой была осуществлена 3. М. Киссель, 
которой я предложил установить норму мочеотделения, затем иссечь 
одну надпочечную железу и повторить все те опыты, которые были про
деланы в контрольном периоде, чтобы убедиться, наступают .ли на соот
ветственной стороне какие-нибудь существенные отклонения в функцио
нальной деятельности почки. Надо сказать, что целый ряд опытов, про
веденных в то время, не обнаружил никаких отличий между почкой конт
рольной стороны и почкой той стороны, на которой надпочечник был уда
лен. Об единственном исключении будет сказано ниже.

В следующей затем работе Л. Г. Лейбсона мы поступили наоборот: 
мы перевязали люмбальную вену, в которую впадают вены надпочечника, 
и создали условия, которые должны были направить всю надпочечнико
вую кровь непосредственно в почечные коллатерали. Мы рассчитывали
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таким ооразом создать постоянвую адренализацию почки и стойкое, явнов 
изменение характера деятельности почки как результат увеличенного 
воздействия со стороны надпочечника. Но и в этой форме опыта нам 
никаких существенных отличий в работе почки контрольной и почки, 
поставленной таким образом в своеобразные условия, обнаружить не уда
лось.

Из этого не следует, конечно, что я отрицаю возможность той регу
ляции, о которой говорит Коу. Надо оказать, что эти две работы относятся 
к самому начальному периоду нашего участия в разработке физиологии 
почки. Они были осуществлены в то время, когда условия лабораторной 
работы были очень тяжелыми и мы имели возможность применять лишь 
самые ограниченные методы исследования и самые грубые критерии. 
У нас стоит па очереди вопрос о повторении этих опытов с применением 
новых, более совершенных и более точных методов исследования, кото
рыми мы располагаем в настоящее время.

Какое же это имеет отношение к поставленной нами задаче? В числе 
тех опытов, которые мы проводили с 3. И. Киссель и Л. Г. Лейбсоном, 
видное место занимали опыты с раздражением афферентных нервов. Тот 
основной факт, с которого начал Коу, мы приняли во внимание. Не обнару
жив никаких отклонений в деятельности почки при обычных условиях ее 
функционирования, мы решили проверить, не будет ли наступать какая- 
нибудь разница в тех специальных условиях, которые создаются* при силь
ном раздражении афферентного нерва и которые ведут к  тому, что адре
налин усиленно продуцируется и выбрасывается в кровь. Надо сказать, 
что в одном опыте доктора Киссель действительно выступила резкая раз
ница в секреции мочи пз двух почек: анурия была гораздо резче выра
жена на контрольной стороне, чем на той стороне, на которой надпочеч
ник был иссечен. Но это наблюдалось только один раз. Это дает основа
ние думать, что до известной степени какие-то основания для 
утверждений, которые высказывались Коу, есть, и вопрос требует пере
смотра.

В дальнейш ем ' мы задались целью выяснить, каков механизм этой 
рефлекторной анурии и как она осуществляется. Конечно, самое вероят
ное предположение было такое же, какое было высказано Коу: именно 
что речь идет об усиленном отделении адреналина. Известно, что факт 
усиления секреции адреналина при болевых раздражениях был доказан 
работами казанской физиологической школы, отчасти работами Кеннона, 
работами Анрепа из старлинговской лаборатории. Естественно было ду
мать, что при раздражении болевого нерва мы получаем сильную продук
цию адреналина, сужение почечных сосудов и прекращение мочеотделе
ния. Но оказалось, что в тех случаях, когда мы перерезали чревный нерв, 
снабжающий своими ветвями надпочечник, мы не получали прекращения 
рефлекторной анурии. Таким образом, несмотря на перерыв нервного 
пути к надпочечнику, исключающий возможность рефлекторной секреции 
адреналина, мы рефлекторной анурии не устранили. Из этого нужно было 
сделать вывод, что, кроме возможного и вполне вероятного механизма 
адреналиновой секреции, существуют еще какие-то механизмы, которые 
обусловливают болевую анурпю.

Вслед за тем в нашей лаборатории Л. Г. Лейбсоном и А. Г. Гинецпп- 
ским были проведены опыты в вивисекционной обстановке: полная денер- 
вацпя почки, затем целый ряд перерезок нервов на различных уровнях, 
экстирпация пли денервацпя надпочечников. Оказалось, что даже вполне 
денервированная почка может отвечать на раздражения отдаленного 
афферентного нерва резким сокращением диуреза, т. е. так называемая

9 *
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р еф лекто р н ая  ан у р п я  м ож ет н ас ту п а ть  п р п  усл о в и ях , когд а сам  сецернп- 
рую щ ий  ап п арат , с а м а  п о ч к а  соверш енно  л и ш ен а  н еп осред ствен н ы х  нерв
ны х вли ян и й  п в л и я н и я  ад рен али н а.

З н ачи т, н у ж н о  бы ло о б ъ ясн и ть  эту  ан ури ю  в зн ач и тел ьн о й  м ере 
экстрарен альн ы м п  ф акторам и , к ак и м и -то  р еф лекто р н ы м и  п л и  ины м и  
и зм ен ен и ям и , возн и каю щ и м и  в орган и зм е п  вторично у ж е  вли яю щ и м и  на 
д еятельн ость  почки.

К этому времени появилась работа К. М. Быкова, который тоже 
пришел к заключению, что в деятельности почки существенную роль 
играют экстраренальные факторы.

Вскоре после этого в лабораторшх скончавшегося теперь Д. С. Фурсп- 
коша была проведена работа П. И. Михельсон. Она выяснила, что реф
лекторная анурпя (названная ею эмоциональной анурпей) вполне отчет
ливо обнаруживается прп раздражении афферентных нервов передней ко
нечности и в тех случаях, когда спинной мозг перерезан на границе 
между шейной и  торакальной частью, т. е. при условии, когда симпати
ческие «летки спинного мозга отделены от вышележащих частей цент
ральной нервной системы. Иными словами, анурпя осуществлялась ка- 
ким-то образом за счет воздействия афферентного нерва на переднюю 
половину тела, несмотря на то что передняя половина тела была лишена 
связи с симпатической системой.

Со временем И. И. Михельсон перешла в мою лабораторию, и мьг 
с нею наметили план работы, который она в значительной мере и осущест
вила. В ее дальнейшей работе нам пришлось на животных произвести це
лый ряд операций, которые включалп в себя последовательную перерезку \ 

у каждого животного спинного мозга и блуждающих нервов: тем 
не менее рефлекторная анурия сохранялась. Из этого мы должны были 
сделать вывод, что эта рефлекторная анурпя обусловливается каким-то 
воздействием афферентного нерва на самый передний отдел нервной 
системы.

Дальнейший анализ заставил нас задуматься над возможностью таких 
экстраренальных факторов, как вмешательство печени, которая является 
одним из важных регуляторов водно-солевого обмена, как вмешательство : 
легких, которые могли бы дать секрецпю, допустим, гистамнна. Все эти 
предположения отпадали. Указанные факторы могли иметь место, но 
они не являлись единственными. Так, в одном опыте Н. И. Михельсон 
были перерезаны блуждающие нервы на шее довольно высоко, симпати
ческая система была исключена полностью, и тем не менее эффект боле- | 
вой анурии сохранялся.

В конце концов мы должны были остановиться на предположении, что 
какие-то органы головы играют роль в тех изменениях в организме, ко
торые ведут к рефлекторной анурип.

Одно из предположений, которое мы должны были сделать, заключа- | 
лось в том, что в этом феномене играет какую-то роль мозговой прпдаток. 
Опыты, которые были предприняты, с одной стороны, А. Я. Эголинским н I 
М. Г. Дурмишяпом, а с другой —- И. И. Михельсон и А. А. Даниловым, 
дают довольно много оснований для того, чтобы утверждать, что одним 
из моментов, обусловливающих рефлекторную анурию, является поступ- : 
ление в кровь питуитрина. Надо сказать, что к этому времени в целом 
ряде очень тщательно проведенных исследований А. А. Данилову уда
лось показать, что питуитрин, обладающий (как известно было и по ли
тературным данным) двояким диуретическим и антпдиуретпческим влия
нием, создает антндпуретическнй эффект, воздействуя на почку и на 
кровь.
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Гаким ооразом, А. А. Данилов выяснил типичную картину воздейст
вия питуитрина на почечную деятельность, п когда затем былп проведены 
аналогичные исследования при рефлекторной анурии, то наметилось со
вершенно отчетливо определенное сходство эти двух явлений. Обнаружи
лось, что во многих отношениях характер изменений в крови и в почеч- 
ной деятельности является сходным в случае рефлекторной анурии и 
в случае искусственного, введения питуитрина.

Из этого не следует, что вопрос нами окончательно разрешен, потому 
что нам придется еще проделать опыты с экстирпацией гипофиза на фоне 
всех предыдущих операций. Эти опыты до настоящего времени еще не 
осуществлены. Вместе с тем мы не считаем питуитрин единственным ви
новником рефлекторной анурии Все те другие механизмы, которые я 
упоминал, несомненно также могут играть роль в данном процессе. 
Важно только то, что путем анализа этой рефлекторной анурии мы при
ходим к заключению, что такой, казалось бы, простой факт, как 10— 
15-секундное раздражение болевого нерва сопровождается целым рядом 
значительных сдвигов в организме. Почечная деятельность является 
только показателем тех значительных пертурбаций, которые происходят 
в организме. Изучение этого показателя обнаружило, что в реакцию на 
болевой раздражитель вовлекаются не только различные центробежные 
нервы, рефлекторно действующие непосредственно на органы, но и ряд 
органов внутренней секреции. В частности, активную роль в этом про
цессе играет секреция питуитрина — продукта задней долп мозгового 
придатка. На зависимость секреторной работы гипофиза от симпатиче
ской нервной системы давно указывал Кушинг. В этом отношении пер
вые исследования принадлежат Кушингу и В. Н. Шамову.

Таким образом, мы приходим к заключению, что интуитриновому ап
парату может принадлежать очень значительная роль в тех сдвигах, 
которые наступают в организме при болевых раздражениях, в сдвигах, 
которые оказываются агентами, уже вторично вызывающими и другие 
изменения в организме.

Второй критерий, которым мы пользовались и который дает иам воз
можность сделать опять-таки довольно неожиданные на первый взгляд 
выводы, это деятельность моторноденервированной мышцы. Мне не
сколько раз в докладах, сделанных в Обществе физиологов, и статьях, 
напечатанных в Физиологическом журнале и Врачебной газете, прихо
дилось говорить о старом феномене, носящем название вюльпиан-гейден- 
гайновокого, или тономоторного или псевдомоторного феномена. Дело 
в том, что через 5 или 6 дней после перерезки двигательного нерва 
поперечнополосатая мышца приходит в своеобразное состояние и начинает 
отвечать тоническими сокращениями на раздражение тех нервных ство
лов, которые содержат в себе сосудораеширители.

Этот факт впервые был обнаружен еще в 1869 г. Вюльпианом на 
мышце языка. После перерезки и. Ьуро^оззиз через 5—6 дней раздраже
ние периферического конца п. Нп^иаНз вызывает медленные тонические 
сокращения языка. В основном феномен этот был исследован сначала 
самим Вюльпианом, затем Гейденгайном и его сотрудниками. Гейден- 
гайн обнаружил, что это явление наблюдается не только на мышце языка, 
но и на других мышечных группах. В конце концов Шеррингтон показал, 
что оно касается и мышц конечностей.

За последние годы нами было показано, что тонические сокращения 
мышц язы ка могут -изменяться под влиянием симпатической нервной си
стемы. Изучая влияния симпатической нервной системы на скелетную 
мускулатуру и обнаружив при условиях обычного мышечного сокраще-
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ння, вызванного с двигательного нерва, что п. зутраЙ асиз может изме
нять свойства периферического нервно-мьппечного прибора, мы перенесли 
наше внимание на денервированную мышцу. Нам удалось показать, что 
раздражение симпатического нерва может вызвать усиление этих тоно
моторных явлений. Эффект раздражения п. Нп^иаНз в смысле вызова то
нических сокращений может быть усилен после раздражения пучка сим
патических нервных волокон язы ка или после введения адреналина. 
В этих условиях латентный перпод может быть укорочен, продолжитель
ность сокращений может быть увеличена с нескольких секунд до многих 
секунд и минут.

Таким образом, адреналин п симпатическая спстема во всех отноше
ниях усиливают тономоторный феномен.

После того как мы убедились в этом, нам было интересно выяснить, 
не может ли тономоторное влияние сосудорасширяющих волокон быть 
вызвано рефлекторно.

Учитывая, что сосудорасширптели могут быть возбуждены раздраже
нием афферентных нервов, можно было предположить, что раздражением 
этих нервов может быть рефлекторно вызван п тономоторный эффект. 
Однако, хотя тономоторные эффекты всегда осуществляются темп нерв
ными стволами, которые содержат- в себе сосудорасшнрители, мы уже 
в одной из ранних работ (Орбели и Фидельгольц) обнаружили, что 
нельзя вполне отождествлять те волокна, которые вызывают тономотор
ные эффекты, с теми волокнами, которые вызывают сосудорасширяющие 
эффекты. Так, порог раздрая-?ения для сосудорасширяющего и тономо
торного эффектов неодинаков. Особенно отчетливо эта разница выступает 
при применении различных ритмов раздражения. Сосудорасширяющие 
эффекты вполне отчетливо получаются при редких ритмах раздражения, 
около 5 в секунду, а тономоторный эффект наступает лишь прп условпп, 
если применяется частый ритм раздражения, т. е. обычная тетаиизация. 
Сроки перерождения и регенерации оказываются неодинаковыми для 
тономоторного и для сосудорасширяющего эффектов, хотя и очень близ
кими.

Это давало нам основание думать, что могут обнаружиться различия 
и в рефлекторном воспроизведении депрессорных и тономоторных эффек
тов. И действительно, -в работе, проведенной мною и Г. П. Мушотяном, 
обнаружилось, что при раздражении тех или иных афферентных нервов 
не удается вызвать рефлекторно тономоторных эффектов, хотя я не счи
таю возможность таковых эффектов вполне исключенной. Может быть, 
кому-нибудь или даже нам же самим удастся доискаться тех усло
вий, при которых эти тономоторные эффекты будут вызваны рефлек
торно.

Дальше возник вопрос, нельзя ли рефлекторно вызывать в состоянии 
язычной мускулатуры такие изменения, которые выразились бы измене
нием отношения к тономоторным раздражителям? Дело в том, что, ра
ботая над симпатической иннервацией скелетных мышц, мы показали, что 
рефлекторным путем мог быть воспроизведен ряд эффектов, обычно по
лучаемый при прямом раздражении симпатического нерва. Это было об
наружено сначала в работе А. Г. Гпнецинского, затем в работе К. И. Кун- 
стман на теплокровных животных, а особенно отчетливо в работе 
Г. В. Герпгуни. Эти факты, таким образом, были нам хорошо известны, 
п мы задались целью испытать возможность получения рефлекторного 
влияния на моторноденервированный язы к и, пользуясь тономоторным 
эффектом, судить о тонотропных -симпатических воздействиях. Тут-то и 
обнаружился целый ряд интересных явлений.
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Самые простые, примитивные опыты, проведенные мною и  Г. П. Му- 
шегяном, заключались в следующем. За несколько дней до опыта мы 
перерезали п. йуро^оззиз высоко (у места выхода) с тем, чтобы сохра
нить в стволе п. Ьуро§1оззиз симпатичеокии компонент и обеспечить воз
можность влияния центральной нервной системы через симпатические 
пути на мускулатуру языка, — способ, выработанный м о ю  п А. В. Тон
ких и использованный ранее мною и А. Г. Гинецинским. В день опыта 
производили перерезку п. Нп^иаНз, раздражали его, определяли пороги 
действия этого нерва, оценивали характер эффекта при применении 
той или иной силы раздражения и той или иной длительности его, 
а затем вместо обычного раздражения периферического симпатического 
ствола производили раздражение какого-нибудь афферентного нерва, 
например п. йЫаПз. В этих случаях происходило отчетливое нараста
ние эффекта последующих раздражений п. Пп^иаНз: тономоторные сокра
щения оказывались резко усиленными, увеличивалась их продолжитель
ность, величина, понижался порог, сокращался латентный период, 
т. е. выступали все те влияния, которые мы наблюдали раньше при при
менении адреналина или при раздражении симпатического пучка, иду
щего к языку.

Дальнейший анализ заставляет думать прежде всего о рефлекторной 
секреции адреналина, которая является фактом вполне доказанным. 
Поэтому в работе с Д. М. Гзгзяном мы произвели аналогичные экспе
рименты, но с тем отличием, что предварительно иссекали оба над
почечника, чтобы посмотреть, сохранится ли усиливающий эффект боле
вого раздражения при исключении адреналинового механизма. Оказа
лось, что после экстирпации надпочечника эффекты получаются и полу
чаются вполне отчетливо, но, однако, выступает новая картина. Если при 
первом сильном раздражении болевого афферентного нерва мы получаем 
резко усиливающее действие, то при втором раздражении мы получаем 
эффект неопределенный, а при третьем раздражении сплошь и рядом по
лучаем эффект тормозной. Мало того, во. многих опытах после однократ
ного раздражения афферентного нерва наступало такое состояние орга
низма, при котором совершенно стереотипно повторяющиеся раздражения 
п. Пп^иаИз вызывали совершенно различные тономоторные эффекты, то 
сильные, то слабые, устанавливалась волнообразность течения процесса 
на несколько часов. Чрезвычайно интересное явление заключалось в том, 
что при применении более или менее сильных раздражений афферентного 
нерва во многих случаях животное третьего раздражения не перено
сило — третье раздражение в подавляющем большинстве случаев сопро
вождалось смертью животного.

Предстояло выяснить все дальнейшие механизмы влияния афферент
ных импульсов на тономоторный феномен. К ак я говорил, симпатический 
компонент мы сохраняли, делая высокую перерезку п. Ьуро§1оззиз, и, 
следовательно, наблюдавшиеся явления хоть отчасти могли зависеть от 
симпатических волокон. В следующем ряде опытов мы произвели низ
кую перерезку п. 1гуро§1оззиз, чтобы и симпатический путь, непосредст
венно идущий к языку, был перерезан. Оказалось, что и в этих случаях 
раздражение афферентного нерва может дать отчетливое влияние на то
номоторный эффект.

Оставалось предположение, что шейный зушрайпсиз посылает к языку 
волокна еще и окольным путем; по а. Пн^иаНз и л и , может быть, со сто
роны афферентного нерва вызываются еще какие-нибудь изменения 
в организме, которые могут вторично отражаться на моторноденервиро- 
ванной мышце п, таким образом, изменять ее отношение к одному и 
тому же тономоториому раздражению.
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Ряд опытов, произведенных сначала мной п Д. М. Гзгзяном п затем 
мной н А. А. Даниловым, привел к следующим заключениям. Прежде 
всего оказалось, что действительно прп раздражении периферического 
шейного н. зушрайпсиз можно вызвать усиление тономоторных эффек
тов п в том случае, еслп п. Ьуро§1оззиз перерезан на перпферпн н 
непосредственные главные симпатические пути к языку прерваны. 
Но, что особенно интересно, оказалось, что очень существенное влия
ние на теченпе тономоторных эффектов оказывает введение в 
кровь препаратов мозгового придатка, в особенности препаратов задней 
доли

Влияние препаратов задней доли сводится к тому, что первый за вве
дением эффект (через 1 — Н /2 мин. после впрыскивания питуитрина) 
оказывается несколько ослабленным. В дальнейшем же, через 5—6 — 
7 мин., наступает резкое усиление тономоторных эффектов, которое 
длится в теченпе несколькпх мннут (20—30) п постепенно сходит на нет. 
Можно препараты питуитрина вводить несколько раз, и повторяется 
та же самая картина.

Следовательно, моторноденервнрованная мышца оказывается чрезвы
чайно четким реактивом в отношении всяких изменений химизма крови. 
Прежде всего мы имем основной факт, что она начинает отвечать на раз
дражения сосудорасширяющих нервов и давать тономоторные эффекты, 
чего в норме не бывает. Как в настоящее время показано, действие сосудо- 
расширителей или, может быть, сопутствующих нм специальных нервов 
основано на выделении ацетилхолина. Моторноденервнрованная мышца 
является органом, реагирующим на введение ацетилхолина и других хо
линоподобных веществ. Но, мало того, ее реакция на холнноподобные 
вещества и на раздражение сосудорасширяющих волокон меняется, еслп 
в крови оказывается адреналин или питуитрин.

Анализируя явления дальше, мы в обстановке острого опыта раз
дражали через широко открытую черепную 'крыш ку область шКшсИЪиП, 
которая, с одной стороны, является высшим центром симпатической си
стемы (ШЪег сш егеи т ), а с другой стороны, по данным ряда авторов, 
в том числе Л. Я. Пинеса, содержит в себе пучок волокон, идущий к ги
пофизу и его иннервирующий. Оказывается, что такое раздражение ин- 
фундпбулярной области сопровождается резкими изменениями тономотор
ных эффектов, которые носят такой же характер, как при введении пи
туитрина, т. е. в первые минуты эффект оказывается ослабленным,, 
а в последующие — резко усиленным.

Последний этап работы — это раздражение шейного симпатикуса 
после экстирпации гипофиза. Пока еще только в двух опытах такого 
рода мы получили чрезвычайно интересное явление. Если до экстирпации 
гипофиза зутрай си з оказывает довольно, отчетливое повышающее дейст
вие на тономоторный эффект со второй пробы, т. е. с 5—6-й мин. после 
раздражения, то после экстирпации гипофиза прп таком же раздражении 
шейного п. зушрайпсиз мы получаем исключительно тормозные влияния. 
Тономоторные эффекты оказываются резко ослабленными или сходят 
на нет.

Из этих данных мы вправе заключить, что при раздражении шейного 
симпатического нерва мы имеем сложную картину влияния. Мы, с одной 
стороны, несомненно имеем влияние на гипофиз, секрецию каких-то про
дуктов мозгового прпдатка, в частности продуктов задней доли. В резуль
тате этого мы имеем изменение тономоторных эффектов, именно усиле
ние их. Но этим дело не ограничивается. Наступают еще какие-то- 
изменения — одно, два или три, — мы пока не можем сказать, которые
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а  совокупности дают уже не п о в ы ш а ю щ и й , а тормозящий тономоторную 
картину эффект.

С о п о ставл яя  дан н ы е р азд р а ж ен и я  ш ейного  п. зу ш р а й п с и з  с тем, что 
м ы  п о л у ч и л и  п р и  р азд р а ж ен и и  аф ф ерен тн ого  н ер в а , мы  м ож ем  ок азать , 
что ч асть  эф ф ектов , возн и каю щ и х  п р и  р азд р а ж е н и и  аф ф ер е н тн ы х  н ер 
вов, зави си т  от надпочечников, ч асть  — от непосредственного  во зд ей стви я  
зу т р а 1 Ы с и з  на м у ск у лату р у , ч асть  — от гп п о ф п за , а ч а сть  — от ещ е к а 
к и х-то  д р у ги х  звеньев, которы е н ам и  п о к а  ещ е не и зу ч ен ы .

Я должен обратить внимание на то, что. эти наши данные вполне со
ответствуют тому, что было недавно сообщено К. М. Быковым. В лабора
тории его было обнаружено, что, кровь, оттекающая от головы прп раз
дражении головных концов симпатического п блуждающего нервов, ока
зывалась измененной по сравнению с нормой. Я не знаю, в какой мере 
нужно будет эти изменения приписать деятельности мозговых центров, 
как думал сам К. М. Быков, в какой мере — влиянию на мозговой при
даток, по в.о всяком случае явления, описанные нами, сходны с явлениями, 
которые обнаруяшл К. М. Быков. В тономоторном эффекте мы получаем 
ясный показатель каких-то общих изменений, которые возникли в орга
низме. Я считаю необходимым обратить внимание еще на одну возмож
ность, которая должна быть учтена при раздражении афферентного 
иерва. Это возможность минимальных мышечных сокращений и вообще 
изменений со стороны всей мускулатуры.

Дело в том, что самый тономоторный феномен представляет собой яв
ление в высшей степени интересное, своеобразное. Ведь речь идет о том, 
что выключение моторной иннервации через такой короткий период вре
мени, как 5 дней, когда о дегенеративных явлениях говорить не прихо
дится, когда мышца еще является вполне нормальной и когда моторный 
нерв даже не потерял своих основных функциональных свойств и может 
вызвать отчетливые сокращения, — уже в это время мьпнца приобретает 
способность реагировать тоническими сокращениями на холиноподобные 
вещества и на раздражения сосудорасширяющих стволов, которые тоже- 
снособны продуцировать холинонодобный материал.

* Эти своеобразные изменения реактивности .мышечной ткани являются 
свидетельством того, что мышца, лишившись моторных импульсов, ре
гулярно притекающих, уже в силу этого одного изменяет свои функцио
нальные свойства. Следовательно, речь идет еще не о дегенерации, 
а о том, что мышца освободилась от влияния моторного нерва. Раз мотор
ный нерв перерезан, то в течение 5—6 дней импульсы по нему не идут. 
Это освобождение от моторных импульсов является причиной того, что 
мышца впадает в повое функциональное состояние.

Нам удалось показать в работе с А. Г. Гпнецинскнм, что при этих 
условиях кратковременное раздражение периферического отрезка и. Ьу- 
ро&1оззиз дает резкое изменение в состоянии язычной мускулатуры, ко
торое выражается в том, что мышца перестает реагировать на раздраже
ния сосудорасширителей, т. е. даже кратковременного проведения 
импульсов по моторному нерву достаточно, для того чтобы тономоторные 
эффекты ликвидировать. Эта ликвидация длится короткое время. 
Но опять-таки, если речь идет о свежеперерезанном нерве и если раздра
жение п. Ьуро^оззиз было достаточно сильным, то эффекты могут быть 
ликвидированы на весь данный день; животное надо снять с операцион
ного стола, подождать до следующего дня, и тогда только можно увидеть, 
восстановление тономоторных эффектов.

Само, собой разумеется, что эти влияния моторных нервов, подавляю
щие тономоторную деятельность, подавляющие крайнюю реактивность
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поперечнополосатой мускулатуры в отношении специальных химических 
агентов, циркулирующих в кровп, являются фактором биологически очень 
важным. Этим создается гарантия того, что поперечнополосатая муску
латура будет находиться только под контролем центральной нервной си
стемы п только под влиянием импульсов пз центральной нервной системы 
будет осуществлять свою тонкую координированную деятельность. Мы 
имеем бесспорный факт, что моторные импульсы вызывают такие изме
нения в мышце, которые ликвидируют тономоторную деятельность.

Но тут во зн и к ал  вопрос, что ж е это такое: есть л п  это р езу ль тат  са
м их м ы ш ечн ы х сокращ ен и й , которы е в си лу  соответствую щ их хим и чески х  
и зм енений , сопровож даю щ их м ы ш ечную  деятельн ость , л и кви ди рую т дей
ствие тоном оторного нерва, и л и , м ож ет бы ть, это торм озное вли ян и е обус
л о в л и в а етс я  к аки м -то  другим , п ар а л л ел ьн ы м  воздействием  моторного 
н ерва н а  м ы ш цу.

В работе с С. И. Гальпериным мне удалось показать, что тут речь 
идет не о в и д и м ы х  мышечных сокращениях, потому что в период дегене
рации и регенерации происходит расхождение сроков между этими двумя 
эффектами раздражения моторных нервов. При дегенерации моторный 
нерв сначала перестает вызывать сокращения, а потом уже п способность 
тормозить тономоторный феномен, а при регенерации, прп функциональ
ной реституции сначала приобретает способность тормозить тономоторные 
эффекты, а после этого только вызывать двигательные эффекты.

Конечно, нельзя утверждать, что отсутствие мышечных сокращений, 
которые могут быть уловлены невооруженным глазом, есть доказатель
ство того, что никаких минимальных двигательных эффектов не проис
ходит, а кроме того, бесспорно, что моторные нервы могут давать те же 
начальные химические сдвиги, которые прп большем своем развитии мо
гут составлять причину и основу мышечного сокращения. Тогда естест
венно думать, что в случае переноса материалов пз работающих мышц 
.других частей тела к нашей моторноденервйрованной мышце, могут вы
ступать эти тормозные влияния.

Итак, я  не считаю исключенной возможность того, что при удалении 
всех тех моментов, о которых я говорил до. сих пор, т. е. при удалении 
надпочечника, при перерезке прямых симпатических путей к языку и при 
перерезке симпатического пути, идущего к голове, резкие тормозные влия
ния могут быть обусловлены вмешательством тех общих движений, кото
рые наступают у животного при кратковременном раздражении афферент
ного нерва. Не исключена возможность поступления и других мышечных 
продуктов, вызываемых влиянием моторного нерва, но не связанных 
с видимыми моторными эффектами.

На этом я заканчиваю вопрос о втором эффекте раздражения аффе
рентного нерва. На третьем явлении я остановлюсь по возможности ко
роче, отчасти чтобы не утомлять вашего внимания, отчасти же потому, 
что это явление в настоящее время еще проанализировано меньше других.

Эта третья сторона дела заключается в том, что при сильном раздра
жении афферентных нервов, как давно' уже показано, наступают значи
тельные изменения в работе пищеварительных желез. Уже в 80-х годах 
прошлого столетия под руководством И. П. Павлова была выполнена ра
бота А. А. Нечаева, которая показала, что при раздражении афферент
ных нервов, при сильных болевых раздражениях, можно наблюдать явле
ние торможения деятельности желудочных желез. Несколько лет тому 
назад в лаоораторпи Военно-медицинской академии С. С. Серебреннико
вым по моей просьбе были сделаны две работы, из которых одна касалась 
влияния болевых раздражений на деятельность желудочных желез, дру
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гая на деятельность поджелудочной железы. В данный момент эти ра- 
ооты меня интересуют постольку, поскольку, во-первых, они являются 
подтверждением старого факта и свидетельствуют, что болевые раздра
жения действительно вызывают такие значительные изменения в орга
низме, которые отражаются на деятельности целого ряда органов, а во- 
вторых, потому, что в работе С. С. Серебренникова отчетливо выступил 
тот факт, что торможению подвергается не только первая рефлекторная, 
но и вторая, химическая фаза желудочной секреции. Следовательно, 
можно думать, что здесь речь идет не только о внутрицентральном тормо
жении, которое, естественно, можно и нужно себе представить при столк
новении рефлекторной фазы секреции с нанесением афферентных раздра
жений, а нужно думать и о других механизмах, которые носят более пе
риферический характер.

Здесь невольно напрашивается мысль о вмешательстве пптуитринной 
секреции, которая, как показали исследования ряда авторов и, в част
ности, в моей лаборатории С. М. Дионесова, может оказывать на желу
дочную секрецию тормозное влияние.

Теперь последний пункт, на котором я считаю нужным остановиться, 
это вопрос о влиянии ноцицептивных раздражений на деятельность выс
ших отделов центральной нервной системы, на деятельность органов 
чувств.

В последние годы моими сотрудниками — А. В. Лебединским, 
Л. Т. Загорулько и Я. П. Турцаевым — были выполнены работы, касаю
щиеся адаптации зрительного аппарата к темноте. В частности, по моей 
просьбе были проделаны опыты, касающиеся влияния на адаптацию 
глаза к темноте болевых раздражений.

Удалось в совершенно отчетливой форме показать, что нанесение бо
левых раздражений того порядка, которые применялись в опытах А. А. Не
чаева и С. С. Серебренникова для торможения желудочной секреции, в ра
ботах Л. Г. Лейбсона и Н. И. Михельсон для вызова рефлекторной ану
рии, в моей работе с Г. Г1. Мушегяном и Д. М. Гзгзяном для воздействия 
на тономоторные эффекты не только вызывает трудно переносимую боль 
и ряд симпатических эффектов (холодный пот, гусиная кожа, взъероши
вание волос, расширение зрачка и т. д.), но сопровождается еще резкими 
сдвигами адаптационной кривой. Хорошо адаптированный глаз, давший 
уже максимальную для него, казалось бы, возбудимость (40—50 мин. 
адаптации), под влиянием раздражения этих болевых нервов дает ска
чок возбудпмости, которая устанавливается на новом уровне на довольно 
продолжительный период времени.

Этот факт является бесспорно доказанным на нескольких испытуемых, 
в числе которых были и сами авторы. Необходимо отметпть, что явления 
получены и при искусственном зрачке. В настоящее время возникает во
прос: как это явление объяснить? Конечно, на основании всего того, что 
я только что докладывал, я считаю, что тут едва ли может быть речь о ка
ком-нибудь одном простом механизме. Вполне мыслим механизм адрена
линовый, возможно прямое симпатическое воздействие на сетчатку глаза, 
возможно воздействие питуитрина. Не исключена возможость целого ряда 
других факторов, которые остались еще не вскрытыми и которые несом
ненно имеют место, как можно судить по рефлекторной анурии и по реак
ции моторноденервйрованной мышцы.

Резюмируя свой доклад, я должен еще раз напомнить, что задача его 
заключалась в том, чтобы показать, насколько многообразны, и сложны 
те изменения в организме, которые возникают прп таком простом явле
нии, как кратковременное раздражение болевого нерва. Этот материал,
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как мне кажется, должен послужить к пониманию биологической роли 
этих болевых раздражений, которые мы обычно оцениваем только как яв
ления, сигналпзпрующпе вредоносное воздействие и вызывающие опре
деленную защитную реакцию со стороны моторной системы. Дело всесто
ронней оценки оказывается гораздо сложнее, гораздо глубже. Весь пред
ставленный материал может послужить к объяснению хотя бы небольшой 
частп тех сложных явлений, которые мы обозначаем словами «шоковые 
явления», словами «измененная возбудимость», «измененное отношение 
организма к тем или иным воздействиям» п которые характеризуют вее
те патологические и травматические случаи, которые нам приходится на
блюдать как в мирной, так п в военной обстановке.



БОЛЬ И ЕЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ 1

Вопрос о болп интересует нас с различных точек зрения — прежде 
всего в силу того, что каждому из нас приходится при различных обстоя
тельствах испытывать боль. Боль является симптомом патологических 
процессов, разгрываюгцихся в тех или иных частях организма; боль 
является результатом внешних раздражений, переходящих определенную 
•силу и носящих уже разрушительный, повреждающий характер. Следо
вательно, мы можем рассматривать боль как сигнал опасности, как защит
ное приспособление, вызывающее специальные защитные реакции и 
обеспечивающее сохранение организма и вида. Наконец, приходится 
считаться с тем, что раздражения, вызывающие боль, сопровождаются 
целым рядом сдвигов в организме, сдвигов, которые небезразличны для 
правильного функционирования различных органов и во многих случаях 
могут принять такое количественное значение, что делаются причиной 
вторичных патологических состояний.

Несмотря на это, во всех основных пунктах проблемы боли мы натал
киваемся на значительную неполноту наших знаний. По целому ряду ос
новных вопросов существуют противоречия. Открытым остается вопрос 
о центральных образованиях, осуществляющих высшее представительство 
болевой чувствительности; не разрешен еще вопрос, нужно ли рассмат
ривать боль как самостоятельную чувствительность, основанную на нали
чии особого, раздельного от начала до конца аппарата, пли как проявление 
деятельности тех же систем, которые при более умеренных раздражениях 
дают ощущения другого порядка — тактильные, холодовые, тепловые. 
Наряду с учением Макса Фрея о полной самостоятельности болевой чув
ствительности мы имеем учение Гольдшейдера, Рише, Пперона, которые 
связывают боль с другими видами чувствительности. Я не могу входить 
в разбор этих учений, каждое из которых представляет в известных отно
шениях несомненные преимущества перед другими, в каждом из которых 
мы обнаруживаем исключительной ценности соображения, подкрепленные 
красивейшими фактическими находками. Отдавая дань уважения всем 
этим теориям, я  вынужден в своем дальнейшем изложении придержи
ваться какой-нибудь одной теории. Я буду придерживаться теории 
М. Фрея как наиболее простой и вместе с тем более удобной для сопостав
ления с фактическими данными, обнаруженными мной и моими сотруд
никами и проливающими, как мне кажется, свет на некоторые темные 
пункты проблемы боли. К рассмотрению этих фактов я и хочу привлечь 
ваше внимание.

Прежде всего я должен напомнить о чрезвычайно интересном учении 
об афферентных системах, которое было создано в 1905 г. английским

1 Доклад, читанны й на пленарном заседании XV Международного физиологи
ческого конгресса в Ленинграде 13 августа 1935 г. Природа, № 12, 1935, стр. 64—70; 
Физиол. жури. СССР, т. 21, вып. 5—6, 1936, стр. 893—900. (Ред.).
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певрологоы Генрп Хэдом, который расчленил все внды кожной чувстви
тельности на две категории: протопатнческую п эпикритическую. К  пер
вой он отнес чувствительность болевую п грубую температурную, к эин- 
критической — тактильную (№ ЮисЬ) п тонкую температурную.

Чрезвычайно интересный момент в учении Хэда заключается в том, 
что он обнаружил существование определенных взаимоотношений, извест
ного взаимодействия между этими двумя категориями чувствительностей.

По представлению Хэда, в истории развития у организмов чувстви
тельности имеются две стадии: одна — древняя, другая — более поздняя. 
Протопатическая чувствительность должна представлять собой чувстви
тельность филогенетически более древнюю, а эшикритическая чувствитель
ность является филогенетически более поздней. Взаимоотношения между 
этими системами сложны: они до известной степени конкурируют друг 
с другом, а с другой стороны, друг друга дополняют. Конкуренция выра
жается в том, что под влиянием сопутствующих тактильных ощущений 
(эпикритичеоких) протопатическая болевая чувствительность оказывается 
несколько заторможенной, в результате чего при нормальных отношениях 
мы никогда не испытываем тех болей, которые характеризуют протопа- 
тическую чувствительность. Если же протопатическая чувствительность 
имеется в наличии одна, то боль принимает нестерпимый характер.

Второе влияние эпнкрптической чувствительности заключается в том, 
что сопутствующие тактильные ощущения обусловливают нашу способ
ность локализировать боль, н еслп мы всегда с закрытыми глазами можем 
точно сказать, где мы испытываем боль от укола, то это объясняется тем, 
что одновременно приводится в действие и протопатический элемент, 
дающий ощущение боли, и  эпикритический, дающий сопутствующее так
тильное ощущение.

Хэд обнаружил, что когда ему наносили раздражение на участок 
с чисто протопатической чувствительностью и он испытывал нелокализи- 
руемую боль, то нанесение где-нибудь в близлежащей нормальной области 
раздражения ваткой пли волоском вело к тому, что боль становилась не 
только более слабой, но и локализируемой, появлялась возможность ука
зать, откуда исходит эта боль. Особенно любопытным оказалось прп этом 
то, что боль проецируется не туда, где производится укол, а туда, где ка
саются ваткой или волоском. Для нас, врачей, это очень важно. Болевые 
ощущения, исходящие пз внутренних органов, являются неточно локали
зируемыми. Мы не можем определить, где при заболеваниях внутренних 
органов источник нестерпимой боли; обычно мы жалуемся, что боль 
ощущается в какой-либо части тела, но тщательное исследование обнару
живает, что в этой области ничего, нет, а имеется заболевание, какого-либо 
из внутренних органов, которое дает так называемую отраженную, или 
неправильно локализированную, боль.

В учении Генри Хэда мы находим некоторые данные для объяснения 
неправильной локализации боли. Ощущения, исходящие из кожной по
верхности, очень разнообразны, постоянны, отчетливы как по качеству, 
так и по локализации, тогда как  ощущения, которые идут изнутри при 
патологических процессах носят болевой оттенок и сами по себе не ло
кализованы: локализация обусловливается до известной степени сопутст
вующими раздражениями, которые исходят из каких-то определенных 
участков тела. Прп обычных же условиях никаких болей мы не испы
тываем.

Я хотел бы привлечь внимание к ряду фактов, которые были получены 
у нас в лаборатории и которые до известной степени- подтверждают точку 
зрения Хэда. Одно пз явлений заключается в следующем. Несколько лет
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назад, еще в  1927—1928 гг., в моей лаборатории была выполнена работа 
моего сотрудника А. А. Волохова. Мы перерезали на уровне верхней трети 
бедра седалищные нервы у собаки и сейчас же их сшивали, чтобы вести 
наблюдение за ходом регенерации нервов и реституции чувствительности 
задних конечностей. Мы обнаружили, что уже через 60—70 дней после 
операции появляются чувствительные к уколу пункты, притом, что осо
бенно интересно, соответствующие описанию, данному Х.эдом, и описанию, 
которое впоследствии на основании опыта мировой войны дал немецкий 
невропатолог Ферстер. В начальной стадии регенерации получается явная 
картина гиперпатии, т. е. повышенной реакции на боль. Когда мы ведем 
наблюдения над собакой или кошкой, мы не можем в сущности говорить 
о боли, потому что мы не переживаем их ощущений, а они нам о них не 
могут рассказать, но внешние проявления дают нам основание сопостав
лять явления, наблюдаемые у животных, с явлениями, происходящими 
в человеческом организме. Обычно на булавочный укол, нанесенный на 
нормальный участок кожи, животное отвечает сравнительно умеренными 
рефлекторными подергиваниями. В начальной стадии регенерации, кото
рая падает на хэдовский период протопатической чувствительности, реак
ция оказывается чрезвычайно усиленной и генерализованной — собака не 
ограничивается тем, что отдергивает лапу, она вся начинает дергаться, 
вздрагивать и даже кричать. Мало того, оказывается, что. для того чтобы 
возникла реакция, следует кольнуть более основательно, чем в нормаль
ных условиях. Иначе говоря, порог повышен, но реакция усилена и. гене
рализована.

В дальнейшем обнаруживается следующее любопытное явление: ока
зывается, что если вы сегодня исследовали участок кожи и обнаружили 
10—12 точек, в которых имеется чувствительность к уколу, то это не зна
чит, что вы и завтра найдете на этих пунктах реакцию на укол. Вы мо
жете, обнаружив эти точки, наносить краской значки и убедитесь, что на 
следующий день 'большинство этих точек как будто бы исчезло, как 
будто бы никаких рецепторов нет, а между тем по соседству есть точки, 
которые вызывают соответствующую реакцию. Вы смотрите на третий 
день и оказывается, что осталась часть точек от первого дня, часть то
чек — от второго дня и появились новые точки. И так день ото дня вы 
убеждаетесь, что есть точки, которые сегодня реагируют, а завтра нет.2

Таким образом, мы должны 'были прийти к заключению, что наши 
рецепторы и связанные с ними афферентные системы функционируют не 
всегда, что существует какое-то поочередное вступление их в деятельность 
и поочередное выключение их. Если в обычных, нормальных условиях мы 
этого не улавливаем, то, очевидно, потому, что вся поверхность нашей 
кожи усыпана мириадами рецепторов и мы раздражаем группу рецепто
ров, из коих некоторые реагируют, а некоторые не реагируют. Это явление 
не представляет собой чего-либо парадоксального, потому что мы натал
киваемся на сходные явления на каждом шагу, хотя бы даже при изуче
нии восстановительного и окислительного процессов в тканях у низших 
ортаипзмов. Наблюдая, например, какой-нибудь гидроидный полип под 
микроскопом в среде, содержащей метиленовую синь, вы видите, как одни 
клетки окрашиваются, а другие обесцвечиваются и т. д. (ВМсИе).

Нечто подобное разыгрывается и в наших рецепторных аппаратах. Это 
обстоятельство я  считаю нужным подчеркнуть, потому что оно дает объяс
нение многим пз тех явлений, которые мы наблюдаем. Например, при опе

2 Сходные явления наблюдались раньше, чем у  нас, в лаборатории Н. А. Ро- 
жанского.
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рациях на внутренних органах оказывается, что эти органы лишены чувст- I 
вительностн, но впоследствии вдруг появляется боль. Это указывает на то, 
что рецепторы и соответствующие центры имеются, но обычно находятся 
в таком функциональном с о с т о я н и и , при котором они не реагируют на раз
дражение и только прп определенных условиях приводятся в действие.

Второе явление, на котором я хочу остановиться, заключается в сле
дующем.

В последние годы я п М. А. Панкратов производили перерезку чувст
вительных проводников в сппнном мозгу кошки. Например, на уровне пер
вого шейного позвонка мы перерезали задние столбы спинного мозга, по 
которым проходят волокна пропрпоцептнвной и тактильной чувствитель
ности. В некоторых опытах мы перерезали те же пути выше, в области 
Ш акпп орйск В результате получали явную диссоциацию чувствитель
ности. У животного остаются все объективные признаки болевой реакции: 
все реакции, которые обычно связываются с болью, оказываются налицо и 
притом чрезвычайно усиленными. Еслп ущипнуть хвост оперированного 
так животного, оно начинает громко кричать, вся мускулатура приходит 
в движение. Но наряду с этим оказывается, что осторожное прикоснове
ние к волосам не сопровождается никакой двигательной реакцией. Вместе 
с этой диссоциацией обнаруживается курьезное явление: хотя животное 
сильно реагирует на повреждающее раздражение, на щипок, оно не вы
являет никаких признаков способности определять место нанесения раз- 

. цраження — не повертывается к хвосту, как делают нормальные и л и  о с -  

. лепленные кошки. Животное с перерезанными задними столбами кричит, 
рвется, неудержимо бежит, но не делает ни малейшей попытки повер
нуться и устранить зажим с хвоста. Эго ясно указывает на то, что возни
кающее болевое ощущение является нелокализованным и сопровождается 
усиленной генерализованной реакцией. Это обстоятельство, конечно, 
в высшей степени важно.

Теперь я  должен остановить ваше внимание на совершенно другом 
ряде явлений, тоже полученном у нас в лаборатории. Явления эти позво
ляют нам подойти к вопросу о боли с несколько особой точки зрения. 
Речь пдет о влиянии симпатической нервной системы на процессы, разы
грывающиеся в возбудимых тканях и органах.

Мы начали работать еще в 1920— 1921 гг., когда я высказал предпо- 
.ложение, что иннервация скелетных мышц гораздо сложнее, чем мы 
обычно предполагаем, что мышцы тоже получают иннервацию со стороны 
вегетативной нервной системы, и, может быть, эта вегетативная иннерва
ция производит и в скелетной, мышце такие же изменения функцио
нальных свойств, как в сердце.

Все эти соображения легли в основу известных теоретических допу
щений, которые повели к ряду работ. В результате мне и моим сотрудни- ; 
кам удалось обнаружить целый ряд фактов, которые свидетельствуют 
о том, что пороги возбудимости, условия перехода возбуждения с нерва 
на мышцу, способность скелетных мышц развивать и удерживать то или 
иное напряжение в течение более или менее продолжительного проме- 3 
жутка времени — в.се это контролируется, регулируется со стороны сим
патической нервной системы, притом независимо от регуляции кровооб
ращения, так как все явления могут протекать при условии полного от
сутствия кровообращения в изолированном нервно-мышечном препарате. .

Эту точку зрения я перенес с мышечной ткани на чувствительные прп- ■ 
боры — на органы чувств (рецепторы), а затем и на центральную нерв
ную систему. Уже давно гистологами было показано, что большинство | 
рецепторов имеют не только толстые нервные волокна, но еще и допол- |
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нптельную акцессорную иннервацию. Можно было высказать два пред
положения. Одно предположение заключается в том, что от каждого ре
цептора идут две системы чувствительных волокон — тонких и толстых; 
другое — что тонкие акцессорные волокна являются центробежными, при
носящими к рецепторам импульсы со стороны центров. Я высказал пред
положение, что тонкая акцессорная иннервация есть иннервация, имею
щ ая симпатическое происхождение. И действительно, специальными ги
стологическими исследованиями нам удалось это обстоятельство подтвер
дить на рецепторах языка (Е. Т. Ю рьева).

Уже первые физиологические исследования привели к тому, что у ля
гушки с отрезанным головным мозгом раздражение симпатического нерва 
на одной стороне оказывает влияние на временные отношения спинно
мозговых рефлексов. Если нормально время рефлекса совершенно оди
наково на левой и правой сторонах, то после раздражения симпатического 
нерва на одной стороне при перерезанных гагш с о т т и т с а п  Ьез на другой 
сплошь и рядом удавалось наблюдать наступление асимметрии с очень 
резкой разницей, например 10 и 80 сек. (А. В. Тонких).

Эти данные, казалось бы, вполне подтвердили наше предположение, 
что рецепторы иннервируются со стороны симпатической системы, но 
в дальнейшем в ряде опытов было обнаружено, что иногда, и даже очень 
часто, влияние симпатического нерва оказывается двусторонним. Вы раз
дражаете правую сторону и получаете изменение времени рефлекса дву
стороннее (А. В. Тонких). Следовательно, волокна симпатического нерва 
оказывают влияние на общую часть рефлекторных дуг правой и левой 
половины тела, т. е. на спинной мозг. Таким образом мы пришли к обна
ружению адаптационного и, вероятно, трофического влияний на спинно
мозговую ось. Дальнейшие исследования дали возможность говорить 
о подобных же влияниях симпатической системы на продолговатый мозг 
(на дыхательный и сосудодвигательный центры), на таламическую об

ласть, кору больших полушарий- Все отделы рефлекторных дуг оказались 
иод контролем симпатической нервной системы.

Следующий существенный и важный момент заключается в том, что 
симпатическое .волокно, берущее начало от клетки в каком-нибудь симпа
тическом ганглии, передает импульсы и к внутренним органам, и к мыш
цам, и к кровеносным сосудам, и к центральной нервной системе. Опыты 
других лабораторий, в особенности опыты копенгагенского клинициста 
Верноэ, показали, что в периферической симпатической системе очень 
распространено ветвление осевого цилиндра на коллатерали и что суще
ствует закономерная связь между определенными внутренними органами 
и теми метамерами тела, с которыми данные органы стоят в эмбриологи
ческой связи. Следовательно, каждый пояс кишечной трубки имеет связь 
через аксоны симпатических клеток с определенными метамерами тела.

Верноэ разруш ал головной и спинной мозг рыб и паблюдал, что, раз
дражай определенный участок кишки, можно вызвать изменение (суже
ние) сосудистого просвета и сокращение меланофор определенного ме
тамера кож и и, наборот, раздражением, этого метамера кожи можно 
вызвать движение определенного отрезка кишки. Аналогичные данные 
были получены и у нас частью до сообщения Верноэ, частью после него 
(Е. Н. Сперанская-Степанова, А. В. Тонких). В частности, обнаружен це
лый ряд таких аксонных связей за счет симпатических клеток и для 
сердца (А. В. Тонких).

Сопоставляя все изложенное, я позволил себе построить новую иннер- 
вационную схему, которая отражает то положение, какое имеет место 
в действительности. Если имеется патологический процесс, например

10 л. А. Орбели, т. IV
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камни в желчном протоке, то создаются условия не только для раздраже
ния специальных чувствительных волокон, которые должны проводить 
импульсы в мозг обычным путем, но и  для раздражения симпатического 
нерва. В соответствии с этим в силу двусторонней проводимости первных 
волокон по аксонным связям симпатические импульсы сказываются и 
на чувствительных окончаниях, и на спинном мозгу, и на скелетных мыш
цах. Симпатические импульсы оказывают адаптационно-трофические 
влияния, в результате чего изменяется возбудимость, работоспособность, 
пптанпе, физическое состояние тканп. Это может иметь уже дальнейшие 
последствия: под влиянием патологического процесса, разыгрывающегося 
во внутреннем органе, группа рецепторов в определенном метамере тела 
может оказаться в состоянии измененной (напрпмер, повышенной) воз
будимости, а это приводит к тому, что рецепторы начинают реагировать 
на ничтожные раздражения. Если рубашка нпкакпх особенных ощущений 
не вызывает в обычных условиях, то здесь, па участке гиперестезии, 
малейшее прикосновение вызывает особо тягостное ощущение. Иногда 
дело доходит до того, что нарушение температуры кожи, нарушение кро
вообращения уже ведут к раздражению, п в результате возникают ощу
щения даже тогда, когда для этого достаточных внешних поводов, каза
лось бы, и нет. Если окажется, что это касается не тактильных, а боле
вых рецепторов, то возникает не гиперестезия, а гппералгезпя. В резуль
тате боль, обусловленная патологическим состоянием внутренних орга
нов, локализируется в области тактильных рецепторов, которые особенно 
возбудимы в данный момент. Прп наличии зои гиперестезии боль будет 
локализироваться в области этой гиперестезии.

Таким образом, мы имеем определенные основания, для того чтобы 
признать, что и неправильная локализация 'боли, и возникновение зон 
гиперестезии и гппералгезии есть результат аксонных влияний, результат 
изменения функциональных свойств рецепторов, а может быть, п опреде
ленных отделов центральной нервной системы через отростки симпати
ческих волокон.

Со стороны внутренних органов могут быть вызваны также настоя
щие, истинно рефлекторные реакции. Мы зиаем о существовании истин
ных рефлексов — спинномозговых «висцеромоторных рефлексов». Оказы
вается, что при определенных условиях этот рефлекс может быть ослож
нен теми же аксонными влияниями через симпатическую систему. Это 
должно привести к тому, что нарушится ход нормальных реакций. Мы 
знаем, что при нормальных условиях рефлекторной деятельности все 
признаки сегмептарности оказываются затушеванными. Но мы можем по
лучить сегментарные рефлексы или если отрежем сегмент спинного мозга 
от соседних сегментов, или если при помощи ядов вызовем локализиро
ванное повышение возбудимости определенного сегмента мозга.

Теперь представьте себе, что вы имеете нервный прибор в виде аксон
ных разветвлений симпатической клетки, способных вызывать изменение 
возбудимости рецепторов, изменение работоспособности и физического 
состояния мышц, изменение функционального состояния спинного мозга. 
Может возникнуть такое изменение возбудимости, что определенный 
сегмент начнет функционировать иначе, чем все остальные сегменты, и 
получится не общая правильная координированная двигательная реакция, 
а реакция только в определенных метамерах. Вы получите истинно спи
нальный рефлекс, но осложненный аксонным рефлексом. И вот я и допу
скаю возможность, что то хорошо известное клиницистам явление, кото
рое обозначают словами «йе^еизе пшзсиШге», явление, характерное по ло
кализации для заболевания каждого органа брюшной полости есть такой
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истинно спинальный висцеромускулярный рефлекс, осложненный симпа
тическим аксонным рефлексом.

Таким образом, комбинируя данные Хэда и нашн, а также данные 
клиницистов (Верноэ), которые показали ветвление аксонов в симпати
ческой системе, мы получаем возможность объяснить и зоны гипере
стезии—гипералгезии, и отраженные боли, п висцеромоторные рефлексы.

Позвольте перейти к выяснению тех эффектов, которые возникают 
в организме под влиянием сильных раздражений, связанных у нас с ощу
щением боли. Как известно, защитные реакции на болевые раздражения 
бывают двоякого рода. Некоторые животные отвечают активной реакцией 
возбуждения, выражающейся или отодвиганием от раздражителя, или 
отстранением его, или бегством, или агрессивными действиями. Другие, 
наоборот, проявляют реакцию пассивную — обмирают или впадают в со
стояние оцепенения. Наряду с этими двумя реакциями моторной системы 
протекают различные нарушения (отклонения) вегетативных функций, 
значение и механизм которых еще далеко не разъяснены. Как примеры 
могут быть названы: нарушения кровообращения, ведущие к  повышению 
или падению кровяного давления, торможение деятельности желез, па
ралич сфинктеров, анурия и т. д.

Все эти реакции рассматривались сначала как непосредственные реф
лексы на те или иные органы через посредство вегетативной нервной си
стемы. Позже возникло учение о вмешательстве надпочечных желез, ве
дущем к выбрасыванию в кровь адреналина и вторично влияющем на 
органы наподобие симпатической системы. Особенно Кеннону и его сот
рудникам мы обязаны выяснением этого механизма. Обнаружение фак
тов, свидетельствующих о рефлекторной адреналпнемии, повело к попыт
кам обнаружения реакций со стороны других органов внутренней секре
ции. Я и мои сотрудники (С. М. Дионесов, Л. Г. Лейбсон,
3. И. Киссель, А. А. Михельсон, Д. М. Гзгзян, Г. П. Мушегян и А. А. Да
нилов) , изучая механизм рефлекторной анурип, торможения желудочной 
секреции и поведения моторноденервйрованной мышцы, должны были 
нрийти к  заключению, что наряду с прямыми эффектами вегетативной 
нервной системы, наряду с влиянием адреналина должно быть допущено 
еще участие гормона задней доли гипофиза. И действительно, А. А. Дани
лову и М. М. Рейдлеру удалось обнаружить при сильных раздражениях 
афферентных нервов повышение способности цереброспинальной жид
кости влиять на меланофоры лягушки подобно питуитрину.

Указанные мною эндокринные сдвиги не исчерпывают всей картины. 
Механизм физиологических влияний болевого раздражения должен быть 
подвергнут дальнейшему анализу. Я хотел бы обратить внимание на то 
обстоятельство, что все многочисленные сдвиги, действуя на различные 
органы частью синергетически, частью антагонистически, создают чрезвы
чайно пеструю картину, меняющуюся в зависимости от силы раздраже
ния. Выпадение одного из органов внутренней секреции, наруш ая равно
весие между агентами, может привести к роковым для организма послед
ствиям. Так, по нашим наблюдениям, удаление надпочечников лишает 
животное способности переносить эффекты болевых раздражений. В то 
время как нормальное животное под хлоралозным наркозом может 
в обстановке острого опыта переносить очень большое число болевых 
раздражений, адреналэктомированное погибает прп третьем или четвертом.

Я думаю, что систематическое изучение всех нарушений, которые 
создаются в организме при действии сильных раздражений афферентных 
нервов, представляет иптереспую задачу и может дать ключ для понима
ния биологической роли боли и механизма ее защитного действия.

10*



НЕКОТОРЫЕ ОСНОВНЫЕ ВОПРОСЫ ПРОБЛЕМЫ БОЛИ 1

Вопрос о боли интересует нас с различных точек зренпя — прежде 
всего в силу того, что каждому из нас прпходнтся прп тех пли иных об
стоятельствах испытывать боль. Нет человека, которому не приходи
лось бы ее испытать. Затем мы все знаем, что боль является сигналом,, 
симптомом различных болезненных, патологических процессов, разыгры
вающихся в тех пли иных частях организма. Кроме того, боль является 
результатом раздражений, переходящих уже определенную силу, опре
деленную интенсивность и связанных обычно с разрушительным дейст
вием на организм. Следовательно, мы можем рассматривать и рассмат
риваем боль как сигнал опасности угрожающих явлений для организма 
и как защитное приспособление, вызывающее специальные защитные 
рефлексы и реакции.

Нам, врачам, прпходнтся считаться с болью еще и с другой точки зре
ния: раздражения, связанные с болевыми ощущениями, сопровождаются 
целым рядом сдвигов в организме, сдвигов, которые небезразличны для 
функций различных органов и во многих случаях могут приобрести та
кую величину, такое количественное значение, что делаются причиной 
вторичных болезненных явлений. ,

Вот я и  ставлю себе задачу в основных чертах выяснить вопрос о том, 
в какой мере мы осведомлены относительно условий возникновения боли, 
относительно тех аппаратов, которые обеспечивают возникновение у нас 
болевых ощущений, затем относительно того, в какой мере мы можем ру
ководствоваться болыо как средством для оценки тех или иных патоло
гических явлений в организме, для точного определения места поражения
и, наконец, выяснить в основных чертах те последствия, которые вызы
ваются в организме разрушительными раздражениями.

Надо предупредить вас, что во всех основных пунктах учения о боли 
мы сейчас наталкиваемся на значительную неполноту наших знаний, на 
известную неопределенность; по целому ряду основных вопросов суще
ствуют диаметрально противоположные воззрения. Дать предпочтение 
тому или иному из них нет достаточных оснований. Но есть отдельные 
пункты, которые являются более пли менее хорошо разработанными.

Первый существенный вопрос, который перед нами встает, это во
прос о том, в какой мере боль является самостоятельным ощущением, 
в какой мере она связана с наличием специально устроенных, самостоя
тельно функционирующих, обособленных систем в организме. Вы знаете,

1 Тр. Военно-мед. акад., сб. 2, 1935, стр. 233—247; Современные проблемы тео
ретической медицины, т. 1. Биомедгпз, М.—Л., 1936, стр. 97—117; Советская невро
психиатрия. Сб. трудов, т. 1, Биомедгиз, Л., 1936, стр. 5—32. Статья в большой 
мере воспроизводит доклад на XV М еждународном физиологическом конгрессе 
(см. наст, том, стр. 141) и публикуется в связи с тем, что в ней более подробно 
освещен ряд вопросов проблемы. (Ред.).
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что со времени Иоганна Мюллера установилось представление о том, что 
возникновение каждого качественно отличного ощущения связано с на
личием в организме определенной, специфически устроенной части нерв
ной системы; следовательно, каждый род субъективно переживаемых 
нами ощущений обязан своим возникновенпем тем своеобразным 
процессам, которые разыгрываются в специфически устроенных 
частях нервной системы, — это так называемый закон специфических 
энергий.

При оценке тех шга иных возникающих у нас ощущений мы всегда 
ставим себе вопрос, представляют ли эти ощущения какую-нибудь разно
видность других ощущений, основаны ли они только на детальных отли
чиях в течении нервного процесса от таких же процессов, протекающих 
при других ощущениях, или нужно допустить существование совершенно 
специфических процессов. Не возникает сомнения, что зрительные ощу
щения и слуховые ощущения качественно настолько различны и морфо
логически связаны с настолько различными аппаратами, что мы должны 
допустить специфичность зрительного и слухового приборов от начала до 
конца. Но в некоторых случаях обнаружить разницу не так легко. Когда 
мы говорим о раздражениях, исходящих с кожной поверхности, то трудно 
бывает оказать, сколько тут специфических энергий, сколько отдельных 
самостоятельных систем мы должны допустить для того, чтобы объяснить 
качественное разнообразие ощущений, возникающих прп действии раз
личных раздражителей на кожную поверхность.

Со времени И. Мюллера сохранилось представление, что боль не есть 
самостоятельный род ощущения, что для боли не нужно представлять 
себе существования специфичной системы, а что те же самые рецепторы, 
которые дают нам ощущение прикосновения, давления, тепла, холода, мо
гут при определенной величине действующего раздражителя дать ощу
щение боли. Но с течением времени, как вы знаете, в эту точку зрения 
был внесен целый ряд модификаций, изменений, которые привели к воз
никновению прямо противоположных воззрений.

Впервые в Германии Гольдшейдером было установлено, что, подобно 
тому как удается обнаружить наличие на кожной поверхности раздель
ных точек, дающих ощущения тепла, холода пли прикосновения (это 
было показано Бликсом в Ш веции), удается обнаружить существование 
еще четвертого рода пунктов, раздражение которых сопровождается ощу
щением боли.

Гольдшейдер пришел к выводу, что тепловые и холодовые точки пред
ставляют собой специфические рецепторы, которые воспринимают специ
фические раздраж ения нагревом или охлаждением и дают нам ощущения 
тепла и холода. Что касается остальных точек, то они являются приспо
соблениями для восприятия механических раздражений, причем сущест
вуют элементы с различным порогом возбуждения, с различной функ
циональной характеристикой. В зависимости от этого возникают ощуще
ния различного оттенка.

Один .аппарат, более тонкий, реагирует на легкое прикосновение, свя
занное с легкой деформацией кожного покрова, а другой реагирует на 
более грубые и значительные деформации. Первый аппарат очень долго 
дает нам вполне переносимые, иногда даже приятные тактильные ощу
щения и только при крайних пределах раздражения может дать ощуще
ние боли. При действии на другой аппарат, наоборот, лишь в исключи
тельных случаях при тщательно направленном внимании мы можем уло
вить подболевой момент, а при малейшем усилении раздражения ощуще
ние сразу же переходит в болевое.
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Следовательно, для всех механических деформаций кожи Гольдшейдер 
допустил как подболевой, так п болевой компонент. Он допустил суще
ствование двух систем, пз которых в одной резко выражена п пмеет 
очень большой диапазон раздражения подболевая фаза, а болевая фаза 
выступает только в крайних случаях; в другой же чрезвычайно сужен 
диапазон раздражения подболевой фазы п крайне ясна картина фазы бо
левой. Такпм образом, разница тут не принципиальная, а только коли
чественная.

Почти в те же годы с обратным заключением выступил немецкий фи
зиолог Фрей. Он допустил наличие специфических болевых рецепторов, 
отдельных от рецепторов, воспринимающих прикосновение, холод п тепло; 
он рассматривал боль как самостоятельное ощущение, самостоятельную 
специфическую энергию, как результат раздражения совершенно спе
циальных, именно болевых рецепторов и болевых афферентных волокон.

Вы видите, что между этими двумя точками зрения — Гольдшейдера 
и Фрея — существует коренное противоречие. Фрей допускает, что ме
ханическое раздражение рецепторов может дать нам нлп боль, или ощу
щение прикосновения, а Гольдшейдер допускает, что механическое при
косновение всегда может дать и боль, и ощущение прикосновения; одна 
система легко дает боль и едва уловимое тактильное ощущение, другая — 
тактильное ощущение, только в крайнем случае переходящее в боль.

С точки зрения Фрея, дело представляется сравнительно просто: су
ществуют четыре самостоятельных рода рецепторов в нашей кожной по
верхности, им соответствуют четыре рода нервных волокон, все пути от 
начала до конца являются раздельными; в коре мозга существуют центры, 
соответствующие этим четырем родам афферентных систем, и аппараты 
в целом от рецепторов до перципирующих клеток в коре головного мозга 
являются самостоятельными, отдельными.
. Гольдшейдер допускает это для температурных (холодовых и тепло

вых) рецепторов; для аппаратов же, раздражающихся механически, он 
допускает какие-то иные соотношения. Он признает, что болевые и не
болевые ощущения дают одни и те же системы. При каких же обстоятель
ствах появляются, по его мнению, ощущения боли? Гольдшейдер высказал 
предположение, что афферентные волокна, которые идут от раздражае
мой кожной поверхности в центральную нервную систему через задние 
корешки спинальных нервов, сейчас же расщепляются, причем основные 
волокна непосредственно поднимаются вверх по определенным столбам 
(преимущественно по задним столбам спинного мозга) и перерыв имеют 
уже в высоких отделах центральной нервной системы — в области про
долговатого мозга, а может быть, выше; другие коллатерали тут же, на 
уровне спинного мозга, подходят к нервным клеткам, расположенным 
в задних рогах серого вещества спинного мозга. От этих клеток начи
нается новая система волокон, которая направляется к высшим отделам 
центральной нервной системы. Возбуждение, бегущее по единым волок
нам, находит в спинном мозгу две дороги: одну без перерыва, другую 
с перерывом у спинальных клеток заднего рога. Из этого дальше выте
кает, конечно, ряд существенных последствий, которые связаны с тем, 
что возбуждение, идущее по волокну с перерывом, с синапсом на месте 
расположения спинальных нервных клеток встречает новые условия для 
своего распространения. В каждом синапсе могут возникнуть известные 
изменения условий проведения.

Гольдшейдер на основе личных субъективных наблюдений, получен
ных им при различных формах раздражения тех или иных точек кожной 
поверхности как в нормальных, так и патологических условиях, сделал
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вывод, что, по-видимому, рецептор на механическую деформацию, для
щуюся в течение некоторого более нлн менее продолжительного времени, 
отвечает не сплошным возбуждением, а рядом ритмических разрядов. Сле
довательно, в то время, когда вы действуете на какой-нибудь пункт 
кожи, находящиеся здесь нервные окончания, или рецепторы, приходят 
в ритмическое возбуждение и шлют в центральную нервную систему по 
афферентному нерву ряд импульсов.

Мы можем себе представить рецепторы, которые дают сравнительно 
короткую серию разрядов, несколько толчков, быстро затухающих, и 
наряду с ними другие рецепторы, которые могут давать ритмические 
импульсы в течение большого промежутка времени и, следовательно, 
поражают нервную систему как бы наподобие пулеметной стрельбы. Этп 
серии импульсов, бегущих в центральную нервную систему, свободно 
проводятся по нервным волкнам, а доходя до синапса, создают бомбарди
ровку клеточного аппарата, которая может вести к суммационным эффек
там. По представлению Гольдшейдера, дело так и обстоит: одни рецеп
торы реагируют на раздражения сравнительно короткими сериями им
пульсов, а другие создают суммационные эффекты.

По мнению Гольдшейдера, второй нейрон не представляет собой спе
цифического проводника, который подошел бы потом и закончился бы 
у  отдельного болевого центра, а представляет собой проводник, который 
в конце концов подходит к тем же центральным образованиям, к которым 
приводят и прямые пути. Но он вызывает в них новое состояние, которое 
выражается в том, что ощущения, возникающие в этом центре, обладают 
тягостным, болевым характером.

Вы видите, что теория Гольдшейдера является физиологически очень 
хорошо обоснованной. Я должен подчеркнуть одно чрезвычайно важное 
обстоятельство. Эта теория была построена Гольдшейдером в 80-х годах 
прошлого столетия исключительно на анализе собственных субъективных 
ощущений, возникающих при раздражении кожи. Из всей совокупности 
явлений, субъективно пережитых, он построил вот такую своеобразную 
теорию (явления суммации в спинальных клетках и т. д.).

По истечении 40—50 лет после работ Гольдшейдера, в 20-х годах ны
нешнего столетня, английский физиолог Эдриан с помощью электрофизио- 
логической аппаратуры установил, что раздражение рецептора всегда со
провождается серией разрядов. Можно получить графическое изображе
ние токов действия, совершенно точно воспроизводящее разыгрывающиеся 
в нервах процессы и вполне подтверждающее то, что было гипотетически 
высказано когда-то Гольдшейдером относительно ритмического харак
тера разрядов, исходящих из рецепторов. Существуют рецепторы с быстро 
затухающей ритмикой импульсов и такие, которые при большой продол
жительности раздражения долго не ослабляют своей ритмической деятель
ности, продолжают ее почти так же долго, как  действует раздражитель.

Чрезвычайно интересно, что при помощи двух совершенно различных 
методов люди пришли в конце концов к  одним и тем же заключениям.

Теперь несколько слов относительно интрацентрального хода возбуж
дения. Явилась третья теория, высказанная французским физиологом 
Ш арлем Рише. К ак и Гольдшейдер, он допускал, что в периферических 
нервах проводники тактильной и болевой чувствительности одни и те же; 
только на уровне спинномозгового сегмента происходит расщепление пу
т е й — один путь (тактильный) без перерыва продолжается к высшим 
частям центральной нервной системы, другой имеет перерыв, после кото
рого начинается самостоятельная снстема волокон, приводящая к особым 
болевым центрам; так что путь в начальной части общпй, рецепторы об-



щпе, а внутри спинного мозга проводники разделены, и существуют со
вершенно самостоятельные центры для ощущения прикосновения н ощу
щения боли. Таков третий вариант.

Работающий в Париже французский физиолог Пиерон на съезде 
в Бостоне в 1929 г. и в последующие годы высказывает другое предполо
жение. Он опять возвращается к представлению Иоганна Мюллера о том, 
что каждое ощущение, где бы п как бы оно нп возникало, может принять 
болевой оттенок. Он признает существование большого количества разно
образных рецепторов для механического раздражения, которое дает целый 
ряд вариантов механических ощущений. В конце концов все они при раз
дражении достаточной интенсивности так же, как холодовые н тепловые, 
могут дать боль. Он делает даже заключение, что Фрей изучал только 
один род боли, связанный с однпм видом рецепторов, ц что, кроме того, 
существует много различных вариантов боли, связанных с различными 
рецепторами п различными проводниками ощущений; каждое ощуще
ние рано или поздно может принять болевой оттенок, это зависит от со
стояния нервных центров. Болевых ощущений столько же, сколько н 
других ощущений.

В этих представлениях разобраться трудно, все эти точки зрения до 
последнего времени борются между собой, каждый автор приводит опре
деленные фактические данные в пользу своей теорпп, и вопрос в на
стоящий момент должен считаться открытым,

Дело осложняется еще однпм обстоятельством, а именно наличием оп
ределенного взаимоотношения между афферентными системами и, следо
вательно, между ощущениями, которые вызваны раздражением различ
ных афферентных систем. В изучении этого вопроса очень большая за
слуга принадлежит английскому невропатологу Генрп Хэду, который 
в начале нынешнего столетня, в 1905 г., на основании клинических 
наблюдений над больными с травматическими повреждениями нервов, 
в особенности в процессе регенерации нервов, пришел к заключению, 
что все афферентные волокна, идущие от кожи, независимо от характера 
и качества связанных с ними ощущений должны быть разделены на две 
большие группы. Однако наблюдения над тысячами пациентов, которые 
отличались очень различным уровнем интеллекта, различной способностью 
рассказывать то, что они чувствуют, и неодинаковой степенью добросо
вестности в своих показаниях (так как многие в связи с определением 
их трудоспособности не были заинтересованы в том, чтобы совсем точно 
давать показания), привели к заключению, что на основании этого мате
риала делать окончательные выводы нельзя.

Тогда Хэд пошел на то, что попросил хирургов перерезать у него кож
ную ветвь лучевого нерва, получил нечувствительный участок кожи и 
стал следить за тем, как происходит реституция и каковы ощущения,, 
получающиеся прп раздражении этого участка в процессе регенерации 
нервов.

Его выводы могут быть кратко формулированы следующим образом: 
вся масса афферентных волокон, идущих от кожной поверхности, должна 
быть разделена на две большие группы. Одна группа охватывает волокна, 
раздражающиеся сравнительно грубыми механическими воздействиями, 
как например уколами, сильным сжатием, которое стоит на границе 
повреждения кожи, термическими раздражениями порядка повышения 
или понижения температуры на 20—25° от исходного уровня (если, на
пример, считать обычный уровень температуры кожи около 22—23°, то 
температуры свыше 45—50° и около 3 —4°). Это сравнительно грубая 
часть афферентной системы, и ощущения, связанные с ней, носят своеоб-
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разный характер: это ощущение боли прп механическом раздражении,, 
ощущение жара при тепловом раздражении и резкого холода при низ
ких температурах.

Оказалось, что такого рода комбинация чувствительности восстанавли
вается после перерезки и сшивания нерва сравнительно скоро: первые 
признаки регенерации обнаруживаются через 8—9 недель, и в теченпе 
3, 4, максимум 5 месяцев вся область покрывается уже точками, которые 
дают эти своеобразные ощущения. Но при этом обнаружилось, что все 
ощущения, возникающие при раздражении этих свежерегенерировавшпх 
рецепторов, носят очень неприятный, тягостный характер и ведут к свое
образным эффектам; они сопровождаются универсальной, обобщенной 
двигательной реакцией.

Генри Хэд обнаружил это на себе. Ему было около 40—42 лет, когда 
он выполнял эту работу. И вдруг оказалось, что взрослый, здоровый ан
гличанин, ведущий нормальный образ жизни, от укола булавкой кричит 
и не в состоянии подавить своего крика; он весь вздрагивает, трясется 
всем телом, хватается за того, кто наносит ему раздражение. При этом, 
если у него завязаны глаза, он не может сказать, где возникает ощуще
ние боли; боль оказывается нелокализнрованной; он чувствует тягостную 
нестерпимую боль, но не может сказать, где он ее испытывает. Также и 
ощущения тепла и холода носят крайне тягостный характер, сопровож
даются генерализованной реакцией н нелокализируемы.

Эту своеобразную чувствительность, легко реституирующую после 
перерезки нерва, Хэд предложил назвать протопатической чувствитель
ностью, т. е. чувствительностью первичного порядка в том смысле, что 
она груба, сопровождается недифференцированными реакциями, не мо
жет быть локализирована. Вместе с тем она чрезвычайно примитивна, 
легко восстанавливается, так как при регенерации волокна, ее обусловли
вающие, быстро растут.

Дальше оказалось, что наряду с этой системой афферентных волокон 
нужно допустить существование еще другой, так называемой эпикрити- 
ческой чувствительности. Эта чувствительность появляется позже и х а 
рактеризуется тем, что прп любом, даже легком раздражении кожи (тон
ким волоском, кисточкой, комочком ваты) вы получаете ясное, отчетливое 
тактильное ощущение. Это ощущение не имеет тягостного неприятного 
характера и может быть совершенно точно локализовано. Двигательные 
реакции, сопутствующие этим ощущениям, носят характер совершенно 
точных движений. Вы можете показать место раздражения, можете от
странить раздражитель.

Эникритическая чувствительность требует для своего восстановления 
очень большого срока: регенерация начинается через 17г—2 года, не 
раньше. В случае Хэда чувствительность полностью реституировала 
только через 5 лет, да и то небольшой участок кожи не обладал еще нор
мальной чувствительностью.

К эпикритичеокой чувствительности относится и тонкая температур
ная чувствительность, способность реагировать ощущением тепла или хо
лода при таких ничтожных отклонениях температуры от среднего нор
мального уровня, как 3—4° в ту или другую сторону, причем ощущения 
холода или тепла оказываются точно локализированными, как и тактиль
ное ощущение.

Чрезвычайно интересный момент в учении Хада заключается в том, 
что он обнаружил определенные взаимоотношения, известное взаимодей
ствие между этими двумя категориями чувствительности. Он допустил,, 
что существует две различные категории афферентных систем, которые-
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наслаиваются одна на другую и совершенно перекрывают друг друга 
почтп на всем протяжении нашей кожной поверхности.

По 'представлению Хэда, в исторпн развития чувствительности 
у организмов имеются две стадии: одна — древняя, другая — более
поздняя. Протопатическая чувствительность представляет собой чувстви
тельность филогенетически более древнюю, а эппкрптпческая является 
филогенетически более поздней. Взаимоотношения между этими систе
мами сложны: они до известной степенп конкурируют друг с другом, 
а с другой стороны, друг друга дополняют. Конкуренция выражается 
в том, что под влиянием эпнкритпческпх тактильных ощущений прото- 
патпческая болевая чувствительность оказывается несколько заторможен
ной, в результате чего прп нормальных отношенпях мы никогда не ис
пытываем тех болей, которые характеризуют протопатпческую чувстви
тельность при начальных стадиях регенерации. Если же протопатическая 
чувствительность имеется в наличии одна, то боль принимает нестерпи
мый характер.

Второе влияние эпикритической чувствительности заключается в том, 
что тактильные ощущения обусловливают нашу способность локализиро
вать боль. Если, закрыв глаза, мы можем точно сказать, где мы испыты
ваем боль, то это объясняется тем, что одновременно приводится в дей
ствие и протопатический элемент, дающий ощущение боли, и эппкрпти- 
ческий, дающий сопутствующее тактильное ощущение.

Хэд обнаружил следующее интересное явление. Если ему наносили 
раздражение на участок с чисто протопатической чувствительностью, он 
-испытывал нелокализируемую боль. Если же одновременно близлежащая 
нормальная область раздражалась ваткой или волоском, то боль стано
вилась не только более слабой, но и локализируемой; появлялась воз
можность указать, откуда и с х о д и т  эта боль. Особенно любопытным ока
залось при этом, что боль проецируется не туда, где делался укол, а туда, 
где касаются ваткой или волоском. Для нас, врачей, это очень важно. Из
вестно, что болевые ощущения, исходящие из внутренних органов, яв
ляются неточно локализируемыми. Мы не можем при заболеваниях опре
делить, где причина нестерпимой боли; обычно мы жалуемся врачу, что 
боль ощущается там-то и там-то, например в колене и т. п., но тщ а
тельное исследование обнаруживает, что в области колена ничего нет, 
а имеется заболевание какого-либо из внутренних органов, которое дает 
так называемую отраженную или неправильно локализированную боль.

В учении Генри Хэда мы уже находим моменты, которые дают нам 
некоторый путь для объяснения неправильной локализации боли. Ощу
щения, исходящие из кожной поверхности, очень разнообразны, по
стоянны, отчетливо выражены как по качеству, так и по локализации, 
тогда как ощущения, которые идут изнутри при патологических процес
сах, носят болевой оттенок и сами по себе не локализованы: их лока
лизация обусловливается до известной степени сопутствующими раздра
жениями, которые исходят из каких-то определенных участков тела. 
При обычных же условиях никаких болей мы не испытываем.

Я хотел бы привлечь внимание к ряду фактов, которые были полу
чены у нас в лаборатории и которые до известной степени подтверждают 
точку зрения Хэда. Одно из явлений заключается в следующем. Не
сколько лет назад, еще в 1927 —1928 гг., в моей лаборатории была вы
полнена работа А. А. Волохова. Мы перерезали на уровне верхней трети 
бедра седалищные нервы у собаки и сейчас же их сшивали, чтобы вести 
наблюдение за ходом регенерации и реституции чувствительности зад
них конечностей. Обнаружилось, что уже через 60—70 дней после опера
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ции появляются чувствительные к уколу пункты, притом, что особенно 
интересно, соответствующие описанию, данному Хэдом, п описанпю, ко
торое впоследствии на основании опыта мировой войны дал немецкий 
невропатолог Ферстер. В начальной стадии регенерации получается яв
ная картина гиперпатии, т. е. повышенной реакции на боль. Когда ве
дутся наблюдения над собакой или кошкой, мы не можем в сущности 
говорить о боли, потому что мы не переживаем их ощущений, а онн 
пам о них не могут рассказать, но внешние проявления дают нам осно
вание сопоставлять явления, наблюдаемые у животных, с явлениями, 
происходящими в человеческом организме. Так вот бросается в глаза 
тот факт, что на булавочный укол, нанесенный на нормальный участок 
кожи, животное отвечает сравнительно умеренными рефлекторными 
подергиваниями. В начальной стадии регенерации, которая падает на 
хэдовский период протопатической чувствительности, реакция является 
чрезвычайно усиленной и генерализованной, собака не ограничивается 
тем, что отдергивает лапу, она вся начинает дергаться, вздрагивать п 
даже кричать. Однако в соответствии с указаниями Хэда, для того чтобы 
возникла реакция, нужно еще кольнуть более основательно, чем в нор
мальных условиях. Иначе говоря, порог повышен, но реакция усилена 
и генерализована.

В дальнейшем обнаружилось следующее любопытное явление. Если 
сегодня исследовался участок кожи и было найдено 10—12 точек, с ко
торых укол вызывает защитную генерализованную реакцию, то это не 
значит, что и завтра реакция на укол обнаружится с этих пунктов. 
Вы можете, обнаружив эти точки, отметить их краской, и убедитесь, что 
на следующий день как будто бы большинство этих точек исчезло, как 
будто бы здесь никаких рецепторов нет, а между тем по соседству есть 
точки, которые вызывают соответственную реакцию. Вы смотрите на 
третий день и оказывается, что осталась часть точек от первого дня, 
часть точек — от второго дня и появились новые точки. И так день ото 
дня вы убеждаетесь в том, что есть точки, которые сегодня реагируют, 
а  завтра нет.2

Таким образом, мы должны были прийти к заключению, что наши 
рецепторы и связанные с ними афферентные системы функционируют 
не всегда, что существует какое-то поочередное вступление их в деятель
ность и поочередное выключение их. Если в обычных, нормальных усло
виях мы этого не улавливаем, то, очевидно, потому, что вся поверхность 
нашей кожи усыпана мириадами рецепторов и мы раздражаем группу 
рецепторов, из коих некоторые реагируют, а некоторые не реагируют. 
Это явление не представляет собой чего-либо парадоксального; мы 
сталкиваемся со сходными явлениями на каждом шагу, хотя бы при 
изучении восстановительного и окислительного процессов в тканях у низ
ших организмов. Наблюдая, например, какой-нибудь гидроидный полип 
под микроскопом в среде, содержащей метиленовую синь, вы видите, 
как одни клетки окрашиваются, а другие обесцвечиваются и т. д. 
(ВШ 1е).

Нечто подобное разыгрывается и в наших рецепторных аппаратах. 
Это обстоятельство я считаю нужным подчеркнуть, потому что оно дает 
объяснение многим из тех явлений, которые мы наблюдаем. Например, 
при операциях на внутренних органах оказывается, что внутренние 
органы являются нечувствительными, но впоследствии вдруг появляется

2 Сходные явления раньше, чем у нас, наблюдались в лаборатории проф. 
Н. Л. Рожанского.
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боль. Это указывает на то, что рецепторы п соответствующие центры 
имеются, но обычно находятся в таком функциональном состоянии, прп 
котором они не реагпруют на раздражения п только прп определенных 
условиях они приводятся в действие.

Другое явление, на котором я хочу остановиться, заключается в сле
дующем. В последние годы мы производили перерезку чувствительных 
проводников в спинном мозгу. Мы перерезалп задние столбы спинного 
мозга, по которым проходят волокна пропрпоцептпвной п тактильной 
чувствительностей, на уровне первого шейного позвонка. В некоторых 
опытах мы перерезали те же пути выше, в области Ша1аш1 орйск В ре
зультате возникала явная диссоциация чувствительностей. У животного 
остаются все объективные признаки болевой реакции, причем они ока
зываются чрезвычайно усиленными. Еслп ущипнуть хвост оперирован
ного животного, оно начинает громко кричать, вся мускулатура приходит 
в движение. Наряду с этим оказывается, что осторожное прикосновение 
к волосам не сопровождается никакой двигательной реакцией. Вместе 
с этой диссоциацией обнаруживается, что хотя животное сильно реаги
рует на повреждающее раздражение, оно неспособно определить место 
нанесения раздражения — оно не повертывается к хвосту, как делают 
нормальные п л и  ослепленные кошки. Животное с перерезанными зад
ними столбами, с перерезанными проводниками тактильной чувствитель
ности кричит, рвется, неудержимо бежит, но не делает ни малейшей 
попытки повернуться и устранить зажим с хвоста. Это ясно указывает 
на то, что возникающее болевое ощущение является нелокализованным 
и сопровождается усиленной генерализованной реакцией.

Теперь я должен остановить ваше внимание на совершенно другом 
ряде явлений, тоже полученном у  нас в лаборатории. Явления эти позво
ляют нам подойти к вопросу о боли с несколько особой точки зрения. 
Речь идет о влиянии симпатической нервной системы на процессы, разы
грывающиеся в возбудимых тканях и органах.

Мы начали работать еще в 1920—1921 гг., когда я высказал пред
положение, что иннервация скелетных мышц гораздо сложнее, чем мы 
обычно предполагаем. Принято думать, что поперечнополосатая мышца 
работает под влиянием моторных нервов, п этим дело исчерпывается. 
В отношении же сердечной мышцы установлено, что она работает авто
матически под влиянием местных химических условий, но имеет центро
бежную (вегетативную) иннервацию, которая регулирует функциональ
ное состояние сердечной мышцы и ведет к тому, что эта автоматическая 
деятельность становится то повышенной, то пониженной.

Мною было высказано предположение, что иннервационные отно
шения у скелетной мышцы значительно сложнее и что она тоже полу
чает иннервацию со стороны вегетативной нервной системы, и, может 
быть, эта вегетативная иннервация производит в скелетной мышце та
кие же изменения функциональных свойств, как в сердце. Разница 
должна заключаться только в том, что в самом сердце возникает какой-то 
химический раздражитель, а в скелетной мышце он не играет роли.

Я попытался тогда все те критерии, которые мы применяем для 
оценки функционального состояния сердечной мышцы, перенести на 
оценку состояния периферического нервно-мышечного прибора. У меня 
был целый ряд поводов н оснований для того, чтобы высказать такое 
предположение. В частности, были определенные биологические сообра
жения о том, как должна была развиваться мышца, как должны были 
усложняться иннервационные отношения; определенные соображения 
относительно хода теплообразования в мышце также приводили к такому
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допущению. Толчок этим работам был дан учением И. П. Павлова, 
незадолго перед тем развитым, о том, что должна существовать спецналь- 
пая трофическая нервная система, интимнейшим образом, по выражению 
Павлова, определяющая обмен веществ между тканями и окружающей 
средой.

Все эти соображения легли в основу известных теоретических допу
щений, которые повели к ряду работ. В результате мне и моим сотруд
никам удалось оонаружить целый ряд фактов, которые свидетельствуют 
о том, что пороги возбудимости, условия перехода возбуждения с нерва 
на мышцу, способность скелетных мышц развивать и удерживать то или 
иное напряжение в течение более или менее продолжительного проме
ж утка времени — все это контролируется, регулируется со стороны сим
патической нервной системы, притом независимо от регуляции крово
обращения, потому что все явления могут протекать при условии полного 
отсутствия кровообращения в изолированном нервно-мышечном препа
рате.

Нам удалось показать, что весьма резкие сдвиги функциональных 
свойств скелетной мышцы могут быть вызваны раздражением симпати
ческих волокон. Я должен был признать существование симпатической 
иннервации скелетной мышцы и счел нужным предложить для нее на
звание адаптационной иннервации, потому что речь идет о приспособле
нии мышцы к новым условиям работы. Термин «адаптационный», уже 
установленный в физиологии органов чувств для обозначения перехода 
.органов чувств от одних уровней возбудимости к другим, мы перенесли 
и на данный случай.

В дальнейшем нам удалось найти основание для тех функциональ
ных изменений, которые обнаруживаются под влиянием симпатических 
нервов; удалось выяснить, что под влиянием симпатических нервов ме
няется общее физиологическое состояние мышцы. Это выражается тем, 
что изменяется электропроводность мышцы, меняются упруго-вязкие 
•свойства мышечной ткани, меняются химические процессы: не то, чтобы 
"возникали новые процессы, но обычные химические превращения мы
шечной ткани оказываются протекающими в иных темпах, наступает 
замедление или ускорение реакций. Это может повести к тому, что про
цесс окоченения наступает через полтора часа, а не через десять часов; 
может иметь место повышенное потребление кислорода, изменяется ско
рость удаления молочной кислоты, изменяется количественное соотноше
ние фракций фосфора, а вместе с этим и буфферные свойства мышечной 
ткани и т. д. Теплообразование также меняется под влиянием симпатиче
ского нерва. Таким образом, обнаруживается целый ряд фактов, свиде
тельствующих, что физические, физико-химические явления, течение хи
мических процессов в мышце подвержены контролю со стороны симпа
тической нервной системы. Явилась возможность говорить о том, что 
симпатическая нервная система является трофической нервной системой 
для скелетной мускулатуры, т. е. удалось подтвердить точку зрения 
И. П. Павлова о наличии специальных трофических волокон.

В последние годы мы попробовали перенести эти физические п фи
зико-химические способы оценки состояния мышечной ткани со скелет
ной мышцы на сердечную мышцу и показали, что и здесь мы имеем 
дело с такими же физическими изменениями сердечной мышцы. Иначе 
товоря, мы показали полную универсальность положения о том, что на
ряду с нервами, вызывающими функцию органа, существуют волокна, 
непосредственно регулирующие весь ряд процессов, которые характери
зуют жизнь и функциональное состояние органа. Эти волокна являются
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как бы хозяйственным аппаратом, который изменяет физическое н хими
ческое состояние, а в связп с этим — реактпвность органов.

В настоящее время я уже говорю об адаптацпонно-трофпческнх влпя- 
нпях. Когда мы говорим об пзменешш функциональных свойств, то 
я предпочитаю употреблять выражение «адаптационный» потому, что 
я  не касаюсь вопроса, изменилась ли трофика. Но, конечно, несомненно, 
что в подавляющем большинстве случаев адаптацпонное и трофическое 
влияния взаимно друг с другом связаны п, вероятно, трофика является 
базой для функциональных изменений.

Эту точку зрения я перенес с мышечной ткани на чувствительные 
приборы, на органы чувств, на рецепторы, а затем п на центральную 
нервную систему. Уже давно гистологами было показано, что большин
ство рецепторов, большинство периферических концевых нервных при
боров имеют не только толстые нервные волокна, но еще п дополнитель
ную акцессорную иннервацию. Можно было высказать два предположе
ния. Одно предположение состоит в том, что, может быть, от каждого 
рецептора идут две системы чувствительных волокон — тонких п толстых, 
другое — что тонкие акцессорные волокна являются центробежными, при
носящими к рецепторам импульсы со стороны центров. Я высказал пред
положение, что тонкая акцессорная иннервация есть иннервация, имею
щ ая симпатическое происхождение. И действительно, специальным ги
стологическим исследованием нам удалось это обстоятельство подтвердить 
в случае рецепторов язы ка (Е. Т. Ю рьева).

Мы либо перерезали у собак веточку тройничного нерва, иннервирую
щую слизистую оболочку язы ка (п. КпдиаНз), либо иссекали верхний 
шейный симпатический узел. Затем опытный гистолог, специалист по 
окраске нервных окончаний Е. Т. Юрьева под руководством компетент
ного профессора гистолога В. Ф. Мартынова производила гистологиче
ское исследование рецепторов слизистой оболочки языка. Оказалось, что 
на контрольной стороне окрашиваются два сорта волокон — толстые и 
тонкие, а на оперированной стороне — толйко один род волокон: после- 
перерезки п. Нп^иаНз — только тонкие, после удаления узла — только 
толстые.

Из этого пришлось сделать заключение, что акцессорная иннервация 
есть симпатическая центробежная иннервация, которая должна оказы
вать какое-то влияние на рецепторы. Параллельно я с рядом сотрудни
ков предпринял несколько исследований, которые были направлены на 
то, чтобы выяснить, не оказывает ли симпатическая нервная система 
такого влияния на рецепторы, которое можно обнаружить по порогу 
возбудимости, по скорости реакции на раздражение нервов и т. д.

Уя№ первые исследования привели к тому, что у лягушки с отрезан
ным головным мозгом раздражение симпатического нерва на одной сто
роне оказывает влияние на временные отношения спинномозговых реф
лексов. Если нормально время рефлекса совершенно одинаково на левой 
и правой сторонах, то после раздражения симпатического нерва па одной 
стороне при перерезанных гапп соти ш тсаи ^ез на другой сплошь и ря
дом удавалось наблюдать наступление асимметрии с очень резкой раз
ницей, например 10 и 80 сек.

Эти данные, казалось бы, вполне подтвердили наше предположение, 
что рецепторы иннервируются со стороны симпатической системы, но 
в дальнейшем в ряде опытов было обнаружено, что очень часто влияние 
симпатического нерва оказывается двусторонним. Вы раздражаете пра- 
взпо сторону и получаете двустороннее изменение времени рефлекса. 
Следовательно, волокна симпатического нерва оказывают влияние па
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общую часть рефлекторных дуг правой и левой половин тела, т. е. па 
спинной мозг. Мы пришли к обнаружению адаптационного и, вероятно, 
трофического влияний на спинномозговую ось. Дальнейшие исследова
ния дали возможность говорить о подобных же влияниях симпатической 
системы па продолговатый мозг (на дыхательный и сосудодвпгательнып 
центры), на таламическую область, на кору больших полушарий. Все 
отделы рефлекторных дуг оказались под контролем симпатической нерв
ной системы.

Наши утверждения вызвали очень бурную реакцию противодействия 
со стороны некоторых исследователей. Нам возражали: «Что же, нервная 
система через симпатическую систему сама себя контролирует? Волокна 
из спинного мозга должны лечь в периферическую цепочку и потом 
снова вернуться? Почему они не пойдут прямо внутри мозга?»

Не мы диктовали природе, как ей развиваться. Наше дело находить 
то, что есть, и мы сумели найти, что волокна из таламической области 
опускаются к спинному мозгу, что новые волокна, возникающие в спип- 
ном мозгу, проходящие в симпатическую цепочку и направляющиеся 
к разным тканям, подходят, в частности, к нервам и к мозговой ткани. 
Это такая же ткань, как все другие. Почему же все другие ткани 
должны получать тонкое регулирующее Влияние, которое уточняет ход. 
обмена и приспосабливает органы к функциональной деятельности, 
а самый совершенный высший аппарат в организме — нервная система — 
всегда должен быть свободен от этой регуляции? Следовательно, цен
тральная нервная система является скоплением очагов, из которых на
чинаются различные системы центробежных волокон. Есть системы, вы
зывающие деятельность, а есть системы волокон, по которым идут регу
лирующие влияния. Факты это показывают, и с этим надо считаться.

Следующий существенный и важный момент заключается в том, что 
симпатическое волокно, берущее начало от клетки в каком-нибудь сим
патическом ганглии, передает импульсы и к внутренним органам, и 
к мышцам, и к кровеносным сосудам, и к центральной нервной системе. 
Опыты других лабораторий, в особенности опыты копенгагенского клини
циста Вериоэ, показали, что в периферической симпатической системе 
очень распространено ветвление осевого цилиндра на коллатерали и что 
существует закономерная связь между определенными внутренними ор
ганами и теми метамерами тела, с которыми данные органы стоят в эм
бриологической связи. Следовательно, каждый пояс кишечной трубки 
имеет связь через аксоны симпатических клеток с определенными мега
мерами тела.

Верноэ разрушал головной и спинной мозг рыб и наблюдал, что, 
раздраж ая определенный участок кишки, можно вызвать изменение (су
жение) сосудистого просвета и сокращение меланофор определенного 
метамера кожи и, наоборот, раздражением этого метамера кожи можно 
вызвать движение определенного отрезка кпшки. Аналогичные данные 
были получены и у нас частью до Верноэ, частью после него (Е. Н. Спе- 
ранская-Степанова, А. В. Тонких). Обнаружен целый ряд таких аксон
ных связей за счет симпатических клеток, в частности и для сердца 
(А. В. Тонких).

Сопоставляя все изложенное, я  позволил себе построить пннерва- 
цпонную схему, которая отражает то положение, какое имеет место 
в действительности. Еслп имеется патологический процесс во внутрен
них органах, например накопление каловых масс или камней в желчном 
протоке и т. п., то создаются условия не только для раздражения спе
циальных чувствительных волокон, которые проводят обычным путем.
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импульсы в мозг, но могут быть раздражены и разветвления симпатиче
ского нерва. В соответствии с этим в силу двусторонней проводимости 
нервных волокон по аксонным связям симпатические импульсы сказы
ваются п на чувствительных окончаниях, и на спинном мозгу, и на ске
летных мышцах. Они сказываются в том, что возникают адаптационно- 
трофические влияния, в результате которых изменяется возбудимость, 
работоспособность, ход питания, физическое состояние ткани. Это может 
иметь и дальнейшие последствия: под влиянием патологического про
цесса, разыгрывающегося во внутреннем органе, группа рецепторов 
в определенном метамере тела может оказаться в состоянии измененной 
(например, повышенной) возбудпмостп, а это приводит к тому, что ре
цепторы начинают реагировать на ничтожные раздражения. Если ру
башка никаких особенных ощущений в обычных условиях не вызывает, 
то на участке гиперестезии малейшее прикосновение вызывает особо 
тягостное ощущение. Иногда дело доходит до того, что само нарушение 
температуры кожи, нарушение кровообращения уже ведут к раздраже
нию, и в результате возникают ощущения даже тогда, когда для этого 
достаточных внешних поводов, казалось бы, и нет. Если это касается 
не тактильных, а болевых рецепторов, то вы получите не гиперестезию, 
а гипералгезию. Если бы оказалось, что болевые рецепторы перифериче
ских органов сами по себе не находятся в особом состоянии, а со сто
роны внутренних органов идут болевые импульсы, то где эта боль может 
быть локализирована? Боль локализируется в области тактильных рецеп
торов, которые особенно возбудимы в данный момент. При наличии зон 
гиперестезии боль будет локализироваться в области этой гиперестезии.

Мы получаем определенные основания для того, чтобы признать, 
что и неправильная локализация боли, п возникновение зон гипересте
зии и гипералгезни есть результат аксонных влияний, т. е. результат 
изменений функциональных свойств рецепторов, а может быть, и опре
деленных отделов центральной нервной системы, наступающих под 
влиянием возбуждения, приходящего чере^ отростки симпатических во
локон.

Дальше мы должны представить себе, что со стороны внутренних 
органов могут быть выявлены настоящие, истинно рефлекторные реак
ции. Ведь мы знаем о существовании и с т и н н ы х  рефлексов — спинно
мозговых «впсцеромоторных рефлексов». Оказывается, что при опреде
ленных условиях этот рефлекс может быть осложнен теми же аксон
ными влияниями через симпатическую систему. Это должно привести 
к тому, что нарушится ход нормальных реакций. Мы знаем, что при 
обычных условиях рефлекторной деятельности все признаки сегмеитар- 
ности оказываются затушеванными. Но мы можем получить сегментар
ные рефлексы или если отрежем сегмент спинного мозга от соседних 
сегментов, или если при помощи ядов вызовем локализированное повы
шение возбудимости определенного сегмента мозга.

Теперь представьте себе, что вы имеете нервный прибор в виде аксон
ных разветвлений симпатической клетки, способных вызывать изменение 
возбудимости рецепторов, изменение работоспособности и физического 
состояния мышц, изменение функционального состояния спинного мозга. 
Вы можете получить такое изменение возбудимости, что определенный 
сегмент начнет функционировать иначе, чем все остальные сегменты. 
Тогда получится не общая правильная координированная двигательная 
реакция, а реакция только в определенных метамерах. Вы получите 
и с т и н н о  спинальный рефлекс, но осложненный аксонным рефлексом. 
И вот я и допускаю возможность, что то хорошо известное клиницистам



явление, которое обозначают словами «(Мепзе тизсиЫ ге» явление ха
рактерное по локализации для заболевания каждого органа есть такой 
истинно спинальный, висцеромускулярный рефлекс, осложненный сим 
патическим аксонным рефлексом.

Таким образом, комбинируя данные учения Хэда и наши данные 
а также данные клиницистов (Верноэ), которые показали ветвление а к ’ 
сонов в симпатической системе, мы и получаем возможность вполне 
удовлетворительно ооъяснить и зоны гиперестезии—гипералгезпи и от
раженные боли, и висцеромоторные рефлексы.

Н еко т о р ы е  о с н о в н ы е  в о п р о с ы  п р о б л е м ы  б о л и  161

11 Л. А. Орбели, т. IV



ОБ ОСНОВНЫХ ПРОБЛЕМАХ БОЛИ 1

Проблема боли может интересовать исследователя с разных точек 
зрения. Прежде всего физиологу важно выяснить, что собой представ
ляет боль — обособленный вид чувствительности пли разновидность 
других видов чувствительности.

В этом отношении существует коренное разногласие. Одни утвер
ждают, что боль является самостоятельным видом чувствительности, 
имеющим собственные рецепторные приборы, собственные проводящие 
пути в спинном п продолговатом мозгу и свои собственные конечные 
станции в коре головного мозга. Другие считают, что в боль может 
перейти любое ощущение в тех случаях, когда будет перейден какой-то 
определенный порог интенсивности раздражения. Ниже этого порога раз
дражители дают какое-то качественное специфическое ощущение (свето
вое, термическое), а после перехода за известный предел интенсивности 
начинается болевое ощущение.

Этот вопрос не являлся предметом нашего исследования. Но чтобы 
облегчить изложение остального фактического материала, укажу, что 
по ряду соображений мы в своих работах руководствуемся той точкой 
зрения, которая считает, что боль представляет собой самостоятельный 
вид чувствительности, имеющий самостоятельные рецепторный, проводя
щий и центральный аппараты. Этот взгляд, выдвинутый Максом Фрейем, 
позволяет наиболее легко объединить имеющийся фактический материал.

Второй важный вопрос — это вопрос о центральной локализации боли.
Имеются расхождения по вопросу о том, что является конечной стан

цией болевых ощущений — кора головного мозга или таламическая об
ласть. Есть широко распространенная точка зрения, что волокна болевой 
чувствительности проводят специфический процесс возбуждения только 
до таламуса и что там заключены центральные образования, которые 
дают нам ощущение боли.

Это обстоятельство в высшей степени важно, потому что с таламусом 
связывается, с одной стороны, проведение болевых ощущений, а с дру
гой — само центральное осуществление этих ощущений.

Мы также думаем, что действительно есть все основания приписы
вать таламической области совершенно исключительное значение в фор
мировании болевых ощущений. Мы не можем утверждать, что отсутствует 
корковое представительство, но что таламусу принадлежит исключи
тельное положение, это не составляет сомнений.

Третий вопрос, на изучение которого было направлено наше внима
ние, — это вопрос о взаимоотношениях между болевой и другими ви
дами чувствительности, в частности тактильной.

1 Доклад на 1-м совещании биогруппы АН СССР по физиологическим пробле
мам 22 февраля 1937 г. Публикуется впервые. (Ред.).
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Ясно, что вопрос о таком взаимоотношении должен рассматриваться 
в разных аспектах в зависимости от того, как представлять себе меха
низм возникновения боли. Если боль есть только видоизменение так
тильной чувствительности, то дело сведется к соотношению эффектов 
раздражений разной силы. Если это две самостоятельные системы, они 
могут вступить в определенный конфликт в нервной системе, как всякие 
другие две системы.

Со времени появления работ английского невропатолога Хэда суще
ствует мнение, что тактильная и болевая системы не только изолированы 
и обособлены друг от друга, но неравноценны с эволюционной точки 
зрения. Болевая система является филогенетически более древней, а так
тильная — филогенетически более молодой. Взаимоотношения этих двух 
систем характеризуются тем, что наслаивающаяся, более молодая так
тильная чувствительность до некоторой степени умеряет болевую чув
ствительность и ставит ее в определенные рамки.

Старая работа доктора М. А. Панкратова заставляет присоединиться 
к точке зрения Хэда и считать, что тактильная и болевая чувствитель
ность — это две самостоятельные системы, имеющие раздельный прово
дящий путь в центральной нервной системе.

У нас получены также данные, которые свидетельствуют о том, что 
определенные взаимоотношения существуют и между болевой чувстви
тельностью, с одной стороны, и между другими видами чувствитель
ности. Так например, в работе Л. Т. Загорулько, А. В. Лебединского и 
Я. II. Турцаева был представлен материал, который показывает, что 
нанесение сильных раздражений, которые сопровождаются резкими боле
выми ощущениями, отражается на течении адаптационного процесса 
в зрительном аппарате. На фоне максимальной чувствительности нано
сились болевые раздражения, и они вели к резкому изменению чувстви
тельности глаза.

Четвертый вопрос, который может интересовать исследователя в про
блеме боли, — это вопрос о «внутренних болях». В клинике издавна 
известно, что внутренние органы не обладают в нормальных физиологиче
ских условиях болевой чувствительностью. Можно производить опреде
ленные манипуляции над внутренними органами, можно даже произво
дить на них хирургические операции без того, чтобы это сопровождалось 
возникновением болевых ощущений. Боль существует до тех пор, пока 
хирург режет кожу, фасции, пристенную брюшину. Но как только он 
начинает работать над органами грудной или брюшной полости, болн 
нет и наркоз можно уменьшить.

Вместе с тем известно, что при определенных физиологических со
стояниях, когда в брюшной или грудной полости развивается воспали
тельный процесс, когда появляются камни в протоках желез, могут на
ступать резкие боли. Эта боль сопровождается тяжелым изменением 
общего состояния организма и, кроме того, часто оказывается непра
вильно локализованной. Она оказывается проецированной в метамерьг 
кожной поверхности, п врачи уже знают теперь точно, каким метамерам 
кожной поверхности соответствует поражение того или иного внутрен
него органа. Болевые ощущения возникают в тех метамерах, с которыми 
в истории своего развития связаны эти органы.

Болевые ощущения во внутренних органах сопровождаются п опре
деленными двигательными изменениями — <1е1епзе ти зси Ы ге . Э т и  свое
образные сокращения носят тонический характер и представляют собой 
длительные многочасовые, многосуточные тонические сегментарные со
кращения определенного отрезка мускулатуры.

И*
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В нормальных фпзпологпческпх условиях мы не встречаем нзолпро- 
ванных сегментарных рефлексов. Нужно применить специальные меры 
для того, чтобы получить сегментарный рефлекс. Прп патологических 
состояниях создаются такие условия, прп которых получается сегментар
ное сокращение н возникает йе^епзе пшзси1а1ге.

В свое время мной было предложено объяснение возникновения 
вместе с отраженными болями тонических сокращений, носящих ха
рактер защитных рефлексов со стороны мускулатуры.

Мои объяснения базировались на тех исследованиях, которые были 
произведены м о и м и  сотрудниками и мной н которые заставили нас 
утверждать, что симпатическая нервная система оказывает адаптацпонное 
и трофическое влияния на скелетные мьгшцы, органы чувства п цен
тральную нервную систему. Это адаптационно-трофическое действие 
связано с известными изменениями в обмене веществ, с физическим 
состоянием ткани н течением химических процессов.

На основе этого, а также принимая во внимание широкое ответвле
ние коллатералей осевых цилиндров тех симпатических клеток, которые 
расположены в периферических ганглиях, было высказано предположе
ние, что прп поражении внутренних органов происходит аксон-рефлек- 
торное воздействие со стороны этих органов на рецепторы определенных 
метамеров тела.

Если, скажем, в каком-лпбо отрезке кишки имеет место болезнен
ный процесс, то раздражению подвергаются находящиеся здесь симпа
тические волокна, а эти волокна могут передать свое возбуждение через 
клеточное тело или через ветвящийся осевой цилиндр всем другим участ
кам тела, которые получают иннервацию от того же нейрона. Так как 
для симпатических клеток характерны ветвление и охват коллатералями 
одной клетки ряда участков, то возможно, что ирритация внутренних 
органов п находящихся там симпатических путей изменяет состояние 
чувствительных приборов, мышечных тканей и определенного отрезка 
спинного мозга. А это может привести к 'том у , что эти органы начнут 
иначе реагировать на падающее на них раздрая^енпе.

Я построил еще в 1928 г. схему объяснения этих явлений и допустил, 
что отраженные боли являются результатом аксон-рефлексных изменений 
деятельности периферических рецепторов, а явление ДеИепзе ти зси Ы ге 
представляет собой рефлекторное тоническое сокращение, реализующееся 
через симпатический нейрон в определенные метамеры мышечной ткани.

Большая группа работ была посвящена нами выяснению вопроса 
о том, в какой мере нанесение сильных раздражений, которые вызы
вают ощущение боли, сказывается на общем состоянии организма, 
т. е. каков физиологический эффект боли. Было подвергнуто системати
ческому изучению влияние боли на почечную деятельность, на так на
зываемую болевую и рефлекторную анурию, которая обнаруживается 
разными ограничениями или полным прекращением мочеобразователь
ного процесса под влиянием болевых раздражений.

Затем было изучено влияние боли на работу пищеварительных желез, 
главным образом желудочных и поджелудочных.

Было изучено действие болевых раздражений на течение тономотор
ного феномена, т. е. своеобразных тонических сокращений, которые воз
никают в мышце, лишенной моторной иннервации. Мышца, лишенная 
моторной иннервации, впадает в своеобразное состояние, которое харак
теризуется очень легкой способностью отвечать тоническими сокраще
ниями на введение в кровь ацетилхолина и на раздражение нервных 
стволов, содержащих в себе сосудорасширяющие волокна. Такая мо-
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торноденервированная мышца является прекрасным реактивом для того, 
чтобы судить о физиологических эффектах болевых раздражений. Тече
ние этого тономоторпого феномена изменяется в зависимости от того, 
причинена ли животному нанесенным раздражением сильная боль или 
пет. Сами по себе болевые раздражения не вызывают тономоторного эф
фекта, но они резко изменяют течение тономоторного эффекта.

Наконец, было изучено влияние болевых раздражений на органы 
чувств.

Изучая этот вопрос, мы пришли к заключению, что все эти четыре 
критерия, касающиеся работы различных систем в организме, совер
шенно различны, однако свидетельствуют об общности механизмов. 
Естественно было допустить, что эффекты болевых раздражений связаны 
с рефлексами чувствительных нервов на симпатическую п парасимпа
тическую систему. Таким образом, возникают известные изменения в те
чении мочеобразовательного процесса, в течении работы пищеваритель
ных желез и т. д.

Но наряду с этим, как показали наши исследования, можно было 
предполагать, что имеет значение также гормональный механизм, осно
ванный на выбрасывании в кровь продуктов деятельности органов вну
тренней секреции. К числу таких продуктов естественно было, основы
ваясь на старых литературных данных, причислить адреналин, но наши 
исследования заставили признать адреналин недостаточным или не осо
бенно эффективным в некоторых случаях. Мы должны были выдвинуть 
на первое место роль гипофизарных гормонов, которые выделяются, как 
оказывается, при болевом раздражении и создают целый ряд существен
нейших физиологических нарушении в организме.

Но все таки у  нас еще было основание допустить, что, может быть, 
кроме симпатической и парасимпатической систем, адреналина и гипо
физарных гормонов, есть еще какие-либо химические соединения в орга
низме, которые тоже могут вторично обусловливать ряд нарушений функ
ций организма.

Вот в основном сводка данных, которые были получены нами и ко
торые служили предметом наших выступлений в Физиологическом 
обществе и на международных съездах и конференциях.

За последние два года нами накоплен новый фактический материал, 
который позволяет нам развить наши точки зрения, до известной степени 
расширить их и углубить.

Позволяю себе остановить ваше внимание на фактическом материале, 
новом и полученном ранее.

Прежде всего по вопросу о сЫепзе шизсиЫ ге, о той своеобразной
мышечной реакции, которая возникает при заболевании внутренних
органов и, с моей точки зрения, должна представлять собой спи
нальный рефлекс, осложненный симпатическим, рефлекторным, боле
вым.

Мы задались целью выяснить, действительно ли это так. По моей 
просьбе мои сотрудники М. П. Бресткип и Я. В. Лавочкин проделали 
следующую работу.

Они попытались создать условия, при которых у нормального дотоле 
животного можно было бы искусственно вызывать такую степень раздра
жения брюшины, чтобы наступила отчетливо выраженная, картина <3е- 
1епзе шизсиЫ ге. После целого ряда попыток, сначала неудачных, нм 
удалось найти такое средство в виде введения в брюшную полость не
большого количества скипидара, который вызывает воспалительный про
цесс.
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По белой линии живота вкалывалась пгла шпрнца и впрыскивалось 
небольшое количество скпнпдара в брюшную полость. Это впрыскивание 
в ближайшие минуты приводило к резкому раздражению брюшины. Об
наруживались все объективные проявления болп -  крпк, рвота, дефека
ция, и на протяжении 15—20 мпн. развивалась картпна резчайшего 
сЫепзе шизсиЫге, т. е. вся мускулатура брюшного пресса приходила 
в состоянпе максимального напряжения. Брюшная стенка превращалась 
в доску. Прощупать внутренние органы оказывалось невозможным, по
тому что вся мускулатура была сокращена настолько сильно, что живот
ное оказывалось согнутым, скрюченным. Такое состоянпе длилось в за
висимости от степени раздражения на протяжении нескольких часов н 
даже суток, причем при введении скипидара нормальному животному 
происходило симметричное сокращение брюшного пресса на обепх сто
ронах тела. Животное было скрючено по направлению вперед.

После этих контрольных опытов М. П. Бресткпн и Я. В. Лавочкин 
проделали у  ряда животных одностороннюю снмпатзктомню. Вся симпа
тическая цепочка была посечена, н одновременно были перерезаны пепч 
зркпсйш с! на одной стороне. Прп этих условиях оказалось, что введение 
скипидара сопровождается через тот же промежуток времени развитием 
сЫепзе шизсиЫ ге, но только на той стороне, где сохранена симпатиче
ская иннервация. Вторая половина живота, где симпатикус пссечен, 
оказывается совершенно вялой, настолько вялой, что можно даже про
извести пальпацпю. Это ведет к тому, что животное оказывается искрив
ленным, оно скрючивается на один бок. Такое одностороннее ДеГепзе 
шизсиЫ ге сохраняется на протяжении многих часов.

Естественным было допустить, что на оперированной стороне (ЗеСепзе 
шизсиЫ ге не возникал, в связи с тем что был перерезан пегуиз зр!аи- 
сйтсиз, который является проводником болевой чувствительности внут
ренних органов. Следовательно, можно было думать, что рефлекс разви
вается на той стороне, которая дает болевьуэ показания.

Были проделаны контрольные опыты с перерезкой только п. зр1аисЬ- 
шсх. Они показали, что если п. зрЫ сЬ ш сиз перорезан, но симпатиче
ский ствол сохранен, сЫепзе шизсиЫ ге развивается как в нормальных 
условиях. Таким образом, выключение узлов симпатической цепочки, ко
торые обеспечивают возможность возникновения аксон-рефлекса, о ко
торой я говорил, препятствует развитию напряжения мышечной стенки.

Эти данные М. П. Бресткнна и Я. В. Лавочкина, может быть, еще не
полные, но в значительной степени подтверждают высказанную мной 
точку зрения и дают ключ к пониманию механизма сЫепзе шизсиЫге. 
О н и  п о з в о л я ю т  думать, что действительно речь идет о спинном реф
лексе, осложненном вмешательством аксон-рефлекса, изменяющего функ
циональное состояние данных метамеров тела.

Из нашей лаборатории вышла работа доктора С. С. Серебренникова, 
в которой было прослежено влияние болевых раздражений на пищевари
тельный процесс.

Я не буду излагать весь материал доктора Серебренникова, остановлюсь 
только на одном интересном моменте, касающемся; двигательной работы 
желудка и кпшок.

Известно, что переход жидкости и содержимого пз желудка в двенад
цатиперстную кпшку регулируется пилорическим сфинктером, причем ос
новным раздражителем является кислота, попадающая из желудка в две
надцатиперстную кишку.

Давно установлен факт, что скорость перехода воды и кислого рас
твора через пилорический отдел оказывается резко различной. Если опре
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деленное количество воды переходит из желудка в двенадцатиперстную 
кишку в продолжение 12 мин., то переход такого же количества 0 .5%-й 
соляной кислоты требует полуторачасового промежутка времени. Это 
объясняется тем, что поступающая из желудка в двенадцатиперстную 
кишку порция кислоты преграждает доступ туда новым порциям кислоты 
до тех пор, пока первая не будет нейтрализована щелочными соками 
кишечника.

Если нанести животному болевое раздражение, то вода начинает 
вместо 18—25 мин. переходить из желудка в двенадцатиперстную кишку 
в течение 4-5—50 мин. Кислота, вместо того чтобы переходить 1 г/2 часа, 
также переходит только 45—50 мин. Таким образом, нивелируется раз
ница, и независимо от химических свойств желудочного содержимого оно 
с одинаковой скоростью переходит из желудка в двенадцатиперстную 
кишку. С одной стороны, выпадает рефлекс на пилорический сфинктер, 
а с другой — тормозится моторная деятельность желудка и кишки п за
медляется эвакуация воды.

Для понимания механизма действия болевых раздражений на работу 
желудка большое значение имели работы С. С. Серебренникова и 
С. М. Дионесова. Ими было показано, что существенная роль в тормо
жении желудочной секреции принадлежит гипофизарным гормонам и до 
известной степени адреналину. Особо важную роль играет гормон гипо
физа, вызывающий сокращение сосудов, а не гормон, который вызывает 
сокращение матки. Оказалось также, что, несмотря на обнаруженный 
синергизм влияния этих гормонов, есть существенная разница в дей
ствии питуитринового гормона, с одной стороны, и адреналина — с дру
гой.

В совокупности они дают картину, гораздо более отчетливо похожую 
па то, что дает болевое раздражение.

Дионесов исходил из предположения, что основным механизмом влия
ния адреналина—гипофизарных гормонов является сосудосуживающее их 
действие. Однако эрготамин выключает вазоконстрикторное действие адре
налина, но не исключает тормозного действия на желудочную железу. 
Это заставляет думать о том, что механизм влияния этих гормонов го
раздо сложнее, чем можно было себе представить.

Если мы обратимся к вопросу о влиянии болевого раздражения на 
состояние органов чувств, то старыми исследованиями А. В. Лебединского 
было показано, что под влиянием болевого раздражения изменяется ход 
адаптационной кривой глаза в сторону повышения возбудимости. За по
следние годы эта работа была распространена на слуховые органы в ра
боте Г. В. Гершуни и А. А. Волохова и на вкусовой аппарат в работе 
М. Г. Дурмншьяна.

Г. В. Гершуни и А. А. Волохов изучали ход адаптации слухового при
бора, после того как он в течение минуты подвергался сильному звуко
вому раздражению, в результате чего чувствительность органа была сни- 
жена. Наблюдая за ходом восстановления чувствительности по отноше
нию к звуку той же высоты, но минимальной силы, они отметили сначала 
быстрое нарастание чувствительности, затем понижение ее н позже уста
новку ее па высоком уровне.

Аналогичным оказывается ход адаптационной кривой слухового при
бора в случае, когда человеку было нанесено резкое болевое раздраже
ние. Общее повышение возбудимости здесь значительно больше, чем 
в контрольном опыте. М аксимальная величина чувствительности разви
вается гораздо быстрее, а падение чувствительности, которое мы имели 
в нормальных условиях, оказывается почти ликвидированным, и поэтому 
возбудимость достигает высоких степеней уже с самого начала.
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В работе М. Г. Дурмшпьяна аналогичное исследование было прове
дено в отношенпп аппарата вкусовых ощущении. И оказалось, что на
несение болевых раздражений резко изменяет порог вкусовой чув- 
ствительности. Пороги вкусовой чувствительности определились т&ким 
образом, что испытуемый влпвал себе в рот определенное количество сла
бых растворов той плн иной кислоты и подбирал ту концентрацию рас
твора, при которой данный объем вызывает ощущение кислого вкуса. 
Еслп порог подобран и имеется налпцо определенная степень возбуди
мости вкусового аппарата, то нанесенпе болевого раздражения резко из
меняет этот порог. В первые две минуты после нанесенпя болевого раз
дражения чувствительность оказывается резко сниженной, а затем насту
пает повышение чувствительности, которая выступает далеко за пределы - 
нормы.

Здесь имеется какое-то совпадение во всех трех случаях, имеется 
влияние болевых раздражений на все важнейшие рецепторные приборы 
нашего тела.

Разрешите перейти к дальнейшей характеристике в л и я н и я  боле
вого раздражителя.

Как я уже указывал, многие данные заставплп нас признать, что 
в реакциях на болевые раздражения должны быть замешаны четыре 
механизма — симпатический рефлекс, парасимпатический рефлекс, адре
налиновая секреция и секреция питуитарных гормонов, причем пменно 
комбинированное действие адреналина и питуитарных гормонов дает наи 
более эффективную картину. Это было установлено в работе Н. Л. Галиц
кой и Н. И. Михельсон, исследовавших функцию почек, и в работе 
С. М. Дионесова и С. С. Серебренникова, изучавших влияние боли на 
деятельность пищеварительного тракта.

Однако мы полагали, что, наряду с этими четырьмя механизмами фи
зиологических изменений могут иметь место еще какие-либо другие ме
ханизмы. В этом отношении имелись указания со стороны других ав
торов. С одной стороны, имелись указания на то, что нанесение боле
вых раздражений сопровождается секрецией инсулина. С другой стороны, 
имелись указания на то, что при болевых раздражениях кровь навод
няется ацетнлхолпном — продуктом, который рассматривается как основ
ной медиатор для большей части нервных приборов.

Мы сочли нужным проверить, в какой мере ацетилхолин может обус
ловить те большие нарушения в течении физиологических процессов, 
которые сопровождают нанесение болевых раздражений.

Н. А. Галицкая и Н. И. Михельсон испытывали на собаках с выве
денными мочеточниками влияние введения ацетилхолина, атро.пинизации 
и эзеринпзации на почечную деятельность. Интересно было посмотреть, 
в какой мере действие ацетилхолина могло быть сопоставлено с влиянием 
болевого раздражителя. Оказалось, что при введении в кровь ацетилхо
лина кривая нарушения мочеобразования шла совершенно так же, как 
при болевом раздражении, и трудно было отличить по внешнему виду 
ацетилхолпновую кривую от кривой болевой.

Возникал вопрос, можно ли по сходной внешней картине судить о том, 
что болевая анурпя обусловлена введением ацетилхолина. Дальнейшие 
исследования показали, что такого заключения сделать нельзя. Если эф
фект обусловлен ацетилхолином, то атропин должен это действие или 
снимать, или ослаблять, а эзерин как агент, предохраняющий от дейст
вия холинестеразы, должен эффект усиливать и растягивать во времени. 
Однако оказалось, что эзерин не усиливает, а атропин не ослабляет бо
левой анурии.
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Эти данные Н. А. Галицкой и А. А. Михельсон позволяют утверждать, 
что в картине рефлекторной анурии едва ли существенная роль может 
быть приписана ацетплхолину. Если ацетилхолин и появляется в ответ 
на болевое раздражение, то в таких количествах и в таком виде, что фи
зиологических эффектов, интересующих нас, обусловить не может.

Вторая работа была проделана мной и Н. И. Михельсон в острой 
ф-орме опытов, причем мы сочетали в одном опыте наблюдения над двумя 
критериями. С одной стороны, были вставлены канюлп в мочеточники п 
таким образом велось наблюдение за ходом мочеотделения у подопытных 
собак; с другой стороны, за несколько дней до острого опыта производи
лась перерезка язычного нерва, т. е. создавались условия для получения 
тономоторного эффекта.2

Опыт ставился, таким образом, что одновременно можно было наблю
дать и за ходом мочеотделения, и за течением тономоторных явлений. 
При этом выяснилось, что денервированный язык является настолько 
чувствительным показателем в отношении ацетилхолина, что, по-види
мому, может конкурировать с мускулатурой пиявки. Можно ввести 
в кровь животного ничтожные количества ацетилхолина, и тем не менее 
они вызывают резкий тономоторный эффект. Достаточно сказать, что со
баке весом около 18—20 кг, т. е. больше пуда, было введено 0.5 мг аце
тилхолина, а в другом опыте — даже 0.4 мг, и тем не менее тономоторный 
эффект был получен. А если предварительно дается эзерин, то потребная 
доля ацетилхолина уменьшается до 0.01 мг и собака с денервированиым 
языком дает отчетливо выраженные тономоторные явления.

Если бы под влиянием боли появился ацетилхолин и попал бы в ар
териальную кровь, то он должен был бы дать тономоторный эффект. 
Однако оказалось, что при нанесении болевого раздражения мы никогда 
не могли вызывать рефлекторного появления тономоторного эффекта. 
В то же время болевое раздражение давало резкий анурический эффект. 
Если мы вводили ацетилхолин в количестве нескольких миллиграммов 
(2 — 3—4 мг), то наступал тономоторньш эффект и возникала резкая ану
рия. Однако это наблюдается только при относительно больших дозах 
ацетилхолина. При малых дозах ацетилхолина мы получали резкое то
номоторное действие, но анурического эффекта не было. Так, в одном 
опыте животному было просто нанесено болевое раздражение — тономо
торный эффект не наступил, но возникла резкая анурия, которая длилась 
3 мин. Затем было введено 2 мг ацетилхолина, и тогда появился и то- 
номоторный эффект, и анурия, которая длилась 6 мин. После того как 
был введен эзерин, болевое раздражение никакого тономоторного эффекта 
не вызывало, а анурия оказалась не только не усиленной, но даже ослаб
ленной. После введения, атропина тономоторный эффект отсутствовал, 
а анурия имела место. Все это говорит о том, что ацетилхолин не играет, 
по-видимому, активной роли в эффектах болевого раздражения.

Я хотел бы остановиться еще на последних данных проф. А. А. Да
нилова, который уже в предыдущих своих работах представил бесспор
ное и объективное доказательство того, что при нанесении болевого раз
дражения имеет место поступление гипофизарных гормонов в спинно
мозговую жидкость. Он обнаруж ивал, эти гормоны в спиннозмозговой 
жидкости с помощью целого ряда приемов. Таким образом, наши предпо
ложения о роли этих гормонов окончательно подтвердились. В последней

2 Относительно тономоторного эффекта я  долж ен напомнить, что он вызы
вается раздражением сосудорасширяющего чувствительного нерва языка, который 
действует путем образования на периферии ацетилхолиновых продуктов. Этот ж е 
эффект может быть вызван искусственным путем.
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серии своих работ А. А. Данилов пошел еще дальше. Он исходил из 
тех соображений, что питуитарные гормоны содержат большое количество 
брома, и решил сопоставить пх действие на рефлекторную деятельность 
-с данными павловской лаборатории относительно влияния гипофизарных 
гормонов на высшую нервную деятельность. Он испытывал влияние пре
парата гипофиза на течение спинномозговых рефлексов и обнаружил рез
кое угнетение рефлекса и удлинение времени его протекания. Затем, ком
бинируя действие питуитрина с действием стрихнина, А. А. Данилов обна
ружил, что питуитарные гормоны оттягивают время наступления судорог, 
т. е. получил подтверждение того, что питуитарные гормоны, попав 
в спинномозговую жидкость, могут оказывать определенное угнетающее 
действие на центральную нервную систему. Аналогичные данные были 
получены и в работах Э. А. Асратяна.

Это обстоятельство в высшей степени важно. Известно, что проявле
ние болевых реакций у различных индивидуумов и, что особенно инте
ресно, у различных видов животных может быть различным. С одной 
стороны, реакция на боль может носить характер агрессин, сопровождается 
бурными оборонительными действиями пли во всяком случае активным 
беспокойством; с другой стороны, наблюдается картина общего угнетения 
и прострации — явления, характерные для целого ряда животных орга
низмов и для некоторых; человеческих пнднвндов. Вместе с тем один и 
тот же человек в зависимости от состояния, в котором его застигает бо
левой раздражитель, может дать одну или другую реакцию. Мы имеем 
некоторые основания предполагать, что в основе этих двух различных 
проявлений реакций на болевые раздражения лежат различные гормо
нальные эффекты. Вероятно, агрессивный тин реакций на боль обуслов
лен секрецией адреналина, а в основе обмпранпя, обморока, может быть, 
лежит поступление гипофизарного гормона. Правда, такая же картина 
может быть обусловлена и действием ацетилхолина. Основанием для 
этого предположения являются работы А. В. Тонких, которые свидетель
ствуют о том, что ацетилхолин может вызывать подобные состояния.

Мне кажется, что вопрос о. детальном анализе механизма возникнове
ния физиологических эффектов, связанных с действием болевого раздра
жения, очень важен. В зависимости от того, каков механизм действия 
болевого раздражения, находится вся картина вторичных эффектов. Мы 
видим, что целый ряд органов оказывается замешанным в это дело. 
Если окажется, что здесь имеет место ацетилхолин, будет один эффект. 
Если окажется, что все дело сводится к действию гипофизарных гормо
нов, вторичные последствия могут быть другие. Этот вопрос становится 
особенно актуальным сейчас, когда мы стоим перед разрешением проблемы 
обезболивания. В зависимости от того, каков механизм действия болевого 
раздражения, влияние наркоза, влияние обезболивающих средств будет 
различно. С этим вопросом мы столкнулись прп оценке обезболивания 
родового акта. Очень важно знать, замешаны ли здесь гипофизарные 
гормоны или нет, потому что исключение поступления гипофизарных гор
монов может отразиться на течении родового акта. Таким образом, изу
чение физиологического эффекта боли и механизма, обусловливающего 
этот физиологический эффект, является в высшей степени актуальным 
и  практически важным.

На этом разрешите мне закончить свой доклад.



ОСНОВНЫЕ ВОПРОСЫ ФИЗИОЛОГИИ БОЛИ 1

В настоящем докладе я не имею в виду касаться всех вопросов об
ширной проблемы боли. Я остановлюсь только на двух важных вопросах, 
которые для физиологов и в особенности для практических врачей имеют 
особое значение.

Первый вопрос — это вопрос о возникновении висцеральных болей. 
Я остановлюсь на тех соображениях, которые возникают у нас, физио
логов, для объяснения особенностей феноменов этого рода. Далее, я кос
нусь тех физиологических эффектов, которые возникают в организме под 
влиянием болевых раздражений, т. е. о физиологических спутниках боли.

Мы привыкли справедливо считать боль сигналом патологических 
процессов, происходящих где-либо в организме, или же сигналом чрез
мерно сильных внешних раздражений, принимающих уже вредоносный 
характер. И в том, и в другом случае возникающая боль является для нас 
сигналом опасности, и мы хорошо знаем, что в связи с этим сигналом 
у лас наступает целый ряд защитных реакций, частью врожденных, на
следственных, а частью таких, которые являются приобретенными фор
мами поведения. И те, и другие направлены на то, чтобы избавить орга
низм от причины, вызывающей болевой эффект. Известно, что защитные 
реакции, возникающие в организме, протекают различно у  различных 
субъектов. Но иногда у одного и того же субъекта можно обнаружить 
различные реакции на боль в зависимости от условий, в которых нахо
дится организм, и в зависимости от характера того раздражения, кото
рое вызывает болевую реакцию.

В основном мы знаем две формы реакции животных и человека на 
повреждающие болевые раздражения. С одной стороны, речь идет об ак
тивных формах реакции, об активных формах поведения, выражающихся 
или в отдергивании повреждаемого органа, или в вовлечении других ча
стей тела, для того чтобы активно отстранить раздражитель, или о реак
циях общеагрессивного характера, направленных на то, чтобы побороть 
противника и устранить его вредоносное действие.

Все эти реакции требуют от организма большой активности, большого 
подъема сил, большой затраты энергии, вследствие чего требуют опреде
ленной активной установки всей нервной и мышечной системы для осу
ществления этих активных форм сопротивления, а в связи с этим и 
активной установки всей вегетативной системы.

Наряду с этим мы хорошо знаем другую форму реакции организма — 
реакцию пассивную, выражающуюся тем, что человек пли животное 
в ответ на вредоносное раздражение полностью прекращает свою актив
ную деятельность, замирает, обмирает, впадает в глубокий обморок или

1 Доложено на IV сессии Нейрохирургического совета в Харькове 2—4 фев
раля 1938 г. Вопросы нейрохирургии, т. 2, № 4, 1938, стр. 3—12. (Ред.).
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в состояние оцепененпя. Все это реакции, которые также можно истолко
вать как выгодную для организма реакцию, потому что она уменьшает 
агрессию врага, а в других случаях, когда речь пдет о патологических 
процессах, создает иммобилизацию и таким ооразом, может оыть, спасает 
органпзм от некоторых осложнений. Для физиолога является, конечно, 
в высшей степелн важным выяснение вопроса о том, какпм образом мо
гут возникнуть эти различные формы реакции животных организмов, на 
каких механизмах они базируются, что лежпт в основе этого различного 
отношения различных видов животных, а иногда одного и того же ин
дивидуума к одному и тому же раздражителю..

На этих вопросах главным образом я л  останавливаюсь, чтобы осве
тить их, насколько это возможно, прп современном положеннп наших 
-знаний. Вы знаете, что мы до настоящего времени еще не пмеем единой 
точкп зрения на условпя возникновения боли в организме. Мы все хо
рошо знаем только, одно, что обычно, для болевого ощущения требуется 
пли наличие какого-то патологического процесса, плп сильное внешнее 
раздражение повреждающего характера. Но нужно лп рассматривать бо
левую чувствительность как особый впд чувствительности, как самостоя
тельную специфическую энергию, имеющую своей основой совершенно 
изолированный от начала до конца нервный аппарат с особым рецепто
ром, проводником л  центральным образованием, или же нужно рассма
тривать ее как модификацию тех или других форм чувствительности, 
дающих при менее сильных раздражениях другие виды ощущений. Этот 
вопрос до настоящего времени не является окончательно разрешенным. 
И сейчас еще мы пмеем представителей различных течений, которые 
примыкают то к одному, то к другому пз этих крайних взглядов или за
нимают промежуточные позиции

Позволю себе для удобства исходить из первой теории, пз теории, 
выдвинутой Максом Фреем и заключающейся в том, что боль нужно 
считать за самостоятельный вид чувствительности, имеющий раздельный 
самостоятельный аппарат от начала до конца.

Эта точка зрения является более распространенной в настоящее время 
и вместе с тем легче позволяет себя использовать для объяснения того 
громадного фактического матерпала, которым мы в настоящее время рас
полагаем как в клинике, так и в лаборатории. Для построения опреде
ленных теоретических представлений эта точка зреипя является более 
простой и более удобной. К тому же нет никаких данных, которые про
тиворечили бы этой теории и заставляли бы от нее отказаться.

По Максу Фрею, вопрос о болевых ощущениях представляется срав
нительно простым, когда речь идет о болевых эффектах, возникающих 
в результате травмы или механического раздражения поверхностных 
частей нашего тела. Легко обнаружить наличие специальных болевых 
точек, раздражение которых тем или другим агентом сопровождается 
всегда возникновением болевых ощущений. Такие болевые точки давно 
уже описаны. Раздражение их сопровождается совершенно определен
ными, всем хорошо известными реакциями, как например при уколе. 
Целый ряд данных заставляет нас рассматривать эти эффекты как ре
зультат раздражения специальных болевых рецепторов, расположенных 
на поверхности нашего тела и, может быть, в глубоких слоях кожи, 
в мышцах и т. д. Но когда речь идет о внутренних органах, мы наталки
ваемся на своеобразное положение дела.

Все хорошо знают, что мы привыкли рассматривать внутренние ор
ганы как органы, лишенные чувствительности, во всяком случае болевой 
чувствительности. Многие хирурги утверждают на основании своего-
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опыта, что можно манипулировать с внутренними органами, можно их 
перемещать, пальпировать, даже резать, без того, чтобы этп манипуля
ции сопровождались болевыми ощущениями. Мы, лабораторные работ
ники, также убеждаемся в том, что целый ряд процедур над кишечнш 
ком, над печенью и некоторыми другими внутренними органами можно 
производить, ослабив или сняв совсем наркоз, без того, чтобы у живот
ных возникали те формы реакций, которые мы привыкли рассматривать 
как объективные проявления болевой чувствительности. Между тем всем 
известно, что при возникновении патологических процессов во внутрен
них органах с течением времени, через несколько часов от начала забо
левания, возникают такие тягостные боли, которых человек при других 
обстоятельствах не знает. Эти болевые ощущения, которые иногда ста
новятся совершенно невыносимыми, сопровождаются очень бурными фи
зиологическими эффектами. С одной стороны, выступают определенные 
моторные реакции, выражающиеся длительным, упорным, тоническим 
сокращением скелетной мускулатуры и сопровождающиеся фиксацией 
скелета в определенном положении; с другой стороны, выступают обмо
рочные проявления, изменения со стороны сердечно-сосудистой системы 
и т. д. Эти тяжелые болевые ощущения носят своеобразный характер, 
выражающийся еще тем, что наряду с целым рядом периферических 
эффектов в мышцах, в коже, в сосудах и т. д. имеется полная неспособ
ность пациента правильно локализовать боль, и обычно при заболевании 
внутренних органов пациент указывает место боли неправильно. Суще
ствует термин «отраженная боль», отнесение болевых ощущений к ка
ким-то другим областям, а не к тем, где гнездится самый патологический 
процесс.

Нам предстоит в первую очередь выяснить, каким образом при отсут
ствии в норме аппарата болевой чувствительности при патологии воз
никают болевые ощущения. Во-вторых, нужно выяснить вопрос, почему 
возникающие болевые ощущения оказываются неправильно локализован
ными. В-третьих, надлежит выяснить вопрос, каким образом возникают 
те своеобразные реакции, которые характеризуют боль при заболеваниях 
внутренних органов. Это йе1епзе шизсиЫ ге, охватывающий совершенно 
определенные сегменты и ряд изменений вегетативной системы.

Это три основных вопроса, на которых нужно остановиться. Нужно 
сказать, что существует целый ряд попыток объяснить висцеральную 
чувствительность и ее особенности, но. мы не будем их здесь перечислять. 
Остановлюсь только на том объяснении, которое возникает у меня на 
основании моих собственных наблюдений и сопоставлений их с рядом 
других физиологических фактов. Клиницисты рано или поздно дадут 
ответ, насколько предлагаемое мной объяснение удовлетворительно п 
насколько оно может помочь им ориентироваться в тех или других во
просах клиники. Для объяснения этих особенностей болевой чувствитель
ности внутренних органов нужно иметь в виду целый ряд физиологиче
ских факторов. Это явление очень сложное, и объяснить его с точки 
зрения какого-либо одного фактора нет возможности. Нужно принять 
во внимание несколько моментов.

Первый момент, выдвинутый в свое время английским невропатоло
гом Хэдом, заключается в том, что болевая чувствительность там, где она 
несомненно существует, сама по себе не локализуема, т. е. болевая чув
ствительность, взятая в изолированном виде, представляет собой ряд ощу
щений, относительно, которых человек неспособен сказать, где они воз
никают, какие участки тела болят. Хэд пришел к такому заключению 
отчасти на основе клинических наблюдений, отчасти на основе наблюде
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ний на самом себе. После того как у  него был перерезан п снова сшит 
кожный нерв, снабжающий лучевую сторону предплечья п большой и 
указательный пальцы рузш, в процессе регенерации выступили разные 
сроки восстановленпя различных впдов чувствительности: болевая чув
ствительность и чувствительность к грубым температурным колебаниям 
восстанавливались очень быстро, тогда как для восстановления тонких 
видов чувствительности, чувствительности к прикосновению волоском, 
кисточкой и л и  ватой, так же как чувствительности к небольшим коле
баниям температуры, потребовалось очень много времени, и только спустя
5 лет все они вернулись к нормальному состоянию.

На основе этого Хэд и предложил известное всем деление чувстви
тельности на протопатпческую п эппкрптпческую. В тот период временп, 
когда протопатическая чувствительность рестптуировала, а тонкой чув
ствительности еще не было, ему удалось обнаружить следующие особен
ности болевых ощущений. В периоде этом, занявшем несколько лет, ока
залось, что нанесение даже такпх скромных раздраженпй, как укол бу
лавкой, вызывало у него нестерппмые тягостные болп, которые сопро
вождались несдерживаемым криком п обобщенной реакцией мускулатуры. 
Испытывая такие болп п не будучи в состоянии сдержать свою бурную 
реакцию и крик, Хэд не мог определить, где его колют. Следовательно, 
болевое ощущение не было локализовано. Наряду с этим он обратил 
внимание на то, что болевое ощущенпе сразу же ослабляется и стано
вится локализованным, если одновременно с нанесением укола прика
саться кисточкой к любому участку кожи, где сохранена тактильная 
чувствительность. Это прикосновение, не вызывая даже иногда тактиль
ного ощущения, вело сразу к ослаблению болевого ощущения, к возмож
ности сказать, где колют, но прп этом оказалось, что Хэд показывал 
пальцем не тот участок, куда наносился укол, а тот, к которому прика
сались кисточкой. Из этого Хэд справедливо сделал вывод, что локализа
ция болевых ощущений связана не с самой болевой чувствительностью, 
а представляет надстройку, связанную с Тактильной чувствительностью. 
Следовательно, прп обычных условиях укола мы имеем наряду с раздра
жением болевого рецептора вовлечение в реакцию и соседних тактиль
ных элементов, для которых достаточно ничтожной деформации кожи. 
Вот это сопутствующее раздражение ведет к ограничению болевого чув
ства и вместе с тем к локализации болп. Момент этот является чрезвы
чайно важным для понимания болевой чувствительности внутренних ор
ганов. Мы стоим перед фактом, что определенным тактильным ощуще
ниям принадлежит, свойство ограничивать болевую чувствительность, 
во-первых, и, во-вторых, направлять, определять локализацию боли.

Я приведу одпп факт, который получен у  меня в лаборатории. Он 
свидетельствует о том, что каждому рецептору свойственно проявлять 
свою активность, быть на страже, быть работоспособным только в опре
деленные моменты нашей жизни, что существует поочередное вступле
ние в реакцию различных рецепторов, существует определенное де
журство рецепторных аппаратов. В обыкновенных условиях мы этого 
не можем видеть, потому что поверхность нашей кожи усыпана мил
лиардами рецепторов и в каждом, самом ограниченном участке кожи 
можно найти дежурный рецептор, но в периоде ранней реституции, когда 
перерезанный п сшитый нерв только-только начинает регенерировать, 
можно убедиться, что каждая вновь появившаяся чувствительная точка 
меняет свою возбудимость, и сегодня мы находим наличие чувствитель
ной точки в данном месте, а завтра можем не найти этой чувствитель
ной точки, а обнаружить по соседству новые точки. И при систематиче
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ском исследовании кожной поверхности, в которой только еще происходит 
процесс восстановления чувствительности после перерезки и сшивания 
нервов, мы обнаруживаем это посменное участие рецепторов в вызове 
рефлекторной реакции. Этот важный факт является свидетельством того, 
что отсутствие какого-либо ощущения при достаточно эффективном раз
дражении не является доказательством отсутствия здесь рецептора. 
И, следовательно, если мы обычно при пальпации или механическом 
раздражении внутренних органов не получаем болевой или тактпльной 
реакции, то это не значит, что здесь нет рецептора. Что нет рецептора,
об этом можно сказать лишь тогда, когда гистологически доказано, что= 
рецептора нет. Рецептор может существовать, но не давать никаких ощу
щений. Рецептор находится как бы в латентном состоянии. Одним из- 
моментов, которые тормозят реакцию рецептора и скрывают его суще
ствование, является наличие массы других раздражений, походящих из- 
других участков тела. И если мы на кожной поверхности можем убе
диться в том, что боль тормозится раздражениями тактильными, то можем 
себе представить, что при обычном взаимоотношении сил и длительности 
раздражения импульсы, возникающие во внутренних органах, не сопро
вождаются никакими ощущениями. Эти ощущения подавляются массой 
ощущений, которые возникают под влиянием других внешних раздражи
телей. Но если создается ирритационный процесс и имеется длительное 
упорное механическое раздражение внутренних органов (камни или опу
холи), то может накапливаться возбуждение в такой степени, что в конце 
концов чувствительность внутренних органов начинает тормозить другие 
виды чувствительности и болевая чувствительность вырывается из-под 
этого тормозного влияния.

Что же тогда получается? Сама по себе болевая чувствительность не- 
локализована. Она может быть локализована в зависимости от сопут
ствующего тактильного раздражения. Тут возникает вопрос, как будет 
локализована боль внутренних органов. Вы все хорошо знаете, что отра
жение болей носит неслучайный характер, обычно отраженная боль 
воспринимается как результат раздражения определенного метамера по
верхности нашего тела. Именно в зависимости от того, какой внутренний 
орган является заболевшим или поврежденным, ощущение локализуется 
в том или ином метамере поверхности нашего тела. Существует опре
деленная связь между метамерами нашей кожи и мускулатуры и опре
деленными внутренними органами. В настоящее время мы знаем, что- 
внутри каждого метамера имеется связь между кожной поверхностью, 
мускулатурой, спинным мозгом и внутренними органами, соответствую
щими данному метамеру. Эта связь осуществляется за счет, разветвле
ния отростков симпатических ганглиозных нервных клеток, которые 
ветвятся и своими коллатералями одновременно снабжают эти различные 
органы.

Мы знаем, что в симпатической системе широкое распространение 
имеет форма деятельности, которой мы даем название аксон-рефлексов. 
Эти аксон-рефлексы представляют собой реакцию, основанную на том, 
что возбуждение распространяется внутри одного нейрона одинаково легко- 
в обоих направлениях, и, следовательно, в каком бы участке нейрона 
ни возникло возбуждение, оно обязательно должно охватить собой весь 
клеточный организм.

При этих условиях понятно, что ирритация, исходящая из внутрен
них органов, помимо того, что она пошлет импульс к центральной нерв
ной системе по соответствующему чувствительному волокну, захватит 
также симпатические волокна и пошлет аксон-рефлекторным порядком
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им пульсы ко всем органам данного метамера, т. е. к кожным покровам, 
мышцам, п к соответствующему сегменту спинного мозга п т. д.

А между тем исследования мои п мопх сотрудников показывают, что 
симпатическая нервная система несет определенные адаптацпоино-трофц- 
чегаше эффекты, которые выражаются тем, что иннервируемый спмпа- 
тпкусом орган может пзменпть своп основные функциональные свойства 
п сделаться более плп менее реактивным. Значит, мы можем себе пред
ставить, что всякая иррптацпя во внутренних органах, связанная с во
влечением в раздражение снмпатпческпх нервных волокон, может отра
зиться п на мускулатуре, и на кожных покровах, п на центральноп нерв
ной системе в силу распространения возбуждения по отросткам нервных 
клеток, расположенных в данном нервном узле. Тогда совершенно есте
ственно, что рецептор, изменив своп функциональные свойства, начинает 
реагировать на раздражение пначе. И этпм объясняется, по-впднмому, 
возникновение тех зон гпперестезпп п гипералгезип, которые мы обнару
живаем в кожных покровах. Это повышение возбудимости может достиг
нуть такой степени, что даже прикосновения рубашки бывает достаточно 
для того, чтобы вызвать очень неприятные ощущения у больного. Это 
в действительности п имеет место.

Тогда становится само собой разумеющимся, что если иррптацпя по
вела к возникновению боли, то боль локализована именно в том мета
мере, который под влиянием снмпатпческпх импульсов выведен пз нор
мального состояния п легко реагирует на каждое ничтожное раздражение. 
Ничтожного движения воздуха будет достаточно, для того чтобы создать 
здесь тактильное ощущение. Можно себе представить, что эта неправиль
ная локализация боли объясняется аксон-рефлекторным вовлечением 
в реакцию рецепторов периферии нашего тела. Мы имеем основания 
утверждать, что такие аксон-рефлекторные влияния существуют.

С одной стороны, клиницистами показано, что действительно у жи
вотных при разрушении центральной нервной системы можно раздраже
нием внутреннего органа вызвать симпатический эффект в соответствую
щем метамере тела. С другой стороны, моими сотрудниками показано, 
что прп полном разрушении центральной нервной системы можно раз
дражением периферических нервных стволов вызвать изменения в дея
тельности сердца. Следовательно, аксонная передача идет в обоих направ
лениях. Все это дает ключ к объяснению явления иррадиирующих, не
правильно локализованных болей за счет аксон-рефлекторного влияния 
через симпатическую систему. Это аксон-рефлекторное влияние является 
интересным в том отношении, что оно распространяется и на поперечно
полосатые мышцы, в которых оно -выражается изменением возбудимости, 
работоспособности мышц и т. д. Мышцы, находясь в таком измененном 
состоянии, получая постоянную ирритацию со стороны симпатических 
волокон, будут реагировать иначе на импульсы, приходящие из централь
ной системы. За счет этого вмешательства симпатической системы про
исходит количественное изменение, а в силу этого, может быть, н качест
венное изменение реакции мышц данного метамера на чувствительные 
показания, идущие от внутренних органов.

Мы с полной уверенностью можем сказать, что со стороны внутрен
них органов при болезненных процессах возникают также истинные 
спинальные висцеромоторные рефлексы. Но они всегда являю тся ослож
ненными аксон-рефлекторным влиянием. В результате определенный ме
тамер впадает в реакцию, которая не свойственна нормальному организму. 
Эта реакция носит чрезвычайно сильный, упорный и длительный ха
рактер.
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Вот те теоретические представления, которые возникли у  меня на 
основании лабораторных опытов для объясненпя особенностей висцераль
ной чувствительности. Я  выношу их на суд клиники.

Я обращусь, далее, ко второму вопросу — о физиологических эффектах 
болевых раздражений. Клиницистам лучше, чем кому-либо, известны те 
случаи тяжелого обмирания, шокового состояния, которое связано с на
несением болевого раздражения. Но это состоянпе иногда возникает, 
а иногда нет. Почему иногда организм реагирует активно, иногда пас
сивно? Что происходит вообще в организме? Я уже указывал, что вовле
чение симпатической системы может не только истинно рефлекторным, 
но и аксон-рефлекторным путем создать целый ряд вегетативных сдвигов. 
Следовательно, деятельность всей вегетативной системы может быть из
менена под влиянием болевого раздражения. Когда мы обращаемся 
к клиническим и лабораторным наблюдениям, мы убеждаемся, что ни
чтожное болевое раздражение-— полуминутное или минутное раздраже
ние какого-либо периферического чувствительного нерва — сопрово
ждается резким изменением в деятельности почти всех органов нашего 
тела. Уже давно начали собираться факты, набрался громадный материал, 
который свидетельствует о том, что все железы пищеварительного тракта 
изменяют свою деятельность под влиянием болевого раздражения. На
блюдение это относится еще к середине прошлого столетия. Системати
ческие наблюдения над желудочными железами были сделаны в 80-х го
дах в лаборатории И. II. Павлова А. А. Нечаевым. Это касается не только 
желудочных желез, но и поджелудочной железы. Почки реагируют 
обычно анурией, но у некоторых авторов есть указание, что может на
ступить и полиурическая реакция; чаще всего — анурия с последующей 
полиурией. Обнаруживается ряд изменений и со стороны деятельности 
мышечной ткани. В особенности хорошим тестом на болевое раздраж е
ние является поведение моторноденервированных мышц. Такая моторно- 
денервированная мышца проявляет своеобразное отношение к введению 
в кровь ацетилхолина и к раздражению сосудорасширяющих волокон. 
Эта реакция, известная под названием тономоторного феномена, <как ока
зывается, резко изменяется под влиянием болевых ощущений, причем 
имеется фаза угнетения и фаза повышения.

Занявшись систематическим исследованием нарушений, возникаю
щих в различных органах под влиянием болевых раздражений, мы, ко
нечно, должны были поставить себе вопрос о. тех путях, по. которым 
осуществляется это влияние на деятельность внутренних органов. Совер
шенно естественно, что наше первоначальное предположение направлено 
было в сторону отыскания непосредственных рефлекторных влияний 
через симпатикус или через парасимпатикус на тот или другой орган. 
Но факты показали нам, что выключение симпатической и парасим
патической систем порознь и выключение их обеих вместе, так же 
как полная денервация органов, не исключает их реакции на болевые 
ощущения, — те изменения в деятельности, которые данный орган может 
проявить, продолжают осуществляться и при отсутствии нервных 
связей.

Тогда перед нами, естественно, встал вопрос о гуморальных влияниях,
о влиянии через посредство других органов, в первую очередь через ор
ганы внутренней секреции. Так как мы знали установленные Кенноном 
и нашей казанской физиологической школой Н. А. Миславского факты 
усиления секреции адреналина при болевых раздражениях, то мы должны 
были привлечь этот момент. Но оказалось, что денервация или даже 
экстирпация надпочечника не уничтожает физиологических проявлений 
5оли.

12 Л. А. Орбели, т. IV
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Таким образом, идя постепенно и выключая различные участки нерв
ной системы п различные органы внутренней секреции, мы пришли 
к заключению, ято одним пз существенно важных моментов является 
усиление продукции гормонов мозгового придатка. Я должен воспользо
ваться случаем, чтобы напомнить о роли, котор} ю сыграл в этом вопросе 
В. Н. Шамов. Кушинг и Шамов первыми обратили внимание на то, 
что деятельность мозгового придатка может рег} лпроваться нервной си
стемой. Онп указали на возможность секреции гормонов мозгового при
датка под влиянием симпатикуса, причем исходили пз наблюдений над
почечной деятельностью.

Я должен сказать, что х-отя тут основная роль, может оыть, принадле
жит не симпатическому пути, но симпатический путь, несомненно, играет 
роль, бесспорно подтвержденную теперь нашими опытами. А, кроме того, 
существует еще другой, -описанный позже путь, непосредственно идущий 
пз гипоталампческой области по задней стенке воронкп к задней доле 
мозгового придатка. Следовательно, мы располагаем морфологическими 
данными, свидетельствующими о возможном участии гипофизарных гор
монов в реакциях на болевой раздражитель. Выключение всех других 
механизмов не устраняет физиологических эффектов боли, — между тем, 
когда вы добавляете ко всему прочему еще н экстирпацию мозгового 
придатка, эффект оказывается или ничтожным, или сведенным почти 
иа нет. Я нарочно говорю — почтп на нет, возможно, что есть еще меха
низмы, которые к этому делу причастны

Но особенно интересно то, что еслп вводить в кровь гормоны задней 
доли мозгового придатка, а в особенности если вводить эти гормоны 
комбинированно с адреналином, то получается картина, соответствующая 
картине болевого раздражения. Все органы от слюнных желез и до почек 
реагируют на эту комбинацию таким образом, как онп реагируют на 
болевое раздражение. Однако этого одного, факта было бы недостаточно, 
для того чтобы утверждать участие мозгового придатка в болевых эф
фектах. Мы пошли дальше. В ряде опйтов мопх сотрудников было пока
зано, что в цереброспинальной жидкости под влиянием болевою раздра
жителя увеличивается количество гормона, вызывающего расширение 
меланофор лягушки, — гормона, вызывающего сокращение мочевого пу
зыря. Затем рядом проб было доказано, что вообще все органы нашего 
организма, способные реагировать на гормон задней доли, реагируют 
на цереброспинальную жидкость, взятую после болевого раздражения, 
сильнее, чем на взятую до раздражения. Таким образом, мы приходим 
к убеждению, что гормоны задней доли являю тся ведущими в данном 
деле. Тогда встал вопрос, вовлекаются ли в эти реакции гормоны перед
ней доли? Передняя доля тоже имеет иннервацию. В лаборатории 
А. Г. Гпнецинского одна из мопх сотрудниц, Н. И. Михельсон, по соб
ственной инициативе произвела совместно с М. Г. Заксом опыты по вы
яснению участия гормонов передней доли, и пм удалось доказать, что 
болевое раздражение может у девственной крольчихи вызвать картину 
ложной беременности. Следовательно, болевое раздражение стимулирует 
секрецию всех гормонов мозгового придатка.

Каков же физиологический смысл этих явлений и каковы практиче
ские выводы, которые из этих фактов можно сделать? Прежде всего, ка
кие гормоны задней доли участвуют в реакции на болевое раздражение? 
Известно, что питуитарные гормоны вызывают ряд эффектов, но особенно 
важно, что среди них есть гормон, оказывающий чрезвычайно резкое 
влияние на нервную систему. А. А. Данилову удалось доказать, что под 
влиянием гормонов задней доли мозгового придатка (препарат питуит-
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рин Р) происходит резкое удлинение времени спинальных рефлексов. 
Условнорефлекторная деятельность под влиянием питуптрпна претерпе
вает резкие изменения, направленные в сторону угнетения рефлектор
ных реакций.

Если принять во внимание, что продукт задней доли мозгового при- 
датка содержит большое количество брома, то совершенно естественно' 
присоединиться к мнению, которое высказывает А. А. Данилов относи
тельно того, что секреция питуитарных гормонов, может быть, является 
одним из средств, которые усиливают в нервной системе тормозные про
цессы, ведут к ослаблению болевой реакции, к ограничению ее и, таким 
образом, предотвращают чрезмерно бурный характер эффекта. Если раз
вить эту точку зрения дальше, то, естественно, возникает мысль, пе 
может ли шоковая форма реакции, носящая характер обмирания, оцепе
нения, быть связана именно с питуитарным компонентом, в то время 
как агрессивная активная реакция связана по преимуществу с симпати
ческим и адреналиновым эффектом. Комбинированное действие этих мо
ментов, может быть, и дает наиболее благоприятную форму поведения, 
характеризующуюся умеренной, концентрированной болью, но вместе 
с тем достаточно энергичной и достаточно сильной реакцией.

Далее, является в высшей степени важным, что грандиозные гормо
нальные сдвиги, которые возникают под влиянием болевого раздражения, 
не могут протекать безнаказанно и, в особенности при некотором нару
шении гармонии органов внутренней секреции, могут сделаться причиной 
вторичных болезненных явлений. Отсюда возникает вопрос о необходи
мости применения в известных случаях симптоматического лечения боли, 
устранения болевых явлений, для того чтобы не давать повода для боль
ших гормональных сдвигов.

Следовательно, наше стремление к обезболиванию, кроме чисто 
субъективного момента, должно быть обосновано и объективными физио
логическими данными о необходимости устранить чрезмерно бурные 
физиологические эффекты. Но отсюда приходится сделать еще и второй 
вывод — что стремление к обезболиванию должно протекать в определен
ных разумных формах. Не надо добиваться того, чтобы во всех случаях 
обеспечивалась полная ликвидация болей. Так, например, в таком важном 
физиологическом акте, как родовой, болевой компонент, по-видимому, 
имеет физиологический смысл. Реакция на боль сопровождается секре
цией питуитарных гормонов, которые содержат в себе гормоны, стимули
рующие маточные сокращения. Устранение секреции их может сопро
вождаться прекращением родового акта. Таким образом, в погоне за обез
боливанием можно приостановить сокращения матки, что совершенно 
нежелательно. Из этого, конечно, не следует делать вывод, что я борюсь 
с обезболиванием родов: я  только призываю врачей к точной оценке явле
ний при применении того или другого лечебного средства, к проведению 
обезболивания в надлежащей мере.

Вспомним еще один важный факт. В реакцию на боль вовлекаются 
не только гормоны задней доли, но и гормоны передней доли. Я думаю, 
что это является биологическим отголоском очень важного обстоятельства 
и указывает, что развитие различных форм чувствительности имеет 
какие-то общие первоначальные источники. В протопатической чувстви
тельности мы имеем выражение первичных форм чувствительности, со
провождающихся генерализованными сильными реакциями, чрезвычайно 
тягостными ощущениями и т. д.

Я доля^ен привлечь ваше внимание к работе, которая была опублико
вана в России известным биохимиком А. Я. Данилевским еще

12*-
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в 1866— 1867 гг. Замещая временно кафедру фармакологии в Казани, 
А. Я. Данилевский сделал исключительно интересную работу по физио- 
логин центральной нервной системы. Изучая время рефлекса по Тюрку 
(т. е. опуская лапкн лягушки в кислоту и следя за временем, которое 
требуется для того, чтобы она вытянула л ап кн ), А. Я. Данилевский за
метил отчетливое расщепление рефлекторной реакции: параллельно про- 
текают два. рефлекса — тактпльнын, обусловленный механическим влия
нием, и «страстный», наступающий позже, в связи с химическим дец- 
ствием кислоты. Таким образом, А. Я. Данилевский предвосхитил всю ту 
картину, которую позже описал Хэд. Он указывал, что «страстные» 
рефлексы связаны с особыми видамп чувствительности, к которым отно
сится и болевая. Он сравнивал ее с половой чувствительностью п считал, 
что эти две формы чувствительности имеют общее происхождение, общий 
биологический и с т о ч н и к  и  вызывают сходные, очень сильные реакции. 
В настоящее время мы знаем, что болевое раздражение действительно 
вызывает у кролика секрецию гормона, влияющего на сокращение матки, 
и гормона, обусловливающего развитие всех тех подготовительных про
цессов, которые лежат в основе нормального зачатия. Это обстоятельство 
в высшей степени важно, с одной стороны, для теории — для понимания 
эволюции различных чувствительных аппаратов, а с другой стороны, 
имеет, как уже указывалось, большое значение для решения ряда вопро
сов практической медицины.



СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ УЧЕНИЯ О БОЛИ 1

При обсуждении проблемы боли возникает ряд вопросов, требую
щих особого освещения.

Первый вопрос — о периферических приборах и проводниках, которые 
обусловливают ощущение боли, второй — о центральных образованиях, 
которые являются органами, формирующими чувство боли; третий — 
о взаимоотношениях между болевой чувствительностью и другими ви
дами чувствительности, четвертый — о характере протекания тех физио
логических процессов, которые связаны с возникновением болевых ощу
щений; наконец, последний, наиболее для нас в данный момент серьез
ный вопрос — о последствиях болевых раздражений п вытекающих отсюда 
патологических состояниях.

Я остановлюсь на важнейших пунктах этих вопросов.

1

Проблема болевой чувствительности, как известно, в течение многих 
лет была предметом споров среди представителей как  физиологии, так и 
клиники. Существовали дне противоположные точки зрения. Сторонники 
одной из них считали, что любое ощущение может перейти в боль, если 
раздражитель выходит за определенный количественный порог. Иначе 
говоря, болевое ощущение рассматривалось как чрезмерное количествен
ное выражение других ощущений. Эту точку зрения разделял, в част
ности, Иоганн Мюллер, а также немецкий клиницист Гольдшейдер.

Другой точки зрения придерживался Макс Фрей, считавший, что 
боль является самостоятельным видом чувствительности и что она имеет 
свои специфические рецепторы, свои проводники, свои центральные обра
зования. В настоящее время, мне кажется, можно с уверенностью ска
зать, что справедлива вторая точка зрения и что болевую чувствитель
ность следует рассматривать как самостоятельный вид чувствитель
ности — со своими проводниками, своими рецепторами, своими 
центральными образованиями.

Такое положение как будто противоречит утверждению, что боль про
текает и  воспринимается нами субъективно очень разнообразно. Я по
лагаю, однако, что противоречия здесь нет, потому что нигде болевая 
чувствительность не представлена изолированно, и вообще в целостном 
живом организме мы не можем себе представить совершенно изолирован
ного протекания какого бы то ни было ощущения. Раздражения, дей
ствующие на нас извне, обычно, захватывают несколько видов рецептор
ных приборов, и мы всегда имеем дело не с изолированными чистыми

1 Военно-мед. сб., вып. 3, Изд. АН СССР, М.—Л., 1946, стр. 3—13; сб. «Каузаль 
гия», изд. Военно-морск. мед. акад., Л., 1946, стр. 7—20. (Ред.).
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ощущениями, а с определенными комплексами их, которые в результате 
дают каждый раз качественно особое комплексное ощущение. В зависи
мости от того, в какой области тела раздражаются рецепторы болевой 
чувствительности, онп оказываются вовлеченными в деятельность сов
местно с тем пли иным количеством побочных, рядом находящихся ап
паратов В результате болевое ощущение окажется осложненным сопут
ствующими побочными явлениями. Это придает болевым ощущениям 
каждый раз качественно и количественно несколько различное выраже
ние. В последнее время получены данные, свидетельствующие о том, что 
нуяшо признать существование трех видов оолевой чувствительности: 
к уколам, к сдавленпю л  резким термическим и химическим воздей
ствиям. Им соответствуют трп раздельных типа тонких безмякотных или 
маломякотных волокон со скоростями проведения соответственно: 10, 
12 п 4—5 м (Пперон).

2

Нужно ясно представлять себе, что различные виды ощущений, воз
никающие в результате раздражения различных периферических рецеп
торов, всегда обусловливают определенное взапмодействпе пх в централь
ной нервной системе. Нельзя себе представить, чтобы в центральной 
нервной системе пришедший с периферии пмпульс не встретился с им
пульсами, притекающими по другим афферентным путям. Эти импульсы 
известным образом друг на друга влияют. Их взапмодействпе может про
текать в двух противоположных направлениях. Побочные импульсы 
могут суммироваться с основными п вести к пх усилению. Они могут, 
наоборот, вести к их ослаблению, даже исключению, основанному на про
цессе торможения.

Ярким примером этого может служить болевая чувствительность. 
Хорошо известно, что в определенных случаях, когда в силу тех или 
иных патологических условий болевая чувствительность оказывается 
освобожденной от сопутствующих раздраженшг, опа принимает чрез
мерно бурный характер. В своих очень интересных и важных работах 
Хэд сопоставил болевую чувствительность с филогенетически более 
поздней тонкой тактпльной чувствительностью, исходящей из тех же 
областей периферии тела. Обычно оба эти вида чувствительности нахо
дятся во взаимодействии друг с другом. Наслаивающаяся на болевое ощу
щение тактильная чувствительность ведет к тому, что болевые ощущения 
оказываются несколько умеренными. В обычных физиологических усло
виях мы не получаем тех сильных болевых ощущений, на которые спо
собен наш организм. При повреждениях периферических нервов регенера
тивный процесс идет неравномерно. Имеет место несколько более раннее 
восстановление болевой чувствительности при отсутствии восстановления 
тактильной чувствительности. В этот период наблюдается потеря способ
ности локализировать боль, и болевая чувствительность ведет к гене
рализированным реакциям и чрезмерным ощущениям боли.

Те же отношения, но в нпой степенп и форме наблюдаются в области 
чувствительности внутренних органов. Принято считать, что внутренние 
органы лишены аппарата болевой чувствительности. И действительно, 
в обычных условиях мы не получаем каких-либо хорошо воспринимаемых 
и точно оцениваемых ощущений со стороны внутренних органов, однако 
при патологических состояниях болевые ощущения внутренних органов 
могут становиться очень интенсивными. При определенных патологиче
ских процессах могут возникать не только болевые ощущения, но п ощу
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щения другого порядка, которые могут доминировать над ощущениями 
экстероцептивными. В результате возникают тяжелые ипохондрические 
состояния, хорошо известные невропатологам.

3

Процесс взаимодействия афферентных систем играет большую роль 
в функционировании аппарата болевых ощущений. Мы постоянно на
талкиваемся на тот факт, что ощущения, приходящие со стороны других 
афферентных систем, умеряют ощущения боли и могут их иногда свести 
совершенно на нет. Из этого следует вывод, что нужно изучить вопрос 
о том, с какими именно афферентными системами взаимодействует ап
парат болевой чувствительности и какие формы это взаимодействие при
обретает.

Мы можем регулировать и регулируем сплошь и рядом болевую чув
ствительность нашими терапевтическими вмешательствами. Достаточно 
напомнить такой простой прием, как прикладывание пузыря с холодной 
водой или со льдом к  болящему участку тела (или даже, во многих слу
чаях, к какому-либо отдаленному участку тела), и снижение при этом 
болевой чувствительности. Это явление привыкли истолковывать как 
блокаду местных приборов болевой чувствительности или как результат 
ослабления холодом патологического процесса. Но, может быть, здесь не 
менее существенную роль играет тот момент, что холодов.ая чувстви
тельность (так же как в некоторых случаях и тепловая) вступает 
во взаимодействие с болевой чувствительностью и умеряет последнюю. 
В результате тяжелые болевые ощущения (например, при невралгии или 
каузалгии) могут, хотя бы временно, быть выключены таким простым 
вмешательством, как  воздействие на кожную поверхность тепловым или 
Холодовым фактором.

Точный учет взаимодействия болевой чувствительности с другими аф
ферентными системами представляет большой практический интерес. 
В этом взаимодействии обнаруживаются те общие закономерности про
текания центральных процессов, которые так хорошо изучены, с одной 
стороны, в фпзцологии органов чувств, а с другой — в физиологии выс
шей нервной деятельности.

4

Взаимодействие афферентных систем является основой формирова
ния ощущений. Это взаимодействие не всегда приобретает характер взаим
ного торможения, взаимного выключения. Во многих случаях оно моясет 
вести к обратной картине: импульсы, притекающие с побочных афферент
ных систем, присоединяясь к тем импульсам, которые идут по болевой 
системе, могут .суммироваться с ними и давать резкие усиления болевых 
ощущений. Это основано на том, что в деятельности каждого афферент
ного аппарата мы должны считаться с двумя противоположными физио
логическими процессами и тенденциями.

В настоящее время на основании главным образом работ английского 
физиолога Эдриана и его сотрудников можно утверждать, что деятель
ность каждого периферического рецептора, к какой бы чувствительности 
он ни относился, заключается в том, что под влиянием того или иного 
внешнего физического агента рецептор начинает посылать в соответствую
щее нервное волокно более или менее длительные и более или менее
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частые серии импульсов. Таким образом, создается «бомбардировка» 
центральной нервной системы сериями импульсов.

Ритм посылаемых от рецептора в центральную нервную систему им
пульсов и общее число пх могут варьировать. Эти вариации определяются 
характером самого рецептора п соответствующего нервного прибора. Есть 
рецепторы, дающие более длительные серии импульсов. Но даже в пре- 
делах одного п того же рецептора, можно наолюдать тенденцию давать 
то более длительные серии импульсов, то более сокращенные. В основе 
этого лежит один пз важных физиологических процессов, с которыми 
особенно прпходнтся считаться в патологии — так называемая адапта
ция. Она заключается в том, что при повторном пли прп длительном 
действии раздражителя на рецептор последний начинает посылать 
в центры все меньшее н меньшее количество импульсов, а потом и вовсе 
прекращает их посылку.

Центральная нервная система тоже участвует в этом адаптационном 
процессе, потому что ее нервные элементы способны изменить свое 
функциональное состоянпе под влиянием серии пмпульсов. Прп повтор
ном или длительном действии однообразных импульсов центральная нерв
ная система может впасть в состояние торможения и все менее п менее 
отчетливо реагировать на импульсы. В результате создается адаптацион
ный процесс, который ведет к тому, что мы как бы привыкаем к дей
ствию данного раздражителя и меньше на него реагируем.

В противоположность этому процессу в тех же афферентных систе
мах в определенных условиях возникают противоположные тенденции 
к сенсибилпзпрованию и аккумуляции притекающих раздражений. Эта 
способность сенсибилизации под влиянием внешнпх раздражений в неко
торых органах чувств выражена чрезвычайно сильно. Это относится и 
к болевой чувствительности.

В итоге прп действии внешнпх раздражителей на болевые рецепторы 
можно получить картину постепенного притупления боли или можно на
блюдать все большую и большую аккумуляцию болевых ощущений и 
создание в центральной нервной системе более пли менее сенсибилизи
рованных очагов.

Важно, отметить, что в этих очагах возбуждение становится в конце 
концов как бы застойным. Возникает состояние нервных центров, которое 
И. П. Павлов характеризовал как инертный процесс возбуждения. Прп 
этом инертном процессе возбуждения (некоторые физиологи говорят 
«устойчивое возбуждение») мы получаем ту физиологическую картину, 
которую А. А. Ухтомский очень хорошо охарактеризовал термином «до
минанта» .

Центральная нервпая система не состоит из совершенно изолирован
ных звеньев или участков. Напротив, все элементы центральной нервной 
системы друг с другом связаны. Независимо от того, какой теории строе
ния нервной системы придерживаться, следует признать, что все нервные 
элементы при помощи своих отростков до такой степени друг с другом 
функционально связаны, что при известных условиях имеется возмож
ность неограниченной иррадиации возбуждения из одного участка в дру
гой. Фактически мы всегда имеем определенную степень иррадиации 
возбуждения пз любого участка центральной нервной системы во все 
остальные. Но эти пррадгшрующпе волны возбуждения в нормальных 
условиях не вызывают ответа со стороны всех отделов центральной нерв
ной системы. На них реагируют только' некоторые отделы. В результате 
п получается картина координированной деятельности в сенсорной и мо
торной сферах.
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Но если функциональное состояние центрального аппарата нару
шается, если, в частности, определенные афферентные приборы оказы
ваются сенсибилизированными и впадают в состоянпе застойного возбу
ждения, то возникающие доминантные очаги в центральной нервной си
стеме как бы притягивают к себе все возбуждения, возникающие в любых 
отделах центральной нервной системы. Следовательно, дело сводится 
к тому, что иррадиирующие волны возбуждения встречают положитель
ную реакцию со стороны сенсибилизированных приборов и заставляют 
их не ослабить свое состояние возбуждения, а наоборот, еще более его 
усилить.

При некоторых патологических состояниях мы с таким положением 
и встречаемся. Можно привести соответственный пример. Произошел 
перелом конечности, кости смещены. Это сопровождалось очень сильными 
болевыми ощущениями. Конечность не иммобилизовали немедленно и не 
предотвратили дальнейшее трение отломков. Мало того, может быть, 
допустили ущемление нервного ствола между отломками, в результате 
чего нервный ствол подвергается систематическому механическому раз
дражению и дает ощущение боли.. Эта боль может дойти до пределов 
нестерпимой и вызвать в центрах такой очаг возбуждения, что любое 
дуновение воздуха в комнате, малейшее усиление освещеиня будет вести 
к тому, что боль будет все больше усиливаться.

При лечении в таких случаях требуется полный покой организма 
и прежде всего выключение условий, которые создают повод для болевых 
ощущений.

5

Когда мы говорим об аппарате болевой чувствительности и хотим 
представить себе его деятельность, то нужно твердо помнить, что, внутри 
каждой афферентной системы, и в частности болевой, мы пмеем дело 
с двумя противоположными тенденциями: с одной стороны, с тенденцией 
к постоянному ослаблению эффекта, адаптацией, с другой — с тенден
цией к суммированию, к  аккумуляции и к созданию упорных, устойчи
вых, неподвижных очагов возбуждения, притягивающих к себе возбужде
ния из других отделов центральной нервной системы.

Сейчас трудно дать количественную оценку тех степеней п ритмов 
раздражения, тех интервалов времени между отдельными стимулами, 
которые ведут к адаптации или к аккумулированию. Однако это должно 
быть практически разрешено. Вопрос требует очень большого к себе вни
мания.

Способность адаптации или сенсибилизации подвержена большим ко
лебаниям в зависимости от общего состояния организма. Центральные 
образования, которые являются представителями данного вида чувстви
тельности, находятся в очень сложных взаимоотношениях с другими при
борами и под влиянием их могут так изменить свое функциональное со
стояние, что становятся склонными или к -адаптации, или к сенсибили
зации.

Рассматривая взаимоотношения афферентных систем, мы наталки
ваемся на следующую, казалось бы противоречивую, картину, которая, 
одиако, для биологов и врачей вполне понятна. Вы сенсибилизируете ап
парат какой-либо одной чувствительности. Это, оказывается, не проходит 
бесследно для других аппаратов. Другие виды чувствительности при этом 
делятся на две группы. Одни сопутственно сенсибилизируются, а другие 
угнетаются. Следует знать, как органы чувств влияют друг на друга:
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к ак и е  вы зы ваю т сопутстввнную  сенспоплизадпю  и  каки е , нлооорот, сопут-
ственно угнетаю т.

О казы вается , что дело о п р ед ел яется  в зн ачи тельн ой  степ ен и  тем,
в какпе коордпнадпонные отношенпя друг с другом вступили афферент
ные системы в процессе филогенеза, в процессе всего исторического раз
вития организма. В случаях совместного участия определенных форм 
раздражения в выполнении какого-либо акта мы видим совместную сен
сибилизацию соответственных впдов чувствительности. В тех же случаях, 
когда развились антагонистические отношенпя, имеет место процесс со- 
путственного угнетения одного вида чувствительности другим.

Эта область исследований еще нова и  требует к себе очень серьезного 
отношения. Она является одной из плодотворнейших областей для иссле
дования.

6

В настоящее время в эфферентной части нервных проводников мы 
■усматриваем различные категории нервных волокон. И. 11. Павлов на 
основе своих личных впечатлений и литературных материалов склонен 
был признавать три категории эфферентных импульсов, идущих из цен
тральной нервной системы на периферию.

Первая категория импульсов оказывает чпсто функциональные влия
ния, которые непосредственно ведут к выполнению функций того пли 
иного органа, например в случае поперечнополосатых мышц вызывают 
их сокращение. Вторая категория действует на сосудистую систему и 
регулирует приток крови к органу. Наконец, третья вызывает изменение 
функционального состояния самих органов, т. е. оказывает «трофиче
ское» воздействие на органы.

Как классический образец такого трофического влияния Иван Пет
рович приводил сердечные нервы, которые заставляют автоматически 
работающ ий. орган изменять функциональное состояние своей ткани: 
при той же частоте сокращений изменять степень напряжения мышечной 
ткани и тем самым обусловливать совершенно различный количествен
ный характер работы сердца.

Следовательно, в одном случае мы имеем такие импульсы, которые 
заставляют орган перейти от покоя к деятельности, а в другом — такие, 
которые создают определенный уровень функциональной способности и 
ведут к тому, что орган выполнит большую или меньшую работу с боль
шей или меньшей легкостью.

Я и мои сотрудники установили универсальность этого последнего 
способа воздействия центральной нервной системы на периферические 
органы. Нам удалось показать, что такого рода влияния, изменяющие 
функциональное состоянпе всех возбудимых тканей организма, должны 
быть признаны универсальными. Мы не знаем сейчас ни одного органа 
и ни одной ткани вплоть до центральной нервной системы и органов 
чувств, которые не получали бы импульсов третьей категории — импуль
сов, влияющих на функциональное состояние ткани и регулирующих ее 
деятельность.

Наши исследования, кроме того, показали, что тут приходится счи
таться с двумя различными сторонами дела. С одной стороны, под воз
действием этих импульсов наступают изменения физико-химических 
свойств самих тканей: упруго-вязких свойств, электропроводности, ско
рости химических процессов и т. п.; с другой стороны — изменения чисто 
функциональных свойств тканей. В связи с этим мы и предложили
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двойное название. Все физические и химические сдвиги, возникающие 
в ткани под воздействием разбираемых импульсов, мы обозначаем тер
мином «трофическое влияние», а те изменения функциональных свойств 
ткани, которые могут быть уловлены чисто функциональным путем (из
менение хронаксии, порогов возбудимости, степени сокращения мышц 
или деятельности ж елез), — термином «адаптационное влияние», потому 
что благодаря им орган приспосабливается к выполнению большей и л и  
меньшей работы.

И адаптационные, и трофические влияния оказываются универсаль
ными. Для нас особенно интересно сегодня то, что волокна, несущие эти 
импульсы, подходят к периферическим рецепторам всех видов чувстви
тельности, в частности и к рецепторам болевой чувствительности. Они 
подходят и к тем центральным образованиям, которые получают им
пульсы с периферии и обусловливают возникновение ощущений, и к пе
риферическим афферентным волокнам.

Все эти отделы снабжены адаптационными волокнами, исходящими 
из симпатической нервной системы и, по всей вероятности, из некоторых 
отделов парасимпатической системы. Такие же [волокна имеются в задних 
корешках спинномозговых нервов и соответствующих им корешках че
репных нервов. Они могут создавать условия для того, чтобы при опре
деленных формах возбуждения вызывать переустановку функциональных 
свойств болевого аппарата.

7

В межуточном мозгу мы имеем наличие двух центральных аппара
тов, взаимодействующих друг с другом. Один из них — зрительный бу
гор, по всей вероятности, центральный аппарат восприятия болевой чув
ствительности, второй — субталамическая область — один из высших цент
ров всей вегетативной, в частности симпатической, нервной системы. При 
возбуждении обоих аппаратов создаются следующие условия. Накапли
вающееся болевое ощущение приводит в активное состояние зрительный 
бугор. Его возбуждение в свою очередь приводит в активное состояние 
подбугровую область — высший центр симпатической нервной системы. 
Импульсы отсюда влияют двусторонне как на периферический прибор бо
левой чувствительности, так и на центральную его часть, т. е. на зри
тельный бугор. В итоге мы имеем взаимодействие этих двух отделов 
центральной нервной системы по двум принципам. С одной стороны, зри
тельный бугор как центральный орган чувствительности влияет на гипо- 
талампческую область; с другой — гипоталамическая область посылает 
импульсы и на периферию, и в центр — в зрительный бугор. Изменяется 
(может подняться на более высокий уровень или снизиться) функцио
нальное состояние и центральной, и периферической частей аппарата бо
левой чувствительности.

Эта кольцевая зависимость очень важна. Она, вероятно, является од
ним из механизмов, которые создают стойкие очаги возбуждения в цент
ральной нервной системе.

Если принять во внимание это обстоятельство и вспомнить, что сим
патическая нервная система на периферии имеет сегментарное распреде
ление, то можно себе представить и такую картину, что возбужденное 
состояние того или иного симпатического ганглия, если оно протекает изо
лированно от других ганглиев, может создать условия для чрезвычайно 
повышенной возбудимости периферических рецепторов данного метамера 
тела и соответствующего ему сегмента спинного мозга. В результате при
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определенных патологических условиях можно иметь сегментарное изме
нение функционального состояния как органов чувств данного метамера, 
так и его мышечных приборов. Следствием этого явится возникновение 
оиределенных поясов повышенной плп пониженной возбудпмостп при 
отсутствии каких-либо иитрацентральных изменений, связанных с дан
ным метамером.

Таким образом, мы можем иметь адаптационные влияния генерализо
ванные, исходящие из подбугровой области, п метамерные — в случае раз
дражения отдельных симпатических ганглиев.

8

Еслп от этих предпосылок перейти к тому, что может разыграться 
при патологических процессах, в частности при боевых ранениях перифе
рических нервов, можно создать себе следующее представление.

Конечно, прп раненпях ощущение боли получается лишь при условии, 
если будут захвачены, проводники или рецепторы болевой чувствитель
ности, но онп имеются везде. Болевые ощуще.нпя в случае повторности и 
упорности раздражающих моментов могут, привести в результате акку
муляции к созданию доминантных очагов в центральной нервной системе. 
Эти доминантные очагп обусловливают изменение функционального со
стояния всей центральной и периферической нервной системы.

На периферии в той области тела, которая подверглась непосредст
венно травме, будут вовлечены в сопутствующую ирритацию симпатиче
ские пути, которые здесь находятся. Их раздражение поведет к возник
новению сегментарных изменений, функциональных свойств как перифе
рических приборов — рецепторных и эффекторных, так и центральной 
нервной системы. В итоге окажутся налицо условия, которые могут при
вести к развитию трех патологических проявлений, на первый взгляд 
совершенно различных, но по принципу шзоего возникновения очень друг 
другу близких, — к развитию каузальгии, контрактур н шока.

Механизм развития каузальгии можно себе представить следующим 
образом. У раненого упорно раздражается периферический нервный ствол, 
в частности его нервные волокна, связанные с болевой чувствительностью. 
Создается очаг раздражения, которое неуклонно будет нарастать. Сопут
ствующее длительное раздражение симпатических волокон обусловит 
состояние повышенной возбудимости периферических рецепторов дан
ного метаме.ра тела и соответствующего ему сегмента спинного мозга.

Есть излюбленные области возникновения каузальш ческих болей. 
Особенно легко возникает каузальгический очаг в тех областях, где 
имеются условия для упорной систематической ирритации. В плечевом 
поясе это получается там, где непрерывно работающее сердце посылает 
импульсы в определенные метамеры; в тазовом — там, куда импульсы 
постоянно посылаются со стороны мочевого пузыря и прямой к и ш к и .

В моторной сфере в этих условиях создается наклонность в мышцах 
данного метамера находиться в длительном тоническом сокращении. Это 
можно рассматривать как усиление обычного защитного рефлекса. 
Длительные тонические сокращения в конце концов примут характер 
контрактуры, которая заставит конечность «застыть» в определенной 
позе.

Вследствие длительной ирритации нервов в периферических тканях 
будут возникать рефлексы трофического характера, которые могут при
вести к атрофпп мышечной ткани и вторичному развитию фиброзных 
процессов. Может получиться как бы прижизненное окоченение мышцы,
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и контрактура примет характер необратимой. Эти различные степени 
трофических расстройств от чисто функционального явления — длитель
ного сокращения мышцы — до трофической переделки мышечной ткани 
будут результатом раздражения болевых нервов.

Наконец, если болевые раздражения чрезмерно сильны и имеют гене
рализованный эффект, может получиться переход от первоначальных 
больших возбуждений к картине полной арефлекспи, к картине шока. 
Это обусловлено, с одной стороны, тем, что вегетативные нервы непо
средственно при этом влияют на центральную нервную систему, с дру
гой — они вызывают ряд гормональных сдвигов, в частности выделение 
адреналина и гипофизарных гормонов. Последние в больших дозах ока
зывают глубоко угнетающее действие на центральную нервную систему 
и могут привести к картине полной арефлексии, к  картине шока.

Таким образом, перераздраженне болевой чувствительности может дать 
в различных случаях три совершенно различных по внешнему проявле
нию, но сходных по происхождению процесса, с которыми постоянно 
приходится иметь дело, — каузальгию, контрактуру и шок.

Все это свидетельствует о той важной роли, которую играет болевая 
чувствительность. Будучи сигналом патологического процесса, она обус
ловливает ряд очень серьезных последствий, с которыми нужно считаться.

Используя болевую чувствительность как путеводную нить для уста
новления локализации и степени выраженно-сти патологического процесса, 
мы вместе с тем должны с этой болью разумно бороться, чтобы не до
пустить тех серьезных последствий, которые она может вызвать при 
чрезмерном своем выражении.

Вместе с тем мы получаем здесь ответ п на вопрос о том, какими 
путями нужно идти для борьбы с этим явлением.

9

На какую же часть нервной системы нужно воздействовать, чтобы 
бороться с тремя указанными патологическими осложнениями? Тут, мне 
кажется, не может быть дан универсальный рецепт, а требуются опреде
ленная последовательность в действиях и серьезная оценка каждого 
случая.

Ясно, что первым звеном, на которое должно быть обращено внимание, 
является самый аппарат болевой чувствительности. Если вы не создадите 
условий для того, чтобы был выключен раздражающий агент, вызываю
щий болевые ощущения, вы, конечно, ничего не достигнете. Внимание 
в первую очередь должно быть обращено на ту область, откуда исходят 
эти болевые ощущения.

Однако во многих случаях этого может оказаться недостаточно. Если 
имеется длительная и значительная ирритация симпатической нервной 
системы, дело может дойти до того, что в узлах этой системы получатся 
дегенеративные изменения. В этих случаях надо воздействовать на сим
патические узлы. Воздействовать можно физиотерапевтическими аген
тами. Этот путь может быть рекомендован тогда, когда вы подозреваете 
участие симпатических узлов в процессе. В таких случаях результатов 
можно достигнуть, устранив ненормальности в адаптационно-трофическом 
приборе. Получается ослабление боли и благоприятный результат. Можно, 
правда, высказать сомнение, не повторится ли картина каузальгии в ре
зультате того, что самый аппарат болевой чувствительности неисправен.

Я со своей стороны как физиолог считаю, что основное внимание 
должно быть обращено на создание таких условий, которые исключили бы
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возможность пррптацпи как болевых нервов, так и адаптацпонно трофи
ческого прибора. Прп этом нужно помнить, что адаптационно-трофиче
ский прибор обладает двусторонним действием: он может и усиливать, и
ослаблять процессы.

Наконец, нужно считаться с тем обстоятельством, что адаптационное 
влияние распространяется не только на периферию, но и на центральные 
образования. В итоге в центральных ооразованиях тоже могут создаться 
патологические состоянпя, которые потреоуют непосредственного на них 
воздействия.

В настоящее время есть определенное основание утверждать, что раз
личные отделы центральной нервной системы могут быть изолированно 
подвергнуты воздействию физиотерапевтических агентов, если последние 
правильно применяются.

Мы имеем, в частности, возможность через посредство мозжечкового 
прибора воздействовать на состоянпе различных органов чувств и вызы
вать в них серьезные сдвиги. Это позволит, вероятно, в ближайшем бу
дущем применять физиотерапию более обоснованно.

Я имею в виду нсследованпя, которые в последнее время проводятся 
в лаборатории Г. М. Франка его сотрудницей Н. Н. Лпвшпц. Этп исследо
вания показали, что, применяя токи ультравысокой частоты (У ВЧ), 
удается воздействовать на центральные образования, в частности на моз
жечок, и получить в состоянии органов чувств такие сдвиги, которых нам 
другими способами пока вызвать еще не удавалось. Эти сдвиги частью 
имеют адаптационный характер, выражаются в повышении или пони
жении чувствительности соответствующих приборов и, таким образом, 
ведут к очень серьезному изменению нервной системы.

Последшш пункт, к которому следует привлечь внпманне, заключается 
в том, что со стороны мозжечка мы пмеем воздействие на всю вегетатив
ную систему и через нее или параллельно с нею на все решительно функ
ции нашего организма.

Мозжечок мы в настоящее время рассматриваем как стабилизатор 
состояния органов чувств. При его раздражении возникают большие 
с д в и г и  в функциональном состоянии всей центральной нервной системы и, 
в частности, органов чувств. При нормальном его функционировании 
состояние возбудимости органов чувств не подвергается чрезмерным ко
лебаниям. Возбудимость держится в тех пределах, которые мы считаем 
нормой, а норма эта допускает очень ограниченную амплитуду колеба
ний возбудимости.

У животных с удаленными или у  людей с поврежденным мозжечком 
мы наряду с другими изменениями констатируем колоссальную неустой
чивость возбудимости — такую широкую амплитуду колебаний возбуди
мости, которую мы не видим ни при каких других условиях. Мы назы
ваем это атаксией чувствительности и ставим в параллель с моторной 
атаксией. Мы рассматриваем это как нарушение аппарата, являющегося 
в нормальных условиях стабилизатором чувствительности, удерживаю
щим возбудимость нервной системы в строго определенных рамках коле
баний.

Если все эти обстоятельства будут приняты во внимание, то я  думаю, 
что в ближайшем будущем мы сможем совершенно сознательно идти на 
различные терапевтические мероприятия в отношении тех тяжелых по
следствии боевых поражении, с которыми нам приходится иметь дело и 
одним из которых является каузальгия.
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О ФЕНОМЕНЕ ТРЕХ ОБРАЗОВ П РИ РА ЗДРА Ж ЕН И И  ГЛАЗА  
ДВУМ Я ДВИЖ УЩ ИМ ИСЯ РАЗНО ОКРАШ ЕННЫ МИ  

ИСТОЧНИКАМИ СВЕТА 1

Д иттлер и Эйзенмейер (БНЙег и. Е 1 з е п т е 1 ег, 1909), исследуя «пер
вый полож ительны й последовательный образ после кратковременного 
раздраж ения зрительного прибора движ ущ им ся световым источником» 
(узкой полосой света), наш ли, «что, исклю чая крайние условия темновой 
адаптации и сильного света меж ду первы м образом и так называемым 
образом П уркинье, возникает светлы й последовательный образ, одинаково 
окраш енны й со стимулом». Время от момента раздраж ения до возникно
вения этого образа («время развития» последовательного образа) изме
рялось с помощью «метода трех образов» Геринга (Н е т щ , 1909). Этот 
метод основы вается на следую щ ем открытом Герингом ф акте: если мимо 
неподвиж ного глаза проводить две одинаковые, узкие полосы, окраш ен
ные в любой, но хорошо отличаю щ ийся от фона цвет, то отчетливо видны 
не две, а три полосы того ж е цвета. Д ля получения феномена «трех обра
зов» необходимо позаботиться, как  у казал  Геринг при обосновании своего 
метода, только о том, чтобы время перехода второй полосы на место пер
вой было равно времени развития первого позитивного последовательного 
образа. Тогда на данном  участке сетчатки первы й позитивны й последо
вательны й образ от первой полосы совпадает с изображ ением  второй 
полосы и сольется с ним  в единый (второй) образ, за которым сле
дует как  третий образ первы й полож ительны й последовательный образ 
от второй полосы, усиленны й вследствие двойного раздраж ения. П ри осо
бых условиях опыта можно увидеть еще образ П уркинье. Д иттлер и Эй- 
зенмейер использовали в качестве движ ущ ихся объектов две одинаковой 
величины и одинаково окраш енны е светящ иеся щ ели в черной ширме.

То, что такое представление правильно объясняет феномен, вы текает 
с большой долей вероятности из фактов, которые, по Д иттлеру и Эйзен- 
мейеру, можно наблюдать, например, при ум еньш ении скорости движ ения 
световых раздраж ителей  (БИНег и. Е1зепше1ег, 1909). Другое доказатель
ство дают опыты, которые будут описаны ниж е. В этих опы тах мы поста
вили задачу вы яснить, как  ведет себя феномен трех образов в тех же 
условиях опыта, но с заменой бесцветных или одинаково окраш енны х 
полос на разно окраш енные.

Ещ е больший интерес, чем  окраска возникаю щ его при двойном раз
дражении среднего образа, представлял вид третьего образа. В то время 
как на основании предш ествовавш их опытов, зн ая  цвета двух полос, 
можно было предсказать окраску среднего образа, судить о. цвете третьего 
образа было невозмож но. Вопрос о том, будет лп зависеть его цвет от

1 В соавторстве с Р. Д иттлером . РНйд. АгсИ., ВЙ. 132, 1910, 8. 600. П ер. с нем. 
В. Д. Глезера. (Ред.).

13 Л. А. О рбели, т . IV



194 Физиология органов чувств и нервной системы

окраскн первого раздраж ителя или от окраски второго, можно было ре
шить только экспериментально. „

Методика опытов подробно опнсана в раооте Д пттлера и • изенменера. 
Большинство наблюдений мы провели в такой же неоолыной темной ка 
мере. Световые полосы передвигались рукой самого наблю дателя доста
точно равномерно без какого-лнбо механического устройства. Мы но из
меряли скорость движ ения полос, так как  это не представляло интереса 
в рам ках данного исследования. Ш ирина прим енявш ихся световых полос 
была, как правило, 0.5 мм при расстоянии меж ду ними 5.0 мм, их высота 
равнялась примерно 20 мм. Глаз наблю дателя находился от нпх на рас
стоянии от 25 до 30 см. Сообщаемые результаты  основываются на наблю
дениях, сделанных при одновременном раздраж ении как  центральны х и 
парацентральных, так и более плп менее периферических частей сетчатки 
глаза, находивш егося до перехода в темную кам еру в темноте. Мы не ста
вили опытов с короткими полосами, как  это делалось ранее при изучении 
поведения центра сетчатки. Световые интенсивности были выбраны нами 
(так же как  н -в свое время Д пттлером и  Эйзенмейером) в диапазоне сред
них сил света, которые характерны  для обычного зрения днем п которые 
единственно пригодны для возникновения феномена трех образов. К рай
ние интенсивностп света были для наш их целей непригодны, так как они, 
по наблюдениям М ак-Д угала (М сБоидаП, 1904— 1905) н  Мюллера (Ми1- 
1ег, 1909), подтверж денным нами, приводят к  возникновению не только 
одного позитивного, одинаково окраш енного последовательного образа 
между раздраж ителем  п образом П уркпнье, но и  к целому ряду позитив
ных образов.

С помощью окраш енных листков ж елатина можно было придавать 
любой цвет световой щелп. Д ля получения в какой-то мере однородного 
света требовалась, конечно, комбинация многих ж елатиновы х листков 
разного цвета. В некоторых опытах, а именно в опытах со световыми раз
драж ителям и противоположных цветов^ мы действительно получили отно
сительно однородные световые стимулы. Но поскольку для наш их целей 
применение таких раздраж ителей было необязательны м, то мы отказа
лись от требующей длительного врем ени подготовительной работы и 
удовлетворились световыми раздраж ителям и, которые при прим еняв
ш ейся интенсивности не имели достаточной чистоты цвета, так как  со
держ али большую часть излучения видимого спектра.

Опыты могли быть успеш но проведены с помощью более простых 
средств, например следующим образом. Мимо неподвижного глаза прово
дили две вы резанны е из цветной пигментной бумаги узкие полосы, закреп 
ленные на стеклянной пластинке. Точку ф иксации в этом случае помещали 
на однородной бесцветной поверхности, находивш ейся непосредственно 
под стеклянной пластинкой. Конечно, при этом методе терялась возмож 
ность менять отнош ения интенсивностей, что легко удавалось в любых 
соотношениях при работе с окраш енны м ж елатином  с помощью матовой 
бумаги.

П ри использовании феномена трех образов с мало тренированными на
блюдателями рекомендуется сперва провести опыты, с одним бесцветным 
и другим, окраш енным в любой цвет раздраж ителем . В этих условиях 
легче всего удается судить о цвете отдельных изображений, что обычно 
очень затруднено вследствие нестойкости явления. Подобные опыты по
зволяют ознакомиться с реакцией зрительного прибора -на короткие двой- 
ные раздраж ители качественно разного цвета.

Если, например, проводить по сетчатке изображ ения бесцветной и 
следующей за ней красной световой полосы со скоростью, необходимом
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для возникновения трех образов, то первое изображ ение видится совсем 
бесцветным, среднее — очень ненасыщ енным и потому близким к приме
нявш ем уся красному цвету, а третье — хорошо насыщ енным п того ж е 
цветового тона. Е сли изменить порядок следования раздраж ителен так, 
что на каж дое место сетчатки сперва действует красны й свет, а затем 
бесцветный, то окраска следую щ их друг за другом образов такж е изме
нится. Все явление представляется тем убедительнее, чем свободнее цвета 
световых раздраж ителей . В поведенпи различны х цветов не наблюдалось 
каких-либо зам етны х различий.

П ри некотором упраж нении в наблюдении удается добиться опреде
ленны х результатов, когда мимо глаза проводят две окраш енные щ елн, 
надлеж ащ им  образом различаю щ иеся по интенсивности, И здесь, если 
не использую тся противополож ные цвета, средний образ имеет цвет, 
напоминаю щ ий одновременно оба раздраж ителя, в то время как  третий 
образ по своей окраске соответствует всегда второму раздраж ителю . Ч и 
стые зелены й и  синий цвета дают сине-зеленую , красны й п ж елты й — 
оранж евую , с и н и й  и  красны й — красно-фиолетовую или пурпурную 
окраску среднего изображ ения, а третий образ, к ак  уж е было сказано, 
дает тон, соответствующ ий опять-таки второму световому раздраж ителю . 
Особенно отчетливо возникал феномен при прпмененпп желтого и крас
ного, желтого и синего, а такж е при  зеленом п ж елтом, зеленом и синем 
как световых раздраж ителях; п ри  соответствующ ем подборе интенсивно
стей среднее изображ ение представлялось промеж уточным чистым ж ел
тым или соответственно зеленым.

П ри приблизительно одинаковом физиологическом действии обоих 
световых раздраж ителей  в среднем образе преобладает в большинстве 
случаев цветовой тон второго. Очевидно, это находится в связи с тем, 
что сам раздраж итель, как  правило, сильнее, чем его первый позитивный 
последовательны й образ. Однако в наш их условиях это наблюдалось не 
всегда. Иногда мы наблю дали преобладание первого светового раздраж и
теля; особенно часто это бывало в опытах с двум я противополож ными 
цветами. В некоторых из этих случаев можно было исклю чить возмож 
ность того, что первы й световой раздраж итель вообще был действеннее, 
так как  при проходе этих ж е щ елей в обратном направлении в среднем 
образе преобладал цвет светового раздраж ителя, который ш ел первым. 
Конечно, если при движ ении в обоих! направлениях всегда в среднем об
разе преобладал один и  тот ж е цвет, то мы долж ны  были приписать это 
сущ ественно большей действенности этого цвета.

П ри применении надлеж ащ им  образом вы бранны х красно-ж елтого и 
золено-желтого световых раздраж ителей  средний образ при соответст
вующ ем отнош ении интенсивностей вы глядит чисто ж елты м, а при при
менении ж елто-зеленого и  сине-зеленого раздраж ителей  — чисто зеленым; 
в то ж е врем я цвет третьего образа всегда определенно имеет тон второго 
светового раздраж ителя. Этот факт с определенностью  указы вает на то, 
что реакц ия зрительного органа на краткое двойное раздраж ение проти
воположными цветами не показы вает каких-лпбо принципиальны х разли
чий по отношению к раздраж ению  любой другой выбранной паре цветов. 
Д ля третьего образа это легко доказы валось в опыте применением чистых 
красного и зеленого раздраж ителей  или соответственно желтого п синего. 
Здесь, однако, нам  удалось в относительно меньш ем числе случаев полу
чить среднее изображ ение совсем без тона. Д ля такого благоприятного 
результата надо, помимо правильного выбора обоих цветовых стимулов, 
подобрать соотношение интенсивностей обоих световых раздраж ителей 
д л я  соответствия эффективностей исходного изображ ения и его первого
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положительного последовательного оораза. Последнее, однако, достигается 
с трудом, поскольку соотношенне эффективностей походного изображ ения 
ц его последовательного образа в наш пх условиях двойного раздраж ения, 
по-впдпыому, не является  постоянным (см. вы ш е).

Все же мы наш ли, однако, для желтого п синего цветов такое соотно
шение интенсивностей, прп котором среднее изображ ение виделось сов
сем бесцветным. То, что это происходило часто прп одной п той ж е ин
тенсивности обоих световых раздраж ителей  при опережении как  желтой, 
так и синей щелью, говорит о том, что первы й позитивный последова
тельный образ может быть очень подобен исходному образу по своему 
влиянию на окраску средней полосы. К раме того, мы получили данные, 
которые, как  п в описанном выш е случае двойного раздраж ения любыми 
разными цветами, можно понять, приняв, что иногда преобладает исход
ное изображение (чащ е), иногда первы й позитивный последовательный 
образ (реж е). Это означает, что когда необходимым оказы валось опреде
ленное соотношенпе интенсивностей световых раздражителей, прп про
хождении одного пз нпх первым, то прп изменении порядка следованпя 
раздраж ителей окраска среднего изображ ения соответствовала то пер
вой, то второй, щелн.

В аналогичном опыте с красны м п зелены м  в наш ем распоряж ении 
были раздраж ители, которые (как это было установлено с помощью по- 
лярифотометра) взаимно уничтож ались прп смешении в примерно рав
ных долях по своей цветовой валентности. Н есмотря на это, нам но уда
лось прп использовании этих цветов найти такое соотношенпе интенсив
ностей, которое приводило бы к полному исчезновению цвета в среднем 
образе. Всегда оставался, хотя часто п  очень незначительны й, но все же 
ощ утимый цветовой оттенок, который соответствовал цветовому тону то 
первого, то второго раздраж ителя.

Наиболее существенный результат наш его последования мы усм атри
ваем в том, что в феномене трех образов, как  он был осущ ествлен в на
ших условиях раздраж ения двумя различно окраш енными, движ ущ имися 
световыми щ елями, цветовой тон третьего изображ ения всегда соответ
ствует только цветовому тону второго раздраж ителя и не зависит от, вида 
второго образа. Это наблю дается н  в том случае, когда этот тон совсем 
не виден в цвете среднего изображ ения, возникаю щ ем при взаимодействии 
первого позитивного последовательного образа от первого раздраж ителя п 
исходного изображ ения от второго (как это имеет место при применении 
противоположных цветов).
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О ВОЗНИКНОВЕНИИ ОДИНАКОВЫ Х ЯРКОСТЕЙ  
НА УЧАСТКАХ ЗРИТЕЛЬНОГО ПОЛЯ 

С НЕОДИНАКОВЫ М  ФУНКЦИОНАЛЬНЫ М  СОСТОЯНИЕМ 1

Согласно Ф ехнеру, в условиях одинаковой возбудимости возбужденно- 
пропорционально величине раздраж ения. Отсюда следует, что два раздра
ж ителя, действую щ ие на места с разной возбудимостью, дают возбуж де
ния одинаковой величины, если величины  раздраж ения обратно пропор
циональны  возбудимостям, и, следовательно, произведения раздраж ении 
на возбудимость равны.

П рименительно к  органу зрения это должно означать, что для двух 
участков сетчатки, из которы х одно «устало» немного менее другого, 
всегда можно найти такое отношение, действую щ их на них величин раз
драж ителей, при котором независимо от абсолютной величины  раздраж и
теля возбуж дения обоих участков равны  и, следовательно, по теории Фех- 
нера, равны  такж е «интенсивности» или яркости ощ ущ ения.

В ирт (\УпШ , 1900) назвал  гипотезу Ф ехнера «правилом Ф ехнера — 
Гельмгольца», а К рис (К п ез , 1905) — «правилом коэффициентов». П ер
вый проверял правило экспериментально и наш ел, что оно «справедливо 
в ш ирокой средней зоне» использованны х интенсивностей света, а Крис 
сообщает, что оно «не совсем общеупотребительно».

Однако у ж е около 30 лет тому назад  Геринг (Н еп п § , 1888) сообщил
о следую щих опытах. Если фиксировать достаточно длительное врем я не
большое белое поле н а  черном фоне, или  черное поле на белом, или цвет
ное, например зеленое поле на сером фоне, а затем  постепенно ум еньш ать 
общую освещенность поля и его окруж ения, то светлотная или соответ
ственно цветовая разница м еж ду полем и фоном уменьш ается, обращ аясь 
даж е при определенном ослаблении освещ ения в свою противополож
ность, т ак  что теперь небольшое белое поле вы глядит темнее, чем  его 
черное окруж ение, черное — светлее белого фона, зеленое поле каж ется  
красны м, а его первоначально серое окруж ение — зеленым. Если при про
долж ении ф иксации того ж е пун кта увеличить освещенность до преж 
него значения, то очень приближ енно восстановится первоначальное 
соотношение светлот или цветов.

П оскольку эти опыты, которые можно варьировать самыми разнооб
разными способами, удаю тся при любом освещении, годном для нормаль
ного зрения, а отнош ение меж ду освещ енностями маленького поля и его 
окруж ения не м еняется как  при увеличении, так  и при уменьш ении ос
вещ ения, то, следовательно, этот результат находится в очевидном про
тиворечии с гипотезой Ф ехнера и Гельмгольца и соответственно с «пра
вилом коэффициентов».

1 Совместно с Р . Д и ттлером . РПйд. АгсЬ., Вй. 132, 1910, 3. 338. П ер. с нем. 
В. Д. Г лезера. (Ред. ) .
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Н иж е будут описаны еще трн простых опыта, результаты  которых 
такж е противоречат правилу Ф ехнера. В основе всех трех опытов леж ит 
следующий метод. На двух участках сетчатки — утомленном и неутом
ленном — с помощью бесцветного света устанавливается равенство по 
яркости. О пределяется, сохраняется лп оно прп возможно напоолее быст
ром изменении освещенностей. Все эти опыты отличались только по при
менявш имся оптическим методам, служ ивш им для изм енения световых 
раздраж ителей. Исследование эффективности этих методов было предпри
нято нами по совету Геринга.

I

Первую серию наш их опытов мы провели с помощью так  назы вав- 
мого полярифотометра — известной комбинации призмы двойного прелом
ления с оборачивающей призмой николя (Негш§;, 1907).

Н а почти абсолютно не освещенном, направленном вверх отверстии 
темного ящ ика Ф ика, помещ авш егося непосредственно вблизи южного 
окна, крепились на тончайш их зачерненны х нитях три совершенно ров
ные горизонтальные полосы, вы резанны е и з одной п той ж е матовой бе
лой бумаги. Обе крайние полосы им ели ш ирину 3 см, средняя — 1 см. 
Расстояние меж ду крайними бумаж ны ми полосами равнялось нх ш и
рине. Средняя у зк ая  полоса находилась, как  это показы вает рис. 1, точно 
в середине между ними; она была, таким  образом, отделена от них с обеих 
сторон темными провалами, ш ирина которы х равнялась ее ш ирине. Над 
этими бумаж ными полосами пом ещ ался полярифотометр. У даление его 
от полос п ориентация призм ы  двойного преломления выбирались таким 
образом, чтобы второе изображ ение ш ирокой полосы с как  раз запол
няло пространство между первы ми изображ ениям и обеих ш ироких по
лос а и  с.

В опыте преж де всего убирали полностью второе изображение с по
мощью соответствующей установки николя. Таким  образом, глаз наблю 
дателя видел через полярифотометр картину, в которой относительно 
ярко светящ иеся полосы перем еж ались с бесцветными (рис. 1). Это по
зволяло изменять состояние соседних участков сетчатки в противополож
ных направлениях, т. е. прп утомлении одних восстанавливать другие 
самым простым образом — путем длительной или короткой фиксации не
большой черной метки в центре, средней полосы. Чтобы, после того как  
достигнуто локальное утомление сетчатки, можно было установить ра
венство по яркости между средней светлой и двумя соседними, почти 
темными полосами, необходимо было только повернуть николь на опреде
ленны й угол. П ри этом становилось видно второе изображ ение трех белых 
бумаж ны х полос. Поскольку, как  уж е говорилось, второе изображ ение 
правой ш ирокой бумажной полосы как  раз заним ает место средней белой 
и ее окруж аю щ их, первоначально не освещ енных полос, то после пово
рота николя последние каж утся  освещ енными, притом тем ярче, чем 
больше (в пределах отклонения 90°) новое полож ение николя отклоняется 
от первоначального. В противополож ность этому яркость средней светлой 
полосы не м еняется при любом полож ении николя. Свет ослабленного по
воротом николя первого изображ ения сум м ируется со светом второго изо
браж ения правой ш ирокой полосы.

Вторые изображ ения других бумаж ны х полос падаю т так далеко влево, 
что их контрастное действие не меш ает установке равенства по яркости. 
Хотя второе изображение средней полосы Ъ лож илось на первое от по
лосы я, но обе ш ирокие полосы при любом полож ении николя имели яр
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кость первого изображ ения. Влияние ближайш его окруж ения на собст
венно поле наблю дения оставалось, таким  образом, если и не постоянным, 
то во всяком случае зо врем я всех опытов одинаковым на обеих сторо
нах.

При некотором упраж нении можно было научиться устанавливать ра
венство по яркости очень быстро, в пределах одной секунды. Возмож
ность работать так быстро, что при этом не пропадали самые первые 
важ ны е мгновения, без сомнения требует соответствующ ей большой точ
ности, которой мы добивались в специальных предварительны х опытах. 
Следующие результаты , представленны е 
в таблице, могут дать доказательство эф
фективности метода в этом отношении.
В таблице показано, кто был испытуемый, 
каким  глазом велось наблюдение, сколько 
времени длилось утомление (графы  1—3).
В графе 4 показана величина углового по
ворота николя, необходимого для уста
новки на равенство по яркости в каж дом 
случае, а в графе 5 — соответствую щ ая

величина отнош ения ~г~, в котором /  озна- 
12

чает интенсивность, действую щ ую на 
утомленную часть сетчатки, 1\ — на не
утомленную (восстановленную ), после 
установки на равенство по яркости. В ели
чина этого отнош ения легко позволяет 
сделать приблизительное суж дение, на к а 
кую величину различаю тся ф ункциональ
ны е состояния участков сетчатки, на ко
торые были оказаны  разны е влияния.

Ещ е прощ е и быстрее, чем устанавливать на равенство по яркости 
меж ду двумя участкам и сетчатки в разны х состояниях, можно было в на
ш ем  устройстве пропорционально менять действую щую на каж ды й уча
сток  сетчатки  интенсивность света. В предварительны х опытах мы просто 
.заслоняли бумаж ной ш ирмой падаю щ ий из окна на бумаж ные полосы 
свет так, что полосы освещ ались только светом от белых стен комнаты. 
Т ак  как  ф иксируемы е бумаж ны е полосы были очень узки  и леж али  
близко друг к другу, то применение относительно большой ш ирмы для 
перекры тия падающ его овета исклю чало опасность того, что интенсив
ность ювета меняется неодинаково для разны х полос. Все ж е в дальней
ш ем, чтобы можно было произвольно варьировать величину изменения 
интенсивностей и  в каж дом  случае иметь количественную  оценку, мы 
стали употреблять вместо большой бумаж ной ш ирмы серые («дымча
ты е») стекла, которые ставились непосредственно под полярифотометром 
в луче падаю щ его на глаз света. В еличина поглощ ения была заранее оп
ределена нами для каж дого из этих стекол. В наш ем распоряж ении были 
■стекла примерно с таким и величинам и поглощ ения: 70, 50, 30, 25 и 16% . 
С помощью этих стекол можно было легко ум еньш ать или увеличивать 
общее освещение отдельных участков сетчатки н а  точно определенную 
пропорциональную величину. Судить о том, сохраняется ли равенство 
по яркости или нет, было, ка-к правило, очень легко, если только изме
нения объективной силы света были не слиш ком малы. Иногда (осо
бенно при значительном уменьш ении общего освещ ения) вы ступали цве
товы е тона, которые частично были обусловлены цветностью дневного

Р и с . 1. У стройство ий трех  б у 
м аж н ы х  полос  над  отверстием  
тем ного я щ и к а  в оп ы тах  с п о л я 

риф отом етром .
а , Ъ, с — бум аж ны е полосы  н ад отвер
стием тем ного ящ и к а; К  — дер евян н ая  
рам а; Р , Р  — тонкие матовозачерненны е 
н ити , н а  которы х к р еп ятся  бумаж ны е 

полосы.
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свеха а частично тем, что дымчатые стекла очень трудно оыло изгото
вить совсем без цветных оттенков. Все же изм енения отнош ения яркостей 
наблюдаемых полей легко устанавливались н в этих случаях, особенно 
прп некотором упраж нении.

Ф актические заклю чения, к  которым мы всегда приходили при воз
можно наиболее быстрой работе с описанной методикой, состояли в сле
дующем. Не слиш ком незначительное последовательное изменение об
щего освещения всегда разруш ает незадолго перед этим установленное 
равенство для двух различно настроенны х участков поля зрения; увели
чение в одинаковых отнош ениях интенсивностей, необходимых для ра
венства, приводит к  увеличению ощ ущ ения светлоты, а пропорциональное 
уменьш ение интенсивности, напротив, к  увеличению  ощ ущ енпя затем 
нения на сетчатке, утомленной перед этнм. Это явление наблюдалось го
раздо отчетливее прп очень значительны х изм енениях общего освеще
ния, чем при небольших изменениях. Прп изм енениях в протпвоположных 
нашравлениях нам не удалось установить существенной количественной 
разницы. В условиях наш их опытов мы  моглп наблюдать, что при изме
нении интенсивностей, которые были необходимы для установки на ра
венство, на одну треть и л и  на одну четверть их величины, возникает 
с полной определенностью исчезновение оптического равенства. П рп еще 
более незначительны х изм енениях реш ение принималось неуверенно. 
Но уж е доказательство того, что оптическое равенство наруш ается прп 
незначительном измененнп освещенностей на 25 — 30% , дает нам право 
считать границы прилож имости обсуждаемого правила крайне ограничен
ными.

Сравнение результатов, которые были получены в опытах с последую
щим увеличением, с одной стороны, а с другой — с последующим умень
шением общей интенсивности, уж е достаточно для доказательства того, 
что наруш ение ранее установленного оптического равенства не должно 
рассматриваться только как  результат относительно быстрого исчезно
вения вызванного перед этим  утом ления сетчатки, но и  как  явление, 
опровергающее правило Ф ехнера. В лияние исчезновения утомления 
сетчатки должно было бы в обоих -случаях вы звать наруш ение равенства 
в одном и том ж е направлении. В этом отношении можно указать на 
следующее наблюдение. Если после пропорционального уменьш ения 
обеих интенсивностей убедиться в несоблюдении оптического равенства, 
а затем восстановить те отнош ения, при которых за несколько секунд 
перед этим оно соблюдалось, то вследствие развиваю щ егося восстановле
ния сетчатки закономерно утомленный участок сетчатки оказы вается бо
лее светлым, чем оба соседних поля. Все же удается в некоторых случаях 
наблюдать (конечно, только прп условии строж айш ей ф и ксац и и ), что 
общее уменьш ение освещ ения вдвое вы зы вает извращ ение распределения 
яркости: теперь бум аж ная полоса, соответствую щ ая утомленному участку 
сетчатки, каж ется  опять темнее окруж аю щ их ее полос. П ри соответствую
щ их условиях можно это повторить даж е несколько раз. В опыте с после
дующим увеличением общей интенсивности соответствующий контроль
ный эксперимент не удался.

Описанный метод можно легко варьировать различны м образом с по
мощью небольших модификаций. Вместо пспользованых нами трех бу
маж ных полос можно, например, приделать к  отверстию темного ящ ика 
одну узкую  матово-белую полосу с параллельны м и краям и. Тогда поля
рифотометр устанавливается так, чтобы первое п второе изображ ения по
лосы граничили друг с другом. П ри таком расположении при повороте ни
коля меняется не только яркость первого, но и одновременно в противо-
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положном направлении яркость второго изображ ения. Соответственно 
«правильное соотношение освещенностей, необходимое для равенства яр 
костей, будет достигаться прп условии того ж е утомления при меньшем 
угловом повороте николя, чем в случае трех бугм аж ны х полос.

Ещ е проще, хотя это и менее точно, прикры ть половину темнового от
верстия листком матово-белой бумаги, отрезанным по прямой линии, так 
что если видно только первое изображ ение, то одна половина поля зре
ния заполнена черным, другая — белым. Если после введения локального 
утомления сетчатки  (фиксацией точки на краю  бумаги) повернуть ншколь, 
то прп соответствующей установке фотометра в ранее затемненной поло
вине поля зрения непосредственно на границе с белым будет виден боль
ш ий или меньш ий участок второго изображ енпя. Последнее можно при
вести к  той яркости, которая соответствует утомленной половине поля 
зрения. Такое устройство не является  полностью безукоризненным, по
скольку действие симультанного контраста на полосы второго изображе
ния, служ ащ ие для установления равенства, неодинаковы с обеих сторон.

Последующее изменение общего освещ ения осущ ествлялось здесь нан- 
■более просто такж е описанным выш е способом.

Относительно больш ая точность, с которой при наш их методах во всех 
приведенных вариантах  можно было установить равенство яркостей 
м еж д у  утомленным п неутомленным участкам и сетчатки, позволяет, на
конец, еще одну модификацию в ходе опыта, которая одновременно по
зволяет провести проверку описанных результатов опыта на их правиль
ность. Эта модификация состоит в изменении общ ею  освещ ения после 
утомления перед установкой на равенство по яркости. Согласно наш им 
■описанным выш е наблю дениям, как  уж е сказано, введение после уста
новки равенства яркостей пропорционального увеличения требуемых для 
этого интенсивностей света ведет к  посветлению утомленного перед этим 
участка сетчатки, а пропорциональное уменьш ение, напротив, — к  затем 
нению. Из этих опытов следует ож идать, что угловой поворот николя, 
необходимый для установки на равенство яркостей, будет тем больше, чем
■ больше после создания утом ления вы брана в данном случае интенсив
ность общего освещ ения, и  наоборот.

Конечно, при таких сравнительны х опы тах необходимо было уделить 
■совсем особое внимание одинаковой длительности фиксации при воз
м ож но наиболее точном одинаковом соотношении освещенностей и оди
наковом начальном  состоянии зрительного прибора. В этих условиях мы 
получили при различны х изм енениях общего освещ ения существенно раз- 

.личные величины углового поворота николя, необходимые для возникно
вения равенства, и  именно те, каки е можно было ожидать на основании 
наш их преды дущ их данных. Н апример, прп увеличении общего освещ е
ния на 30% (удалением заранее помещ енного дымчатого стекла с соот
ветствующим коэффициентом поглощ ения) до установки на равенство 
яркостей был необходим для получения равенства угловой поворот ни
коля на 41° против 34°, если интенсивности не менялись; при предвари
тельном уменьш ении общего освещ ения на ту  ж е величину изменяется 
угловой поворот до 24° против 32° при неослабленном свете. И в этих 
опытах мы могли с уверенностью получить отчетливо дифференцируемые 
величины углового поворота при отнош ениях общих освещенностей от 
1.0 : 1.25 и 1.0 : 0.75.

II
Те же результаты  получаю тся при употреблении небольшой подзорной 

•трубы, установленной так, что обе половины поля зрения освещены двумя
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различны ми источниками света и  их силы света могут м еняться неза
висимо. Кроме того, введено устройство, позволяющее легко, быстро и 
•одновременно увеличивать или уменьш ать обе силы света в одинаковом 
отнош ении. Д ля  этой дели мог быть употреблен большой аппарат Ге
ринга для смеш ения цветов, но можно было сымпровизировать такж е 
устройство с помощью более простых средств.

Поле зрения подзорной трубы, которое при мнимом расстоянии 39 см 
имело мнимый диаметр 8.5 см, с помощью вертикальной линии делилось 
на правую и левую половины. К аж дая из этих половин заполнялась с по
мощью особой щ ели бесцветным светом неба или бесцветным пскусствен- 
ным светом и могла независимо от другой половины освещ аться с любой 
интенсивностью регулировкой щ ели. Д ля получения утомления одна 
половина зрения делалась либо полностью неосвещ енной, либо более пли 
м енее сильно затемненной, в то время как  в другой создавали освещен
ность любой силы. Точка ф иксации помещ алась в середине разделитель
ной линии обеих половин поля. С помощью не слиш ком медленного про
светления затемненной перед этим половины поля зрения или затемне
ния более светлой стороны можно было получить по окончании утомле
ния выбранной длительности равенство яркостей. Н аконец, с помощью 
■одной рукоятки  (установка щ елеобразной, косо леж ащ ей диафрагмы) ин
тенсивности света на обеих сторонах увеличивались или уменьш ались 
н а  пропорциональную  величину.

Такое устройство такж е позволяло быструю установку яркостей на 
равенство и последую щ ее изм енение световых интенсивностей в обеих 
половинах поля зрения. Н аш и результаты  опытов полностью качественно 
■совпадают, как  уж е сказано, с теми, что были получены первы м описан
ны м выш е методом, а такж е и в том случае, если обе половины сетчаток 
были освещены, притом  различно. Это собственно и ожидалось. Количе
ственны е определения этим методом не делались.

III

Т ретий метод, который такж е позволяет опыты для проверки правила 
Ф ехн ера простыми средствами, построен по типу теневого метода Ге
ринга.

В темной комнате перед большой вертикально стоящ ей, плоской, ма
тово-белой бумаж ной ш ирмой помещ ались две лам пы  Н ернста (Ь\ п Х г), 
служ ивш ие источниками света (рис. 2 ). Д ля устранения бокового ме
ш аю щ его света они помещ ались в асбестовых цилиндрах, имевш их щ еле
видны е отверстия, обращ енные к  ш ирме. Эти отверстия прикры вались 
для рассеяния света матовыми стеклам и вместе со слабо окраш енными 
сине-зелены ми пигментными стеклами для получения по возможности 
бестонового освещ ения поверхности. Н епрерывное тонкое изменение ин
тенсивности от источника создавалось с помощью регулируемы х щ елевых 
диафрагм , пом ещ авш ихся перед матовыми стеклами.

В то врем я как  один из источников света (Ь 2 ) освещ ал достаточно 
равномерно весь участок ш ирмы, наблюдаемый в опыте, свет от другого 
источника (Ь\)  был полностью заслонен от одной половины ш ирмы не
большой картонной стенкой, помещ авш ейся меж ду источником и ш ир
мой, и освещал только другую половину.

Наблюдения предпринимались через т.емновую трубку (О)  примерно 
20  см длиной и 3.5 см  диаметром, к  одному концу которой плотно при
клады вался глаз. Т аким  образом, из большой ш ирмы вырезалось неболь
ш ое круглое поле наблю дения с угловым размером около 10°. Его поло-
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ж енне было выбрано так, чтобы пограничная линия от тенп, создаваемая 
левым источником, делила поле в вертикальном  направлении к ак  раз по
полам. К аж дое пз обопх м аленьких полуполей имело достаточную для 
наш их целей равномерность освещенпя. Глазной конец темновой трубки 
находился примерно на 4 5 —50 см  от ширмы.

Ход опыта строился таким  образом, что сперва свет от правого источ
ника был полностью перекры т закры той щ елью. Л евы й и с т о ч н и к , щ е

левая диафрагма которого находи
лась в среднем положении, ярко ос
вещ ал правую половину ширмы,, 
в то врем я как  левая оставалась- 
темной. П утем  длительной или 
краткой фиксации точки на линии,,
разделяю щ ей светлую и темную по
ловины поля, достигалось утомле
ние части сетчатки. Затем  свет от- 
правого источника быстро усили
вался  до тех величин, прп которы х 
п р авая  и левая  половпны приобре
тали одинаковую яркость. В проти
вополож ность другим методам это 
достигалось здесь увеличением осве
щ енности как  на утомленном, так  к  
на неутомленном участках сетчат
ки. П ри этом оба испыты вали одно
временно всегда одинаковый абсо
лю тный прирост силы света; раз
ность интенсивностей оставалась, 
таким  образом, неизменной. Но вел и 
чину отнош ения интенсивностей ме
няли  до тех пор, пока не подбирали 
необходимую для равенства.

Пропорциональное изменение све
та от обоих полуполей достигалось, 

как п в первом методе, помещ ением или  удалением  ды мчатых стекол 
с нуж ны м коэффициентом поглощ ения непосредственно перед свободным 
отверстием темновой трубки в ходе падаю щ их на глаз световых лучей.. 
Соответственно теневой метод, как  н  другие, позволял такж е количествен
ные определения, так как  ш ирину регулируемой щ ели каждого, источ
ника света можно было точно считы вать по нониусу после каж дой уста
новки. Среди других теневой метод позволял те описанные в опытах' ( 
с полярифотометром модификации, в которых производился немедлен
ный контроль полученных результатов.

Выводы, к  которым мы приш ли с помощью этого устройства, пол
ностью соответствуют к ак  качественно, так  и  количественно данным,, 
полученным с помощью других установок.

Помимо принципиального реш ения вопроса о правильности обсуяедае- 
мой гипотезы Ф ехнера, с помощью описанных методов можно было ре
шить вопрос о том, является  ли тот диапазон интенсивностей, в кото
ром ставились опыты, сущ ественным для  полученных результатов. 
В этом отношении уж е простое сравнение результатов измерений, кото
рые в опытах с полярифотометром были получены в случайных различ
ных условиях общего освещения, показы вает, что вы раж енное влияни е

5сЛ /  
///

/

Ри с. 2. У стройство д л я  опы та  теневы м  
м етодом.

8  — ш ирма; Ь , и 1>2 — лам пы  Н ерн ста  в асбе
стовы х ф у тл яр ах  с матовыми стеклам и  и ре
гулируем ы м и щ елям и; Б  — тем новая  труб ка ; 
Р  — к ар то н н ая  стенка; 8ск  — гран и ц а тени .
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•общего освещ ения вряд ли  имеет место. Бы ло найдено, что как  в очень 
пасм урны е, так н в солнечные дни наименьш ее пропорциональное изме
нение интенсивностей, необходимое для уничтож ения равенства, состав- 
.ляет 25—30% . Д иапазон  интенсивностей был прп  этом, конечно, очень 
различен. Следует, однако, иметь в виду, что вследствие адаптации зри
тельного прибора к  общему освещению воспринимаемые яркости, обус
ловленные световой интенсивностью и данным ф ункциональным состоя
н и ем  зрительного прибора, испытываю т меньш ие изменения, чем те, ко
торые бы возникали при отсутствии адаптации.

В том ж е смысле следует говорить о сравнении результатов, получен
н ы х  при помощ и различны х использованных нам и методов. Последние 
.дополняли в определенной степени друг друга в отнош ении прим еняв
ш ихся световых интенсивностей. Так, интенсивности, прим енявш иеся 
в методах, описанны х во втором и третьем разделах, всегда были зна
чительно меньш е тех, которые бы ли в опытах с полярифотометром. 
Однако результаты  были, к а к  уж е сказано, одинаковы по всем сущ ест
венн ы м  пун ктам  во всех трех методах. Все ж е  следует провести система
тические сравнительны е опыты, которые были бы специально направлены  
на реш ение этого вопроса.

К р ай н яя  ограниченность действенности обсуждаемого правила Ф ех
нера, п о казан н ая  в описанных вьппе наблю дениях, в районе тех сил света 
и адаптации, которы е характерны  для  обычного зрения, позволяет счи
тать, что его применимость в пределах определенного диапазона является  
только каж ущ ей ся, т. е. обусловлена только тем, что не хватает тонкости 
различительной возмояш ости применяемого метода для уверенного, экспе
риментального обоснования того, что небольш ие отклонения яркости 
им ею т значение. Если принять во, внимание, как  затрудняю т сравнение 
обоих яркостей светлые и темны е полосы, возникаю щ ие вследствие не
больш их незам етны х смещ ений взора на границе обоих полей, то вряд ли 
можно сом неваться в том, что абсолютно неподвиж ны й глаз воспримет 
уверенно непригодность яркостного равенства при  гораздо меньш их изме
нениях освещенности, чем  это было в наш их опытах.

После того, как  оказалось, что в выбранных нами условиях опыта 
правило Ф ехнера так  мало пригодно, мы предполагаем в следующих 
опы тах убедиться, нельзя  ли противоречие м еж ду поставленными в этом 
правиле требованиями и ф актам и объяснить какой-либо вспомогательной 
гипотезой (приняв, например, как  это предполагают, Ф ехнер п Гельм
гольц, сущ ествование постоянного по величине «внутреннего света»).

РЕЗЮ М Е

С помощью трех разны х методов в границах освещенностей и адап
тации, характерн ы х д ля  зрения в обычных условиях, было обнаружено 
следующее.

Если освещ ать утомленны й и леж ащ ий рядом неутомленны й участки 
сетчатки светом разной интенсивности так, что, на обоих возникает, ощ у
щение одинаковой яркости, то при увеличении или ум еньш ении обеих

■ световых интенсивностей в одинаковом отнош ении сразу возникает не
равенство яркостей. Оно соверш енно отчетливо наблю дается при изме
нении силы света уж е на одну треть или одну четверть исходной вели
чины. Это находится в противоречии с правилом, названны м  Виртом 
правилом Ф ехнера—Гельмгольца, а Крисом — правилом кооффицш ш -
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ЧЕГО Ж ДЕТ ФИЗИОЛОГИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
ОТ ГИСТОЛОГИИ 1

И зучение морфологического строения вегетативной нервной системы 
является  очень трудной проблемой, где особенно важ н ы  однонаправлен
ная и координированная совместная работа физиологов и гистологов. 
Наиболее сущ ественны ми и важ ны ми являю тся те исследования, в ко
торых одновременно использую тся физиологические п гистологические 
методы изучения. П римером таких исследований могут служ ить работы 
Ленгли. К  сожалению , подобный подход к  изучению вегетативной нервной 
системы доступен лиш ь немногим ученым. Обычно морфологические н 
функциональны е исследования развиваю тся своими собственными, почти 
независимыми друг от друга путям и. Вследствие этого в наш их знаниях 
о вегетативной нервной системе остались пробелы, касаю щ иеся важ н ей 
ших вопросов. Здесь будут упом януты  лиш ь некоторые из этих вопросов, 
настоятельно требую щ их глубокого изучения.

1. В то врем я как  для физиолога абсолютно неоспоримым является 
перерыв центриф угальны х вегетативны х путей в периферических ганг
лиях, некоторы е гистологи считают подобный вывод морфологически 
полностью необоснованным (бЪойг).

2. Н ет единодуш ия в оценке значения разны х типов клеток симпа
тических ганглиев. Т ак, например, некоторые исследователи попросту 
оспариваю т сущ ествование клеток Д огеля II типа, тогда как  другие 
авторы принимают, их за чувствительны е клетки  симпатической системы. 
С физиологической точки зрения, было бы гораздо легче принять, что- 
клетки  чувствительны х волокн, идущ их в  составе нервов внутренних 
органов, располагаю тся в спинальны х, а не в симпатических ганглиях. 
Тогда клетки Д огеля II типа можно было бы рассм атривать как  пери
ф ерические нейроны центриф угальны х путей. В этом случае они по
служ или бы морфологическим обоснованием для  моноцеллю лярных 
(аспнантических, псевдорефлекторны х) связей, так богато представлен
ных п ш ироко распространенны х в симпатической системе. К ак  справед
ливо утверж дает Ш тёр, внеш ние морфологические признаки  (например, 
характер строения отростков) не дают никаких оснований для установ
ления ф ункциональной роли нервных клеток. Гораздо важ нее просле
дить пути распространения отростков и установить их связи как  с пери
ферическими органами, так и в центральной нервной системе. Но вы яс
нение этих вопросов встречает многочисленные трудности.

Несколько лет тому назад  мне совместно с проф. В. Ф. М артыновым 
п доктором Е. Т. Ю рьевой в опытах с перерезкой нервных волокон уда
лось установить, что так назы ваемы е волокна Тимофеева, которые в виде-

1 Тр. Общ. росс, ф изиол., вы п. 2, 1929, стр. 6—8. П ер. с  нем. О. А. Д аниловой- 
(Ред . ) .
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тонких, большей частью безмякотных волокон сопровождают чувстви
тельные нервы н оканчиваю тся в рецепторных аппаратах, относятся к сим
патической спстеме. М ожно было бы думать, что здесь имеется второй 
чувствительный путь. Но для такого предполож ения в физиологии в на
стоящее врем я нет оснований. Наоборот, экспериментальны е исследова
ния, проведенные под моим руководством А. В. Тонких, К. И. Кунстман 
п А. А. Волоховым, дали основания предполагать, что пз симпатпкуса 
к рецепторным аппаратам  идут центрнфугальны е импульсы, оказы ваю 
щие на функциональное состояние этих аппаратов адаптационно-трофи
ческое влияние. Бы ло бы очень важ но более тонко гистологически изу
чить возаимоотнош енпя меж ду этими двум я тппамп волокон и рецеп
торными приборами.

3. Ещ е одну очень важ ную , но трудную для реш ения проблему пред
ставляет вы яснение ф ункциональной роли волокон, которые пз погранич
ной цепочки спмпатикуса через серые соединительные ветви и задние ко
решки идут в спинномозговой кан ал  н далее следуют к трофическим цент
рам, расположенным где-то дистальнее слпнальных ганглиев. Сперва 
считалось, что это чувствительны е волокна симпатпкуса. Однако Гаскелл 
рассматривал их как  центрпфугальны е постганглионарные вазомоторные 
волокна оболочек мозга. С этим толкованием хорошо согласую тся новей
шие исследования Ш тёра. Л ем ан, проследив ход этих волокон, показал, 
что они идут в вещество спинного мозга. Вынуж дены ли мы на основа
нии этого делать заклю чение, что это чувствительные волокна? Отнюдь 
нет, хотя п такое допущ ение не исключено. Опыты А. В. Тонких и 
К. И. К унстман дают нам богатый м атериал для утверж дения, что спм- 
патпкус влияет на спинной мозг и в ш прокпх пределах изм ен яет его 
функциональные свойства. А. В. Тонких далее доказала, что это дейст
вие симпатпкуса не может, быть объяснено только вазомоторным влия
нием: влпяние раздраж ений  сим патпкуса отчетливо вы является и на пол
ностью обескровленной, лягуш ке. Н едавно А. Н. Крестовников наблюдал 
влиянпе спмпатикуса на ды хательны й центр, а Э. А. А сратян доказал, 
что симпатпкус оказы вает влиянпе на деятельность коры  больших полу
ш арий головного мозга.

Все это ставит, целый ряд  вопросов перед гистологией центральной 
нервной системы. Н астоятельно необходимо гистологически изучить,

• с каким и морфологическими элементами вступаю т в , связи симпатические 
волокна и каков характер этих связей.



О РЕФЛЕКТОРНОМ  ВОЗДЕЙСТВИИ НА ПСЕВДОМОТОРНЫЙ  
ФЕНОМЕН ВЮ ЛЬПИАНА—ГЕЙДЕНГАЙНА 1

К ак  известно, еще Вю льпианом было показано, что м ускулатура 
язы ка после перерезки моторных нервов (п. Ь уро^оззи з) приходит в осо
бое состояние, при котором электрическое или механическое раздраж ение 
чувствительного и сосудорасш иряющ его нервов (п. НпдиаИз) вызывает 
особое медленное н длительное тоническое сокращ ение. Это явление по
лучило подтверж дение и подверглось дальнейш ему изучению в исследо
вании Гейденгайна. Н аконец, Ш еррингтон наблюдал подобное же явле
ние на мы ш цах конечностей. Этот «псевдомоторный» феномен в послед
ние десятилетия снова был подвергнут детальному исследованию (Егапк, 
КоШ шапп и. Ш гзсЬ, К аи Г тап , У ан-ВупЪ егк, Ба1е и др.) в связи с вопро
сом о симпатической иннервации поперечнополосатой мускулатуры.

Мне и моим сотрудникам (Гальперин, Гинецинский, Ф ндельгольц) 
удалось показать, что это псевдомоторное, или, как  теперь говорят, то- 
номоторное, действие п. Пп§йаНз усиливается под влиянием  предваритель
ного введения адреналина или электрического раздраж ения симпатиче
ских волокон (л. Ь уро^оззи я) и тормозится раздраж ением  бульбарных 
(моторных) компонентов п. Ьуро§ 1 оз 8 1 .

Следовало разреш ить два вопроса: во-первых, возможно ли реф лек- 
торно вы звать тономоторный эффект, во-вторых, возможно ли рефлек- 
торно повлиять (усилить или затормозить) на тономоторный эффект, 
вы званны й обычным путем.

Д ля разреш ения этих «опросов был осущ ествлен ряд экспериментов 
совместно с сотрудниками (Г. В. Герш уни, Д. М. Гзгзян, А. А. Данилов, 
Г. II. М уш егян). В этих опы тах никогда не удавалось получить тониче
ского сокращ ения моторноденервнрованной мыш цы язы ка при раздраж е
нии каки х  бы то нп  было 'афферентных волокон н, наборот, с несомнен
ностью удалось показать отчетливое и разностороннее влияние афферент
ных -импульсов (сильное раздраж ение центрального конца п. ЫЫаНз) на 
течение тономоторного феномена. Д альнейш ий анализ показал нам, что 
это влияние аф ф ерентны х импульсов основано на очеиь сложном взаи
модействии многих факторов. Среди них следует упомянуть рефлекторное 
влияние н. зушраЬЫс!, секрецию адреналина, секрецию  задней доли ги
пофиза.

1 Ф пзпол. ж урн. СССР, т. 21, вы п. 5—6, 1936, стр. 728. (Ред.).
14 Л . А. Орбели. т. IV



ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ  
ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 1

Неслучайно проблема ш ока привлекает к  себе всеобщее внимание. 
Я долж ен напомнить, что несколько лет тому назад, еще до финской 
кампании, проблема ш ока явилась центральной темой специального со
вещ ания. Она обсуж далась п после, в пром еж утке меж ду финской кам
панией п  ны неш ней войной, п сейчас, на втором году войны, она служ ит 
предметом ряда совещ аний. О бъясняется это тем, что, с одной стороны, 
явления ш ока в условиях военных действий чрезвычайно ш ироко распро
странены, а  с другой стороны, онп носят настолько тяж елы й характер, 
что во многих случаях связаны  с опасностью для ж изни. А меж ду тем 
онп содерж ат массу физиологических загадок, требующих своего разре
ш ения. В настоящ ее врем я нет еще исчерпываю щ ей рациональной терапии 
шока (таковы  вы сказы вания всех участников совещ аний), а потому про
блема ш ока представляет собой одну пз основных проблем военной ме
дицины.

Попытаюсь напомнпть основные симптомы травматического ш ока и 
построить картин у тех фнзпологпческпх явлений, которые, уклады ваясь 
в определенную цепь, в конечном итоге создают картину шока.

П ри оценке м еханизм а ш ока преж де всего ирлходится считаться 
с травмой кап таковой, т. е. с внезапны м  повреж дением более или менее 
значительного участка тела. Эта непосредственная травма, связанная 
с размозж ением костей и  м ягких тканей, с разры вом кровеносных сосудов 
п во многих случаях  с повреж дением  нервных стволов, составляет ос
новную исходную причину ш ока.

Необходимо такж е считаться с тем, что явления ш ока часто наступают 
в результате травмы, нанесенной не при  обычном спокойном состоянии 
организма, а в разгаре боя, когда человек находится в своеобразном аф 
фективном состоянии: или в состоянии крайнего возбуж дения и азарта, 
во время атаки, или в состоянии аф ф екта страха. Это резко выраженное 
аффективное состояние представляет тот фон, н а  котором появляется 
травма, что, конечно, ослож няет картину. Н аконец, травма и аффект 
могут сопровож даться еще действием температурны х факторов (ожог, об
щее охлаж дение), действием отравляю щ их газов. Это справедливо и для 
случаев, не связанны х со специальной газовой войной, химической вой
ной. Разры ваю щ иеся снаряды , даж е не рассчитанны е специально на хи
мический и термический эффект, дают известное количество газообраз
ных продуктов, ядовитых для организма. И, наконец, очень важ ны й мо
мент, с которым нуж но считаться, — это общ ая встряска всего организма. 
Помимо поломки, разм озж ения той или иной отдельной части тела, мо

1 Л екц и я , пр о ч и тан н ая  врачам  эвакогосп и талей  г. К а зан и  18 сен тябр я  1942 г.; 
Военно-мед. сб., вып. 1, Изд. АН СССР, М.—Л ., 1944, стр. 5— 13. (Ред.).
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жет иметь место общ ая контузия, которая либо вы зы вается действием воз
душной волны, отбрасывающ ей человека иногда на десятки метров, либо 
является результатом  падения, либо еще какого-нибудь фактора, вызы
вающего общее сотрясение организма и действующего на центральную 
первную систему.

К аж ды й из этих четы рех основных моментов в свою очередь является 
очень сложным. В каж дом  случае речь идет не о каком-то простом 
влиянии, а о сложной совокупности большого числа факторов, каж ды й 
из которых вы зы вает определенные последствия.

I! результате всего этого и реакц ия организма оказы вается чрезвы
чайно сложной, чрезвы чайно многогранной. К ак  подчеркивают все опыт
ные хирурги, картин а ш ока не представляет собой чего-либо единообраз
ного. В каж дом  отдельном случае врач  может видеть специфические 
особенности, среди которы х вы рисовы вается, однако, известный ряд ти
пичных явлений ш ока.

П реж де всего подчеркивается всеми, что ш ок носит фазовый харак
тер и что две диаметрально противополож ны е картины  ш ока сменяют одна 
ДРУГУ10. зан и м ая  более или менее значительны й промеж уток времени.

Различаю т ф азу  возбуж дения и  ф азу  угнетения. Н ужно иметь в виду, 
что общему подавлению , общему угнетению , которое рассматривается 
всеми как  основная картина ш ока, предш ествует, хотя бы в течение очень 
короткого времени, ф аза возбуж дения. Очень редко шоковое состояние 
начинается прямо с явлений угнетения.

Ф аза возбуж дения может продолж аться от нескольких минут до не
скольких часов, ф аза угнетения длится от нескольких часов до многих 
суток.

Ф аза возбуж дения может иметь разную  степень выраж енности. Во мно
гих случаях она недооценивается, принимается, врачами за простую говор
ливость пациента, слиш ком большую общ ительность или боевой порыв. 
Однако опы тны е врачи обычно улавливаю т в этой картине патологический 
компонент и во многих случаях, оценив эту стадию возбуж дения, свое
временно принимаю т такие меры, которые могут предотвратить последую
щую ф азу  ш окового угнетения пли по меньш ей мере ослабить ее.

Во многих случаях ранены й попадает на пункт медицинской помощи 
еще полный переж иваний, связанны х с возникновением травмы. Он про
долж ает возбужденно говорить о противнике, требует оруж ия, не ж а
луется иа боль, не чувствует, что нотерял много крови, требует, чтобы 
его снова пустили в бой, хочет продолж ать свое дело. Многие очень под
робно говорят о тех переж и ваниях, которые только что имели место, пли 
в состоянии крайнего, возбуж дения картинно описывают бой, или, требуя 
к себе жалости, описывают ранение, боль, которую испытываю т, свои стра
дания и т. д. Многие начинаю т предаваться воспоминаниям о семье, 
покинутых дома родственниках и т. д. В основном картин а всегда носиг 
характер сильного эмоционального возбуж дения, связанного с повыш ен
ной активностью организма и явно вы раж енны м и вегетативны м и явле
ниями в виде повыш енного кровяного давления, усиленной циркуляции 
крови, потоотделения и т. д. Но постепенно или очень быстро наступает 
вторая фаза, ф аза угнетения, которая характеризуется  полным ослабле
нием организма при сохранении сознания. Это не бессознательное состоя
ние, а состояние крайнего угнетения, крайней депрессии. Ч еловек мало 
говорит, отвечает на вопросы с большим запозданием, односложно; реф
лексы  сильно пониж ены, многие выпадаю т, во многих случаях имеется 
полная арефлексия. Имеет место, похолодание тела, особенно конечно
стей; цвет кож и чрезвы чайно бледный или цианотичны й; кровяное дав-

14*



212 Физиология органов чувств и нервной системы

ленне резко снижено, пульс слаоый; возникает анурия, длительная за
держ ка стула. В таком положении человек пребы вает в течение несколь
ких часов, п, если ему не будет оказана соответствующ ая помощь, картина 
эта может закончиться смертью.

При оценке явлений, которые наблю даются в картине ш ока, отдель
ные представители хирургии пли патологии придаю т осоооо значение не
которым симптомам и строят на основании их теорию шока. До сих пор 
каж ды й старался выделить из общей картины  ш ока какое-нибудь одно 
явление и ему придавал особое значение. П остроенные таким образом 
теории носили односторонний характер. Односторонний характер имели 
и применяемые терапевтические мероприятия. И м еется ряд предложении, 
которые рассматриваю тся авторами как  панацея, как бесспорно верное 
средство. Однако ни  одно из них не получает общего признания, хотя 
каждое само по. себе представляет известную ценность.

Дело заклю чается в том, что как  причины, вызываю щ ие шок, так н 
реакции организма чрезвычайно многообразны и  сложны, и поэтому един
ственно правильная теория заклю чалась бы в том, чтобы признать и под
черкнуть большую сложность этих явлений и активное участие целого 
ряда реакций организма, которые, переплетаясь друг с другом, взаимно 
друг друга сменяя и осложняя, создают в конце концов тот или иной 
вариант картины  шока.

Отсюда вывод — найти  одно средство, которое ликвидировало бы шок 
во всех его случаях, конечно, нельзя, п долж ен быть применен целый ряд 
терапевтических мероприятий, направленны х на устранение отдельных 
компонентов картины  ш ока и  в совокупности могущих дать нуж ны й тера
певтический эффект.

Сейчас применяют симптоматическое лечение, и оно, конечно, должно 
проводиться. Но нуж но различать симптоматическое лечение и сложное 
комплексное применение ряда терапевтических мероприятий, направлен
ных на устранение основных, коренны х причин этого состояния. Т ерапия 
не должна быть частичной и односторонней.

Если обратиться к более подробному тщ ательному рассмотрению всех 
моментов, которые имеют место при ш оке, то преж де всего надо оста
новиться на самом моменте травмы. П ервое явление, которое здесь вы
ступает на сцену, — это боль. Н ося вначале острый, боль затем  принимает 
затяж ной характер. Во многих случаях, как  подчеркиваю т хирурги, кар
тина ш ока разы гры вается не столько под влиянием  первого травмирую 
щего удара, сколько под влиянием того, что недостаточная иммобилиза
ция повреж денных частей тела создает повод для непрерывного раз
драж ения нервных окончаний или волокон болевой чувствительности и 
придает болевому ф актору длительный, упорно действую щий характер.

В результате этого у больного, с одной стороны, имею тся мучитель
ные субъективные переж ивания, а с другой — чрезвычайно наслаиваю 
щиеся друг на друга объективные последствия болевых раздраж ений.

Чтобы понять значение, болевого ф актора в  развитии ш ока, нужно 
вспомнить то, что мы знаем об объективных эф ф ектах болевого раздра
ж ения. А мы на основании лабораторны х экспериментов хорошо знаем, 
что даж е мимолетное болевое воздействие, длящ ееся каких-нибудь 5 — 
10 мин. и вызванное простым электрическим раздраж ением  кож и, мышц 
или поверхностно леж ащ его нервного ствола, создает резкие сдвиги 
в организме. Вовлекается соматическая система, весь моторный аппарат, 
вегетативная и эндокринная системы; следовательно, возникает бурная 
общая реакция. Эта реакция приобретает характер эмоционально-аффек- 
тивного состояния и является  фоном, на котором могут образовываться
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условные связи, условные реакции, способные в дальнейш ем усугублять 
картину шоковых явлений. П ри одном из тяж елы х последствий травмы, 
при так назы ваемой каузальгия, когда организм в течение многих недель 
и месяцев переж ивает сильные болевые ощ ущ ения, образование услов
ных связей выступает особенно отчетливо. Достаточно больному на боль
шом расстоянии показать, что вы хотите прикоснуться к  раненой части 
тела, чтобы у него пробудились переж ивания боли, сопровождаю щиеся 
криком и ясно вы раж енны м и вегетативными симптомами.

При болевом синдроме в реакцию вовлекается весь организм. П пщ е- 
варительяы й тракт отказы вается работать, наступает резкое торможение 
пищ еварительны х желез, паралич сфинктеров, более или менее длитель
ный отказ от работы почек, наруш ения чувствительности и рефлексов. 
Когда вы обращ аетесь к анализу причин, которые вы звали эту сложную 
картину, то оказы вается, что она основана на угнетении нервной системы 
и на наруш ении нормальной функции мозгового придатка и надпочечных 
ж елез. Есть основание думать, что и подж елудочная ж елеза не остается 
безучастной. А все в совокупности создает очень бурную картину.

Если мы представим себе, что после мимолетного раздраж ения соз
даю тся условия для постоянной, упорной ирритации того или иного чув
ствительного нерва и часами и даж е суткам и действует тот или иной бо
левой раздраж итель, то станет понятно, что все эти сдвиги могут принять 
большие размеры, могут дать комбинацию явлений, результатом  которых 
явится переход от общего моторного возбуяедення к картине депрессии — 
полного ослабления тонуса центральной нервной системы и нервно-мыш еч
ного прибора с падением  кровяного давления, с прострацией и полной 
задерж кой работы внутренних органов.

Эта картина далее ослож няется вмеш ательством второго момента, мо
мента ра'змозж ения тканей, вклю чая и мышечную ткань. Последствием 
этого разм озж ения является  более или менее значительная кровопотеря.

Н екоторые авторы придаю т кровопотере очень большое значение. 
Однако мы хорошо знаем, что даж е значительная кровопотеря, вы зван
ная  путем безболезненного ранения артерий, хотя и дает тяж елую  кар
тину, но эта картина не имеет ничего общего с описанной картиной шока. 
Б ольш ая кровопотеря может, конечно, привести к значительному паде
нию кровяного давления к недостаточности кровообращ ения, ввиду того 
что количество циркулирую щ ей ж идкости резко ограничено. Но доста
точно ввести соответственное количество солевого раствора, чтобы состоя
ние организма улучш илось. Следует, однако, иметь в виду, что при вве
дении физиологического раствора он быстро уходит из организма и яв
ления наруш ения кровообращ ения могут снова обнаруж иться. Все же 
эта картин а резко отличается от сложной, многообразной картины  ш ока. 
Если моменту кровопотери и принадлеж ит довольно значительная роль 
в развитии шоковой картины , то все ж е ее нельзя  считать единственной 
и даж е основной причиной. При травматической кровопотере дело ослож
няется во многих случаях тем, что она является  результатом  кровоиз
лияния во внутренние полости организма п ли  в м еж тканевы е щели. Сле
довательно, с одной стороны, сосудистая система теряет значительное 
количество крови, а с другой стороны, кровь накапливается в полостях. 
Она подвергается там известным превращ ениям , что ведет уж е к  после
дующим явлениям в результате всасы вания большого количества продук
тов распада крови. К  этому присоединяется и то обстоятельство, что в раз
мозженных травмой костях, мыш цах, ж елезах  изм еняется обмен веществ, 
изм еняется химизм, что дает повод для попадапия в организм ненормаль
ных продуктов или может быть физиологических продуктов, по в ненор
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мально больших количествах. В этом отнош ении очень большую роль 
приписывают действию гистамина, который, судя по данным последнего 
времени, составляет обычный компонент тканевы х элементов нашего тела, 
однако компонент, в норме крепко связанны й п не имеющий свободного 
выхода в кровяное русло. Под влпянпем различны х повреж дений клеточ
ных элементов, в частностп под влиянием  травматического или токсиче
ского повреж дения, он может освободиться и диф фундировать в кровяное 
русло в свободном состоянии.

Нахождением его в кровотоке ослож няю тся те два момента, о которых 
я говорпл выше. Однако одно из самых сущ ественных проявлений гиста- 
минного отравления — полный паралич кап иллярн ы х стенок п расширение 
капиллярного русла большого круга, результатом  чего является  падение 
кровяного давления. Н аряду с  этим усиливается пропотеванпе плазмы нз 
капилляров в м еж тканевы е щ елп, так  к ак  гистамин повыш ает прони
цаемость стенок капилляров.

М ежду отдельными видами ж ивотных наблю дается большое различие 
в реакции пх сосудистой системы на гистамин. У многих впдов гиста
мин вызывает наряду с расш ирением капилляров суж ение артерий п при
том на различны х уровнях и в разной степенп. Но при этом у некоторых 
видов введение гистамина вы зы вает такое большое падение кровяного 
давления, что трудно уловить суж иваю щ ее действие его на мелкие арте
рии; у  других организмов, наоборот, гистамин настолько суж ивает сосуды, 
что результатом является даж е повыш ение кровяного давления.

В  человеческом организме депрессивная сторона гистамппного дейст
вия является  резко вы раженной, и  в картине ш ока гпстампнным явле
ниям приходится, по-видимому, приписы вать немаловажную  роль.

Однако надо помнить, что гистамин является  не единственным вазо- 
дилятаторным веществом, могущпм появляться в крови под влиянием тех 
или ины х условий. В настоящ ее время установлено до 10 вазодилятаторов 
различного происхождения, имеющих различны е точки прилож ения в со
судистой системе п различно относящ ихся к  действию фармакологических 
агентов. К акие из них и в какой  мере зам еш аны  в картине шока, сейчас 
сказать трудно.

Итак, при развитии ш оковых явлений мы имеем резкую  сосудистую 
реакцию, вы ражаю щ ую ся в первой стадии суж ением  сосудов, повышением 
кровяного давления, повыш ением циркуляции, а во второй стадии — полной 
депрессией, расш ирением капиллярной сети, застреванием  всей массы крови 
в капиллярном русле, которое увеличивается по сравнению с нормой в 5 -  
6 раз. В результате этого может наступить недостаточность кровообра
щ ения. Особенно важно, что мы пм.еем в этом случае неспособность сим
патической системы и адреналина поднять кровяное давление, потому что 
на капиллярны е стенки адреналин суживаю щ его действия не оказывает. 
Спасительное действие оказы ваю т гипофизарны е гормоны, именно со
судосуживающ ий гормон задней доли (вазопрессин) — истинный антаго
нист гистамина, могущий суж ивать капиллярную  сеть, уплотнять капил
лярную стенку и сниж ать проницаемость ее для жидкой части крови. 
Но особенно эффективной оказы вается комбинация адреналина с гипо
физарными гормонами.

Существенно важную  роль в картине ш оковых явлений может играть 
наруш ение борьбы с теми химическими сдвигами, которые были вызваны 
первичной травмой. Ц елый ряд химических агентов, вызываю щ их сниже
ние циркуляции (как, например, ацетилхолин, гистам ин), разрушаются 
в организме под влиянием специальны х ферментов (холинэстеразы, гн- 
стаминазы и др .). Эти ферменты образую тся в организме. Если под влия-
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пием ш ока происходит задерж ка в их выработке или появляю тся вещ.з- 
ства, сниж аю щ ие их активность (а это может иметь место), то организм 
не мож ет быстро освободиться от этих агентов п, следовательно, то, что 
в нормальных условиях сглаж ивается в течение нескольких минут, в слу
чае ш ока может принять затяж ной характер.

Н екоторые авторы вы сказы ваю т предположение, что в картине разви
ваю щ егося ш ока сущ ественная роль мож ет принадлеж ать ацетилхолнну. 
Ф изиологические эксперименты, проведенные в нормальны х условиях, 
этому представлению  противоречат потому, что количество холинэстеразы , 
вернее, активность холинэстеразы  в крови настолько значительна, что 
в нормальны х физиологических условиях продлить, задерж ать действие 
ацетилхолина в крови нельзя. В нормальны х условиях действие ацетпл- 
холина ограничивается секундами, максимум десяткам и секунд. Но если 
активность холинэстеразы  окаж ется сниженной, то, мы можем представить 
себе такое полож ение, при котором ацетилхолин будет действовать в тече
ние многих минут. Это касается  и гистаминазы . По-видимому, в развиваю 
щ ейся картине ш ока долж на быть учтена возможность недостаточной ак
тивности гистаминазы .

Недостаточному освобождению организма от других токсических начал  
содействует то обстоятельство, что при ш оке наступает анурия; почки 
перестают выводить патологические продукты , которые продолж аю т воз
никать в организме, и  это ведет ко все больш ему и  больш ему их накоп
лению. Среди целого ряда других осложняю щ их моментов большое значе
ние должно иметь наруш ение ф ункции надпочечников. Роль надпочеч
ника в организме чрезвы чайно разнообразна и  сложна. А дреналовый 
аппарат надпочечника вы деляет вещ ества, с одной стороны, ведущ ие к  уси
лению циркуляции, а с другой — оказы ваю щ ие специфическое, регули
рующее, адаптационно-трофическое влияние н а  центральную  нервную 
систему. Корковый слой надпочечника своим продуктом, который в выде
ленном из организма состоянии известен под названием  кортина, ока
зы вает большое влияние на организм, поддерж ивая общий тонус как  
центральной нервной системы, так и мышечного прибора и сосудистой си
стемы. Н аруш ение функции коркового слоя, имею щ ее место при шоке, 
является  одной из причин той адинамии, которая наблю дается у  больных 
в этом состоянии. Это во всяком  случае бесспорно в отнош ении ш ока, 
связанного с ожогами.

Но едва ли не самым тяж елы м  и сущ ественны м симптомом в картине 
ш ока является  более или менее быстро развиваю щ ееся угнетение ф унк
ций нервной системы: апатия, безучастность, полная арефлексия. Это 
глубокое угнетение лиш ь отчасти может бы ть объяснено недостаточным 
кровоснабж ением  центральной нервной системы. В основе его леж ит на
растаю щ ий тормозной процесс, м еханизм  возникновения которого еще не 
вполне ясен. Однако нам известны  некоторые механизмы, которые, дейст
вуя порознь или  совместно, могли бы создать эту тормозную картину. 
Во-первых, И. П. Павлов и его сотрудники показали, что всякое чрез
мерно сильное раздраж ение (например, звуковое) может дать повод 
к возникновению  в коре головного мозга стойких явлений торможения. 
Во-вторых, еще И. М. Сеченов показал, что возбуж дение таламической 
области мозга создает условия для значительного угнетения спинальны х 
рефлексов, а А. В. Т онких недавно вы яснила, что это сеченовское тор
можение является  результатом  воздействия на спинной мозг симпатиче
ской нервной системы. Но наиболее близкое к  ш оку явление обнаружено 
в самое последнее врем я Б . Д. К равчинским, показавш им, что перерезка 
или блокада аортальны х нервов (прессоцептивных волокон блуждаю щего
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нерва, несущих импульсы от дуги аорты и рефлекторно регулирующ их 
кровяное давление) ведет у лягуш ки к остановке дыхательных движении 
и к постепенно развиваю щ емуся торможению рефлексов, распространяю 
щемуся с продолговатого на спинной мозг. Сегменты, заранее отделенные 
от продолговатого мозга, остаются свооодными от этого торможения и со
храняют рефлекторные реакции. Из этого явств) ет, что импульсы, иду
щие из сгенок аорты, противодействуют тормозным в л и я н и я м , идущим пз 
каких-то других рефлексогенных зон, и ооеспечнвают сохранение нормаль
ного баланса возбуждения и торможения в центральной нервной системе.

Н а этом я заканчиваю разбор моментов, которые долж ны быть приняты 
во внимание для оценки картины  шока. Но это составляет лиш ь ничтож
ную долю того, что в действительности имеет место.

Каковы же практические выводы, которые долж ны быть сделаны на 
основе этих теоретических представлений для терапии шока?

Если мы обратимся к вопросу о первоисточнике шоковых явлений, 
т. е. к болевому компоненту, то все взгляды  сходятся на том, что сущест
венную роль в борьбе с шоком играет устранение болевого компонента. 
Нужно принять все меры к тому, чтобы не происходило дальнейш его раз
дражения болевых нервов, и  тем самым предотвратить развитие шока.

К ак особо важное мероприятие подчеркивается необходимость полной 
п правильной иммобилизации пораж енных частей. Это' имеет двоякое зна
чение. С одной стороны, устраняю тся болевые явления, с другой стороны, 
правильная иммобилизация обеспечит конечностям физиологически нор
мальное положение. Тем самым будут устранены  моменты, которые в бу
дущем могли бы повести к возникновению контрактуры  или каузальгии.

Однако достаточно ли одной иммобилизации?
Большинство хирургов сходятся сейчас на мысли — мысли старой и 

очень распространенной в истории хирургии и истории медицины — о не
обходимости быстрейшей дачи обезболивающих веществ. Чем скорее бу
дет произведено обезболивание, тем легче протекает шок. Д авать обез
боливающие вещества надо не тогда, когда ж изнь больного уж е в опас
ности, не тогда, когда он уж е находится в состоянии тяж елой депрессии, 
а тогда, когда он еще проявляет большую болтливость, большое возбуж
дение, — в этот момент требуется дача обезболивающих и седативных ве
ществ для того, чтобы картина этого возбуж дения не переш ла в картину 
тяжелого шокового состояния. В этих случаях считают показанны м  и 
дают морфин и в особенности бром (И. Р. П етров). Член-корреспондент 
Академии наук Э. А. А сратян рекомендует с этой целью омесь брома с не
большим количеством гексенала или уретана. Эта терапия быстро пере
водит травмированного больного пз состояния сильного возбуждения 
в состояние углубленного физиологического сна. По отзывам многих 
хирургов, своевременная дача брома быстро успокаивает боли и прино
сит большое облегчение больному. В результате ш ок проходит быстрее, 
чем в обычных условиях, или вовсе отсутствует. С этим нуж но полностью 
согласиться, это физиологически вполне обосновано и правильно.

В отношении кровопотерп мероприятия ясны. Нет никакого сомне
ния, что нужно восстановить нормальное кровяное давление или почти 
нормальное кровяное давление и поддерж ивать циркуляцию  путем введе
ния соответствующей ж и д к о с т и . Сущ ественным в этом вопросе является 
правпльнып подбор жидкости. В первую мировую войну для борьбы с шо
ком и кровопотерями оылп привлечены крупнейш ие представители евро
пейской науки. Ими был рекомендован ряд жидкостей, которые подни
мают кровяное давление п могут обеспечить возможность воссоздания на
рушенного кровообращения. Постепенно от физиологического раствора
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переш ли к коллоидным смесям, смесям коллоидных веществ с солями 
в такой концентрации, которая создавала бы нормальный уровень не 
только общего осмотического давления, но и осмотического давления кол
лоидов. А нглийский физиолог Бейлис пропагандировал 6% -й гуммиара
бик, акад. Я. П арнас рекомендует виш невый клей.

Опыт наш ей лаборатории в 1-м Ленинградском медицинском инсти
туте такж е показы вает, что раствор гуммиарабика оказы вается более вы
годным, чем физиологический раствор поваренной соли, потому что бла
годаря коллоидальны м свойствам гуммиарабик удерж ивается в крови, не 
так скоро покидает организм и создает стойкое повыш ение давления.

Однако в настоящ ее время все сходятся на том, что наиболее целесооб
разным является  переливание крови.

Мы знаем, как  развито у нас в стране донорство и как  многие, осо
бенно ж енщ ины , с готовностью отдают свою кровь для того, чтобы она 
была перелита ранены м. Но и этот способ может оказаться безрезультат
ным п повести к  ненуж ны м  ж ертвам  со стороны доноров, если перелива
ние крови будет производиться без учета всех тех моментов, участие ко
торых в развитии ш оковых явлений указано мной выше.

К ак я  уж е говорил, иод влиянием  гистамина имеет место расширенно 
капиллярного русла. К апиллярное русло оказы вается расш иренным в 5 —
6 раз против нормы за счет раскры тия капилляров (в норме 1/ъ всех ка
пилляров проходима для крови, а 4/з закры ты ), а кроме того, расш иряется 
и просвет каж дого кап илляра. То количество крови, которое имелось 
I! организме, оказы вается целиком размещ енны м в капиллярной сети. 
Бы строе введение 200—300 мл чуж ой крови на таком фоне поведет лиш ь 
к тому, что и она распределится в капиллярной сети как  собственная 
кровь больного и никакого полезного результата не даст. Нужно считаться 
такж е и с тем обстоятельством, что гистамин не только расш иряет капил
лярную  сеть, но изм еняет в очень резкой степени и проницаемость эндо
тели я для ж идкости, и кровян ая  плазма с большой легкостью переходит 
из капиллярной сети в окруж аю щ ие ее пространства.

С ледовательно, в таких случаях вместе с переливанием  крови должны 
быть прим енены  меры, которые повели бы к сужению капиллярного русла 
и к восстановлению нормальной степени проницаемости эндотелия. 
П ри этом сущ ественная роль долж на принадлеж ать питуитрину, который 
ведет к  суж ению  кап иллярн ы х сосудов и к уменьш ению проницаемости. 
П ониж ение проницаемости капиллярной стенки можно получить такж е, 
повы ш ая содерж ание кальц ия во вводимой ж идкости (Э. А. А сратян).

Следую щ ий момент — обеспечение нормальной деятельности ж елез и 
тех тканевы х элементов, которые участвую т в выработке ферментов, — 
гистам иназы  и холинэстеразы .

В этом направлении у  нас еще мало данных. Мы не знаем, чем регу
лируется  образование этих ферментов и  их поступление в кровь, так же 
как не знаем, чем регулируется борьба организма с другими химическими 
агентами, возникаю щ ими при ш оке и создающими дальнейш ее углубле
ние его. Д л я  современной физиологии одной из важ нейш их задач должно 
стать вы яснение условий, которые содействуют быстрой ликвидации всех 
этих токсических агентов.

Чтобы закончить с вопросом о ш оке, я  еще долж ен остановиться на 
общем эмоциональном состоянии. Оно требует, конечно, специального 
вним ания со стороны врачей. Т ерапевтические воздействия при этом 
долж ны  быть направлены  и иа первоначальное возбуждение, п на по
следую щ ее депрессивное состояние. Среди терапевтических мероприятий 
особенное внимание долж но быть обращено на вопрос о борьбе с угне-



213 Физиология органов чувств и нервной системы

тенпем нервной системы. Вероятно, проведение сонной терапии в виде 
удлинения ф пзполоп 1 ческого сна (И . Р. Петров, Э. А. А сратян) окаж ет 
наиболее благоприятное действие.

Правильное, физиологически обоснованное лечение, медикаментозное, 
гормональное и, вероятно, витаминное близко к  своему разреш ению . 
Я считаю долгом подчеркнуть важность вы яснения тех взаимоотнош ений, 
которые вырисовываются сейчас меж ду тремя системами — системой ви
таминов, системой ферментов и системой гормонов. Эти, как  будто на 
первый взгляд ппчего общего не пмеюгцпе факторы оказы ваю тся чрезвы 
чайно сложно взаимно переплетенными, составляю щ пмп отдельные звенья 
единой общей цепи. Связь этих звеньев в настоящ ее врем я в некоторых 
пунктах оказывается раскрытой, однако еще соверш енно недостаточно.

Уместно и необходимо указать и на то, что явления травматического 
шока протекают различно у лпц с вполне нормальным питанием  и у лиц, 
находящихся в состоянии дистрофии. У  последних онп протекаю т слож 
нее, тяжелее, чем у  нормально питаю щ ихся людей.



РОЛЬ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ  
В ПАТОГЕНЕЗЕ БОЕВЫ Х ТРАВМ 1

Товарищ и! Выбор темы моего доклада имеет двоякое основание. 
С одной стороны, чисто внеш нее. Естественно, что в период Великой 
О течественной войны представители всех медицинских специальностей 
заинтересованы  в первую очередь в том, чтобы наилучш им образом ис
пользовать данны е н ауки  в целях леченпя боевых повреж дений. С дру
гой стороны, имеется известны й внутренний, чисто научны й смысл в по
становке подобного доклада на конференции физиотерапевтов. Дело 
в том, что обнаруж ивается больш ая общность тех механизмов, которыми 
обусловлены некоторы е последствия боевых травм, с теми механизмами, 
которые являю тся активны ми, сущ ественны ми в деле использования 
различны х ф изиотерапевтических воздействий. К ак  это ни странно, 
наиболее разруш ительны е ф акторы  и ф акторы , имеющие физиотерапев
тическое значение, использую т одни и те же механизмы  и являю тся 
с этой точки зрени я до известной степени друг другу родственными.

Б лагодаря различны м  условиям , в которы х подвергаю тся эти м еха
низмы непосредственному внеш нем у воздействию, и благодаря количе
ственной разнице в интенсивности воздействий получаю тся различны е 
эффекты: эф ф ект разруш ительны й и эф ф ект терапевтический.

Это дает нам  основание для того, чтобы, используя раздраж ители 
различной интенсивности, вы яснить все возмож ны е эф ф екты  и при по
пы тках терапевтического вм еш ательства для лечения различны х забо
леваний, в частности и последствий боевых травм, пользоваться тем или 
иным воздействием с полной мерой сознательности.

М оя задача — осветить вопрос об участии вегетативной нервной 
системы в возникновении последствий боевых травм. К ак  раз эта же 
вегетативная нервная система определяет в значительной мере эффекты 
физиотерапевтического воздействия в целом ряде случаев.

Д ля того чтобы не быть ошибочно поняты м, я  долж ен сделать не
сколько указан и й  относительно того, что я  буду подразум евать в сегод
няш нем  докладе и что вообще мы, физиологи, долж ны  подразумевать 
в настоящ ее врем я под понятием  «вегетативная нервн ая система».

Е сли до недавнего времени говорили, что вегетативная нервная 
система — это система центробеж ны х путей, управляю щ их различны ми 
тканям и организма, за исклю чением поперечнополосатой мускулатуры , 
то в последние два десятилетия, главны м образом благодаря исследова
ниям советских физиологов, можно утверж дать, что вегетативная нерв
ная  система влияет на все реш ительно образования в организме, не 
исклю чая и поперечнополосатой м ускулатуры ; последняя имеет двойную

1 Д оклад  н а  н ау ч н о й  сессии  Государственного  н аучн о-исследовательского  ин
сти ту та  ф изиотерапии , М осква, 25 д ек аб р я  1943 г. В оенно-мед. сб., вы п. 2, Изд. 
АН СССР, М.—Л., 1945, стр. 3—9. П еч атается  в сокращ енн ой  редакц ии . (Ред.).
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-,л лтгмпятнческую, которая, не вызывая мотор- 
” ™ ? |ф е ™ ; . " ^ Р“деляе“ , о"” ™, Функ,„,„„»ль„ь,е свойств. поиеречно-

П0ЛМ ы ™ в“т Т в  настоящее время об адаптационно-трофической роли 
говорим в Н Ш1 п ВЛ11Янпом импульсов, идущ их по

симпатической н_Р С[1Стеме ткани организма претерпевают физико-
™ ™ к и е К изменения, внешним проявлением которых является изме
н е н и е  функциональных свойств: возбудимости, подвижности, быстроты 
ПЫГГО1Н0НИЯ ЭсЬфвКТОВ II Т. Д.

Такой тип влияний симпатической нервной системы является в на
стоящее время твердо установленным для всех образовании в орга
низме Характерно для симпатической иннервации то обстоятельство, 
ч т о 'эффекты ее носят не мимолетный характер, а, будучи раз вызваны, 
оставляют ткани на известный период времени на новом уровне функ
циональной способности.

Таким образом, не определяя непосредственно вы полнения функции, 
симпатическая нервная система создает фон, на котором моторный нерв 
даст тот или иной, более пли менее быстрый, более пли менее сильный 
эффект прп большей или меньш ей величине раздраж ения. Эта способ
ность перестройки функциональных свойств тканей  представляет собой 
характернейшую, важнейшую черту симпатической иннервации. 
Мы знаем, что наряду с симпатической нервной системой сущ ествует 
еще система парасимпатическая, которая во многих случаях, по далеко 
не всегда действует антагонистически по отношению к симпатической.

Можно ли сказать, что вегетативная нервная система представлена 
лишь этими двумя группами центробежных волокон, исходящ их из раз
личных сегментов спинного мозга пли из различны х отделов головного 
мозга и оказывающих те или другие влияния на ф ункциональны е свой
ства органов и тканей? Этого утверж дать нельзя. И звестно, что вегета
тивная нервная система нераздельно связана с другой, очень важ ной 
регулирующей системой — с системой эндокринных органов. В настоя
щее время морфологически и физиологически доказано, что деятельность 
почти всех эндокринных органов управляется волокнами, исходящ ими 
из вегетативной нервной системы. Следовательно, есть основание думать, 
что во всех случаях, когда под влиянием того или иного воздействия 
вегетативная нервная система приведена в действие и посы лает им
пульсы на периферию, параллельно с прямыми влияниям и вегетативны х 
волокон на тот или иной орган могут возникнуть такж е более или менее 
значительные эндокринные сдви ги — органы внутренней секреции могут 
наводнить своими гормонами кровь, лимфу и цереброспинальную 
жидкость или, наоборот, прекратить доставку в кровь того или иного 
гормона и таким образом вызвать вторичные эф ф екты  в отнош ении це
лого ряда органов.

Следовательно, говоря о роли вегетативной нервной системы в тех 
или иных процессах нашего организма, мы долж ны  учиты вать оба эти 
момента: как прямые воздействия симпатических и парасим патических 
волокон, так и воздействие их через посредство гормонов, которые бу
дут выорошены в кровь в параллельны х или последовательных комбина
циях и могут дать чрезвычайно разнообразные как  по степени, так и по 
характеру эффекты.

Оказывает ли влияние вегетативная нервн ая и эндокринная системы 
о. ько на нн\ гренппе органы, только на органы вегетативной ж изни 

эти ВЛПЯШ1Я сказываю тся и на органах аиимальной ж изни? Следует 
признать, нв только периферические рабочие органы, „о  ,  Г Г
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ная  нервная система, вклю чая высшпе отделы центральной нервной 
системы и органы чувств, такж е подвержены влиянию вегетативной и 
эндокринной систем.

Таким  образом, реш ительно все функции нервной системы под
контрольны вегетативной нервной системе и связанны ми с нею органами 
внутренней секреции.

К аким образом осущ ествляется вовлечение в деятельность вегетатив
ной нервной системы? Б лагодаря чему возникаю т ее прямы е или косвен
ные эффекты? Здесь приходится считаться с двумя возможностями: 
во-первых, с возможностью реф лекторны х воздействий, и, во-вто
рых, с воздействием тех или иных химических агентов на нервные 
центры.

Однако не только вегетативная нервная система воздействует регули
рующ им образом на различны е органы наш его тела, в том числе на раз
личны е разделы  периферической и центральной нервной системы, но 
в свою очередь сама вегетативная нервная система стоит под управле
нием коры головного мозга. Эти две системы не представляю т собой 
чего-то раздельно функционирую щ его и  противостоящ его друг другу, 
а являю тся очень строго координированной системой, в которой отдель
ные части вегетативной и анималъной нервны х систем со всеми прибо
рами и аппаратам и представляю т собой нечто ф ункционально связанное 
и единое.

За последние 10 лет главным образом в результате исследований на
ших советских физиологов были вы яснены  взаимодействия между веге
тативной системой и мозжечком. Если ранее было твердо установлено 
влияние м озж ечка на моторные функции, то за последнее время нако
пился огромный материал, свидетельствую щ ий о том, что регулирующ ее 
влияние м озж ечка оказы вается на всех ф ункциях организма, на работе 
пищ еварительного тракта, сосудистой, нервной систем и т. д. Все 
функции оказы ваю тся подконтрольными мозж ечку, который является 
как  бы дублером вегетативной нервной системы. М ало того, обнаруж и
вается, что м еж ду мозя^ечком и симпатической нервной системой су
щ ествую т определенные взаимоотнош ения. С импатическая система 
влияет не только на центры  спинного и меж уточного мозга, она влияет 
и па мозжечок. Эффекты  раздраж ен и я  м озж ечка могут быть усилены 
или ослаблены, если нм предш ествует раздраж ение шейного симпатиче
ского нерва.

Т аким  образом, мы в настоящ ее врем я рассматриваем  мозж ечок и 
вегетативную  нервную  систему как  две сущ ественно важ ны е регулирую 
щ ие системы в организме, которые даю т однородные эффекты  в отно
ш ении всех реш ительно органов наш его тела. М ы уж е не можем рас
см атривать мозж ечок только как  один из важ ны х центров моторной 
деятельности. Н аруш ение координации при повреж дении м озж ечка — 
это один из частны х случаев общих наруш ений координаций в орга
низме. В лияние м озж ечка носит тот ж е адаптационно-трофический ха
рактер, которы й носят эф ф екты  симпатических или парасимпатических 
волокон.

Разнообразны е приборы, регулирую щ ие ф ункциональны е свойства 
органов и тканей, обеспечиваю т различны м  органам тот или иной, вы
сокий или ни зки й  уровень функциональной способности благодаря 
взаимодействию этих приборов, которые то тормозят, то усиливаю т друг 
друга. Любое воздействие внеш него мира будет воспринято нервной 
системой и поведет к  созданию количественно и качественно совершенно 
различно протекаю щ их сдвигов в деятельности организма. Эти действия
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источником легких пли тяжелых, кратковременных или 
м опт ста обратимых так и необратимых процессов.
° 40ГIос-нГХарактеристики современных представлений о вегетативно!", 

" системе разрешите перейти к иллюстрации некоторых отдель
ных'“моментов', которые могут иметь место прп боевых повреждениях.

Е с л и  мы обратимся к вопросу о том, чем могут оыть вызваны к дея
тельности э т и  приборы вегетативной нервной системы со всеми вспомо
гательными и вторичными аппаратами, то одним из существенных мо
м ен то в  я в л я е т с я  воздействие внешних агентов на различные рецепторы. 
Особое место при этом занимают рецепторы болевой чувствительности.

Понятно что эффект всякого ооевого повреждения в первую очередь 
есть эффект травмы, эффект боли. Ф актор боли, рефлекторно вы зы вая 
в организме многообразные сдвиги, о которых я говорил ранее, является 
моментом который в значительной мере определяет последствия боевых 
повреждений. В результате возбуждения вегетативной системы возни
кает сдвиг функционального состояния различны х органов, организм 
наводняется рядом гормонов, в первую очередь гормонов падпочечных 
желез, мозгового придатка и ряда других, значение которых в эф ф ектах 
боли пока еще точно не установлено. П оследствием этого являю тся вто
ричные сдвиги состояния различны х органов.

Я позволю себе напомнить, что в результате болевых раздраж ений, 
как возникающих непосредственно вследствие нанесения травмы, так и 
вследствие того, что поврежденные части тела не были сразу защ ищ ены  
путем придания им правильного полож ения и иммобилизации от даль
нейших механических раздраж ений, создаю тся условия для длительного 
систематического возникновения болевых ощ ущ ений. Следовательно, 
сдвиги могут получить не переменный, временны й характер , а характер 
нарастающих эффектов, которые в конечном результате могут дать 
очень затяж ны е и глубокие эффекты.

Разреш ите напомнить характерны е особенности аф ферентны х систем 
(и особенно системы болевой), которые д^огут играть существенно важ 
ную роль в возникновении последствий боевых повреж дений. Д ля нерв
ной системы характерны м является то, что повторение однородных воз
действий может вести к диаметрально противополож ным эффектам. 
С одной стороны, это может повести к явлениям  так назы ваем ой адап
тации, когда длительно действую щий раздраж итель постепенно теряет 
свое действие или когда одинаковые раздраж ители, следующие часто 
друг за другом, дают угасаю щ ий эффект, который в конце концов схо
дит на нет. В этом случае мы говорим о возникновении в нервной си
стеме явлений торможения, которые ограж даю т организм от дальнейш его 
поступления импульсов. Но, с другой стороны, на каж дом  ш агу  в тех жо 
нервных приборах обнаруж ивается тенденция к сенсибилизации, вы ра
жаю щ аяся в том, что повторно действую щие раздраж ители, воздействуя 
па один и тот же нервный прибор, ведут к повыш ению  его возбудимости. 
Повторные раздраж ения могут повести к тому, что в результате дли
тельного поступления импульсов и сенсибилизации к боли возникнут 
повторные упорные и нестерпимые приступы боли и вы зовут разруш аю 
щие организм эффекты.

В этом отношении прежде всего надо назвать травматический шок. 
рудно думать, чтооы травматический шок был всегда результатом  той 

первичной травмы, которая возникла непосредственно во время боя.
то оывает, что недостаточно защ ищ енны е конечности,' недостаточно 

защищенные раны во время эвакуации подвергаю тся повторной система
тической ирритации и создают очень тяж елы е последствия болевых раз
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драж ений. Из этого не следует, что вся картина ш ока зависит только от 
болевых раздраж ений. Но все ж е большую роль, вероятно, нграю т те 
гормональные сдвиги, которые созданы длительным раздраж ением  бо
левы х нервов. К  результатам  сенсибилизации нуж но отнести и два дру
гих последствия боевых повреж дений: в моторной сфере это контрак
тура, а в сенсорной — каузальгия.

Я  считаю, что к ак  каузальги я, так  и  некоторые формы контрактур 
представляю т явления, сходные к ак  по своему возникновению , так и  по 
своему патогенезу. К онтрактуры , с которыми приходится иметь дело 
при лечении ранены х, представляю т собой рефлекторны е явления, вы 
званны е непосредственно болевым раздраж ением . Под влиянием  боле
вого раздраж ения у  раненого наступает защ итны й рефлекс, п, если этот 
реф лекс не устранен, то конечность надолго ф иксируется в том полож е
нии, которое характерно для этого реф лекса.

В чем тут м ож ет заклю чаться  роль вегетативной нервной системы? 
Реф лекторны й акт, носящ ий в обычных условиях ф азическпй характер, 
мож ет принять характер тонический, если он ослож няется вегетативным 
(симпатическим) истинны м или аксонны м рефлексом. Мы имеем пример 
явлений йеГепзе т и з с и Ы г е , которые возникаю т при заболеваниях внут
ренних органов. Это моторный рефлекс, ослож ненный вегетативным 
рефлексом. Т аки е ж е условия возникаю т и  при травме конечности, 
когда наряду  с моторным рефлексом вм еш ивается вегетативны й рефлекс, 
который придает моторному акту  затяж н ой  характер  и ведет к  упорной 
ф иксации конечности в новом полож ении. Если мы примем во внима
ние, что под влиянием  вегетативного реф лекса может наступить даж е 
ускоренное приж изненное окоченение мышц, то можем себе предста
вить случаи кон трактур  двоякого рода: контрактуры , которые могут 
быть устранены  под влиянием  наркоза (обратим ы е), и контрактуры  (не
обратим ы е), основанные на приж изненном  окоченении некоторы х мышц.

И з опыта п реж них войн мы знаем  случаи, когда в бою отсекается 
голова у всадника, а всадник остается сидеть на коне, мгновенно око
ченев в таком полож ении. Н а основании наш их ф изиологических экспе
риментов (В. В. Стрельцов) известно, что раздраж ением  симпатических 
нервов, особенно центральны х, можно вы звать стремительное, почти 
моментальное окоченение поперечнополосатой мышцы. Вы видите, что 
уж е одни болевые ощ ущ ения могут вы зы вать, с одной стороны, общую 
картин у ш ока, с другой — возникновение контрактур. Если болевой нерв 
ущ ем лен и в течение м ногих часов и суток подвергается раздраж е
нию, возникает непереносим ая боль, которую можно понять при срав
нении с явлениям и, которые академиком А. А. Ухтомским были оха
рактеризованы  как  явлен и я  доминанты, т. е. картин а инертно-застойного 
болевого процесса. Это один из факторов возникновения тех упорных 
болей, которые носят характер  каузальгии . Но этим дело не ограни
чивается. Б о л евая  чувствительность находится под очень значительны м 
воздействием симпатической нервной системы, заметно изменяю щ им 
пороги болевой чувствительности, хронаксию  и скорость адаптации. Во 
всех случаях, когда при ранении будут вовлечены  в процесс волокна 
симпатической нервной системы, мы можем себе представить, что со 
стороны сим патических путей на болевую чувствительность будет ока
зы ваться влияние, которое будет в ней поддерж ивать этот упорный дли
тельный нестерпимы й характер .

Этому последнему обстоятельству мы имеем ряд доказательств, ко
торые представлены  и клиникой проф. В. Н. Ш амова, и  физиологами 
Н. А. Галицкой и А. В. Л ебединским и проф. Л. Я. Пинесом. Они уста-
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т-т,,- г-1 1 -чяя\- каузальгии симпатические узлы  оказы 
вались ' вовлеченными в патологический процесс п удаление их вело

К СЯ Й1̂ в о 2 Т б е ,!привлечь ваше внимание еще к одному факту. 
М о ж н о  представить себе, что прп болевом раздраж ении со стороны 
мозжечкГ могут возникнуть такие эффекты, которые для нас на первый 
взгляд каж утся совершенно неожиданными. Мы привы кли до сих пор 
г читать что мозжечок является только одним из центров координации 
движений скелетной мускулатуры. В настоящ ее врем я я  утверждаю , 
что при поражении мозжечка может не быть налицо характерны х для 
мозжечка моторных сдвигов, но можно обнаруж ить такие сдвиги веге
тативной нервной системы, которые будут отраж аться на тех функциях 
организма, которые мы обычно не привыкли ставить в зависимость от
мозжечка.

Я здесь сошлюсь на моих сотрудников, которые установили влияние 
раздражения мозжечка на сосудистые рефлексы , деятельность сердца, 
деятельность пищеварительного тракта, углеводный обмен п терморегу
ляцию. В последнее время м о и м и  сотрудниками установлен ф акт влия
ния мозжечка на целый ряд чувствительны х функций. При поврежде
ниях мозжечка все виды чувствительности оказы ваю тся измененными. 
Раздражением мозжечка можно вы звать ряд функциональных наруш е
ний зрительного прибора и т. и. Мы можем под влиянием травмы го
ловного мозга в результате воздействия мозж ечка на вегетативную  си
стему получить чрезвычайно серьезные сдвиги как  в деятельности 
внутренних органов, так и в деятельности м ускулатуры , органов чувств 
и центральной нервной системы.

Я позволю себе указать данные, полученны е Н. Н. Л ивш иц в лабо
ратории проф. И. М. Ф ранка, показы ваю щ ие, что раздраж ение моз
ж ечка у человека небольшими дозамп ультравы сокой частоты  может 
оказать резкое действие на адаптацию зрительного прибора. Следует 
напомнить также данные В. Э. Маевского, который установил, что 
терморегуляторная способность совершенно наруш ается, если у ж ивот
ного удален целиком или частично мозжечок.

Все эти обстоятельства заставляю т понимать влияние вегетативной 
нервной системы в том широком смысле, к ак  я  сегодня указал , т. е. как 
совокупность влияний вегетативных нервных центров, м озж ечка и ряда 
эндокринных желез. Если учитывать всю совокупность этого аппа
рата, то станет понятно, что путем воздействия на вегетативную  нерв
ную систему можно оказы вать и необходимое лечебное влияние.

В настоящее время нам удалось установить соверш енно бесспорно 
тот факт, что характер эффектов, вызываемых симпатическими волок
нами и, по всей вероятности, всеми вегетативны ми волокнами в одном и 
том же органе, в значительной степени определяется исходным состоя
нием, в котором находится этот орган: в любом органе можно вызвать 
диаметрально противоположный эффект в зависимости от того, при 
каком исходном состоянии этого органа оказы вается воздействие.
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РОЛЬ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ  
И НЕКОТОРЫ Х ФИЗИОЛОГИЧЕСКИ АКТИ ВН Ы Х ВЕЩ ЕСТВ  

В ОБРАЗОВАНИИ ОТЕКА МОЗГА 1

Исследование посвящ ено выяснению  роли вегетативной нервной 
системы и ряда ф изиологически активны х вещ еств в образованпп отека 
мозга. С этой целью осущ ествлено несколько серий экспериментов.

В первой серии, в условиях острого опыта на собаках установлено 
влияние раздраж ения периферического конца шейного симпатического 
нерва (выделенного из общего ствола 4г. уа§о-зутраЙ пс1) п головного 
конца п. у а § 1  (реф лекторны е воздействия) на спинномозговое давление, 
истечение ликвора, просвет мозговых сосудов и объем мозга.

Во второй серии экспериментов на тех ж е объектах было исследо
вано влияние ряда физиологически активны х вещ еств (адреналина, 
ацетилхолина, гистам ина и пи локарп и н а), являю щ ихся вместе с тем 
таким и вещ ествами, вы деление которы х в превы ш аю щ их норму коли
чествах весьма вероятно при травме и распаде тканей.

Выяснено, что эти вещ ества могут вы зы вать резкие сдвиги в исте
чения ликвора, влиять  на прюевет сосудов м озга и его объем. П оказано 
такж е, что в известны х условиях комбинированное введение некоторых 
из этих вещ еств м ож ет повести к тому, что можно непосредственно 
глазом наблю дать обпльный выход ликвороподобной ж идкости в виде 
капель на поверхности мозга.

О писанные в первой и второй серии опытов эф ф екты  не могут быть 
целиком отнесены за счет имею щ их место сдвигов общего кровяного 
давления, а подчас осущ ествляю тся даж е вопреки им. Т ак, напрпмер, 
вы званны е раздраж ением  п.. зуш раО ш л или введением пилокарпина, или 
гистам ина увеличение объема мозга и ускорение истечения ликвора про
исходят на фоне падения кровяного давления.

В третьей серии опытов, поставленны х в условиях хронического 
эксперим ента, было изучено влияние механического раздавливания 
верхних ш ейны х сим патических узлов на состояние мозговой ткани и 
содерж ание ликвора в черепной коробке.

У становлено, что такое воздействие на симпатические ганглии 
может повести к ряду  изменений, при ж и зн и  вы раж аю щ ихся в гипере
мии мозга, повы ш енном содерж ании ликвора и увеличенном объеме 
мозга, а посмертно днагиосцируемы х на основании микроскопического, 
химического (повыш енное содерж ание воды в мозговом вещ естве при 
высуш ивании его до постоянного веса) и гистологического исследования 
как  отек мозга. П ри гистологическом обследовании обнаруж ено резкое

1 Совместно с Н. И. М ихельсон, Е. А. М оисеевы м, И. Н. Зотиковой. В кн.: Р е 
ф ер аты  работ у ч р еж д ен и й  О тделени я биологических  н а у к  АН СССР за 1941— 1943 гг. 
Изд. АН СССР, М.—Л., 1945, стр. 393. [Ред.).

15 Л . А. О рбели, т . IV
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расширение периваскулярных пространств в ткани мозга; в сером веще
стве мозга — отчетливо выраженный иернцеллюлярный отек, вакуоли
зация цитоплазмы нервных клеток, тпгролиз ннсслевскоп субстанции, 
базофнлия ядер. т. е. явление отека со вторичными дегенеративными 
изменениями нервных клеток.

Попутно сделано (п частично проанализировано) наблюдение, что 
подкожное введение гипотонического раствора 1\таС1 ведет к снижению  
смертности (без вмешательства обычно равное 100%) от размозженпн 
верхних шейных симпатических узлов.



О ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ОСНОВАХ БРЕДА  1

Иван Петрович П авлов в течение всей своей многолетней плодотвор
ной научной деятельности стремился к тому, чтобы данные лаборатор
ного эксперимента не оставались в пределах лаборатории, а были как  
можно скорее связаны  с клиникой, внедрены в практику.

С самых первы х ш агов научной деятельности И вана Петровича мы 
в и д и м  его стремление к экскурсам  в область практической медицины. 
С начала это касалось вопросов, связанны х с изучением аппарата крово
обращ ения. Затем  целый ряд важ н ы х практических предлож ений был 
сделан Иваном Петровичем в отнош ении пищ еварительного тракта. 
В последние годы И ван П етрович дал блестящ ую  характеристику  тро
фического действия нервной системы. Эта характеристика явилась на
чалом большой серии работ как  в области физиологии, так и в области 
патологии. Н аконец, в результате своей напряж енной работы по изу
чению вы сш ей нервной деятельности ж ивотны х и человека И ван 'Петро
вич сделал чрезвы чайно плодотворную попы тку внести новую струю 
в область неврологии и психиатрии. М ожно сказать  смело, что И ван 
Петрович явился пионером построения новой психиатрии на началах 
истинной эксперим ентальной ф изиологии коры больших полуш арий. Это 
обстоятельство является  стимулом к тому, чтобы ученики и последова
тели И вана П етровича стремились свои знания п свой лабораторный 
опыт нести в клинику, стремились обеспечить необходимую связь меж ду 
лабораторны ми эксперим ентам и и достиж ениями практической меди
цины. И ван Петрович неоднократно вы сказы вал мысль о том, что,
с одной стороны, лаборатория вносит новое в область практической 
медицины, а с другой — сама практи ческая медицина дает эксперимен
татору такой материал, который не может быть воспроизведен искус
ственно в лабораторны х условиях. Следовательно, всякая  экскурсия
ф изиолога в область практической медицины является  не только предло
ж ением  врачу-п рактику  новых теоретических представлений, но и сред
ством для  обогащ ения мысли теоретика.

Я позволю себе сделать экскурсию  в сторону психиатрии и  остано
виться на бредовых явлениях, которые особенно интересовали И вана 
П етровича в последние годы ж изни. Мы находим у него ряд попыток 
подойти к объяснению  бреда с точки зрени я учения об условных ре
флексах.

Но И ван П етрович сам признавал, что проблема бреда является,
может быть, наиболее трудной и наиболее сложной для физиологиче
ского объяснения.

1 Д оклад  на п ято м  совещ ан и и  но ф изиологи ческим  проблем ам , посвящ енном  
п ам я ти  И. П. П авлова, 7 м а я  1939 г. (М осква). В кн.: В опросы  вы сш ей нервной 
деятел ьн о сти . И зд. АН СССР, М.—Л., 1949, стр. 297—314. (Ред.).

15*
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имеете и  н е р в н о й  системы  ф и з и о л о г и я  ор г ано в  ч у в и в  г

В м и р о в о й  физиологической науке существуют разногласия в отно
ш енииш пы ткпИ вана Петровича построить экспериментальную пспхо- 
логада н экспериментальную психопатологию человека п животных. 
Представителя некоторых школ, исходя из неверного понимания уста
новок Ивана Петровича, пришли к отрицанию этих попыток. Я думаю, 
что с нашей стороны ответ должен заключаться в том, чтобы путем 
экспериментальной работы, путем активной разработки вопроса так свя- 

собою различные разделы физиологии и так связать физно-
- и тттг ТТТТСТ Т-'АГЛ ТТЛ АЛФОлогию с психологией и психиатрией,^тобы ^ни Д ^ к о г ^ н е  осталосьзать между

™ и и я Т т о Г ' ч т о  п у т ь Г  указанны й И ваном П етровичем, -  единст-

ВеНр ° Г “ ь ^  П римеров я  постараюсь сейчас иллю стрировать то 
положение что никакого разры ва ни меж ду сравнительной физиоло
гией нервной системы низших представителей животного царства и 
физиологией человека, ни между правильно понимаемой физиологией и 
психологией человека нет. Нет никакого разры ва м еж ду объективно н а
блюдаемой деятельностью нервной системы и субъективно оцениваемой 
нами нервной деятельностью нашего собственного мозга.

Я считаю (п думаю, что с этим согласятся м ногие), что, пожалуй, 
уже пора начать осущ ествлять тот великпй завет, который дал нам 
Иван Петрович, — использовать канву истинной физиологии мозга для 
того, чтобы попытаться налож ить на нее субъективны й мир человека. 
Ведь это составляло основную задачу И вана П етровича. Он стремился 
найти такие построения физиологии, которые обеспечивали бы нам по
нимание субъективного мира, являю щ егося совершенно бесспорной ре
альностью для каждого пз нас и  составляю щ его совокупность всех наш их 
переживаний и наш их стремлений.

При анализе бреда, возникаю щ его прп некоторых временных и л и  
длительных психопатологических состояниях нервной системы, мы 
наталкиваемся на ряд явлений, чрезвычайно трудно поддаю щихся ф и
зиологическим объяснениям. Прош у н е 'до п у скать  мысли, что я  намерен 
сейчас объяснить бред с физиологической точки зренпя. Это было бы 
дерзкой и, попросту говоря, непозволительной попыткой. Я только хочу 
привести пз различных разделов физиологии некоторые данные, кото
рые могут быть использованы для того, чтобы понять бред с физиоло
гической точки зрения. Конечно, этот материал отнюдь не исчерпывает 
всего вопроса, п нужно сразу ж е признать, что мы не долж ны  стано
виться на путь какого-нибудь упрощ енчества и пы таться отдельными, 
может быть, случайно подобранными ф актами объяснить чрезвычайно 
сложную картину бреда. Но попытки оты скания таких физиологических 
механизмов и процессов, которые долж ны  помочь в объяснении того или 
иного психопатологического явления, могут быть сделаны, потому что 
это может помочь анализу явлений и правильному подходу к ним.

Что составляет наиболее характерны е особенности бредовых явле
ний, с которыми приходится иметь дело психиатру? П реж де всего не
правильное отношение к окруж аю щ ему миру. Оно м ож ет быть основано 
на двух различных базисах. Прп одной форме бреда человек непра
вильно воспринимает то, что происходит вокруг него; он или ощ ущ ает 
там, где нормальный человек ничего не ощ ущ ает, или неправильно ощ у
щ ает то, что нормально воспринимается другими. Следовательно, возни
кает определенное отклонение от нормы в самом процессе восприятия 
окружающих явлении. На основе этих неправильны х восприятий чело-
в мипГя Л0ГПческп И Р - ™  строит определенные заклю чения и живет в мире этих заключений.
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П ри другой форме бреда восприятия у человека совершаю тся нор
мально; он ощ ущ ает то, что происходят вокруг него, так же, как  все 
его окруж аю щ ие; неп рави льная деятельность начинается уж е на более 
высоких этапах деятельности центральной нервной системы, когда из 
полученного восприятия человек строит известные заклю чения. Следо
вательно, мы можем себе представить, что эти две группы бредовых 
явлений основаны, быть может, на процессах качественно сходных, но 
разы гры ваю щ ихся в различны х этаж ах  головного мозга или в различ
ных отделах коры  головного мозга. Недаром И ван Петрович построил 
свое учение о двух сигнальны х системах, из которых одна представляет 
собой простейш ую, свойственную всем представителям  животного цар
ства систему непосредственны х сигнализаций, непосредственных связен 
сигналов с эффектом, а другая  —• опосредствованную, более высокую 
сигнальную систему, в которой на основу первоначальна выработанных 
условных связей наслаивается  м ы слительная и речевая деятельность.

Мы долж ны  считаться с тем, что отклонения от нормальной деятель
ности могут разы гры ваться в двух различны х сигнальных системах. 
С праш ивается, дает ли  норм альная физиология какой-нибудь материал, 
который мог бы быть использован для оценки этих явлений — неправиль
ных восприятий и неправильной переработки нормальны х восприятий. 
В этом отнош ении богатый опыт дает нам  тот отдел физиологии, который 
позволяет охватить одно и то ж е явление одновременно как  с объектив
ной, так и с субъективной стороны, а именно отдел физиологии органов 
чувств. Т ут мы получаем возмож ность непосредственного сопоставления 
наш их субъективны х переж иваний, вы зы ваем ы х теми или инымп внеш 
ними агентами, с теми данны ми, которые дает нам объективное изуче
ние условнореф лекторной деятельности.

В области ф изиологии органов чувств мы находим ряд фактов, ко
торые позволяю т нам  утверж дать, что одни и те ж е явления в зависи
мости от условий могут быть восприняты  наш ей нервной системой как  
явления качественно и количественно различны е. Мы совершенно раз
лично оцениваем явление в зависимости от наличия тех или иных со
путствую щ их объективны х раздраж ений  и в зависимости от того состоя
ния, в котором находится наш а ц ен тральная нервная система в данный 
момент. Галлю цинаторны е и иллю зорные явления, с которыми прихо
дится встречаться психиатру, имеют в основе своей те процессы, кото
рые нормально протекаю т в наш ей нервной системе.

Здесь преж де всего приходится считаться с тем взаимодействием 
аф ф ерентны х показаний, которое было так прекрасно раскрыто 
И. П. П авловы м в виде явлений взаимной индукции, в виде явлений 
внеш него тормож ения, в виде взаимодействия м еж ду высш им и низшим 
отделами центральной нервной системы, составивш их основу для по
строения представлений И. П. П авлова о динамической мозаике цен
тральной нервной системы.

Кроме неправильной оценки окруж аю щ их явлений, для бреда ха
рактерно упорство, с которым эта неправильная оценка выступает. 
Если норм альны й человек, наблю дая определенные явления, всегда спо
собен отграничить иллюзорное от действительного и, воспринимая не
правильно ощ ущ ения непосредственно или неправильно оценивая то, 
что происходит, все-таки  имеет возможность отнестись к этому крити
чески и при помощ и ряда контрольны х приемов отграничить действи
тельность от ошибки, то в больном мозгу получается обратное явление: 
доминирую щ им явл яется  именно неправильное, а правильное остается 
стуш еванны м.



230
физиология органов чувств и нервной системы_

ГЬя опенки этих явлений Иван Петрович привлек два фпзиодогнче- 
Для о ц е н к и  пришлось столкнуться прп изучении выс-

п, “ пчныч моментов, ослабляющих нервную систему. -  оудь то пнтоксн- 
, аппГ  будь то тяжелые нервные конфликты или перенапряжение нерв
н ы х  процессов. будь то нарушение деятельности органов внутренней 
секреции наконец, старость, утомление и т. д. -  во всех этих случаях 
наблюдаются феномены, которые Иван Петрович стал истолковывать 
(базируясь на данных, установленных Н. Ь. Введенским в области фп- 
„отогпн нервного волокна) как явления, сходные с парабиозом. Иван 

Петрович подчеркнул фазность этих явлении и сопоставил эти фазы 
с фазами охарактеризованными Н. Е. Введенским как уравнительная и 
парадоксальная. Кроме того, И. П. Павлов описал еще ультрапарадок
са льную фазу, которая характеризуется тем, что положительные раз
дражители начинают действовать как отрицательные, а отрицательные 
начинают действовать как положительные, т. е. происходит извращение 
отношения нервной системы к падающим на нее раздражениям. По
следняя фаза, конечно, не могла быть наблюдаема И. Е. Введенским, 
работавшим на нервно-мышечном препарате.

Второе явление, которое привлек Иван Петрович к толкованию 
бреда, — это состояние патологической инертности нервной системы. 
Если нормальная нервная система характеризуется легкостью перехода 
от одних состояний к другим, от состояния возбуждения к торможению  
и обратно, если она характеризуется возможностью легких перестроек, 
создания временных функциональных структур, то при определенных 
патологических состояниях наблюдается противоположная тенденция 
возбудительного плп тормозного процесса, а именно тенденция упорно 
сохраняться, задерживаться в нервной системе на более плп менее дли
тельные сроки, не переходить в противоположное состояние

Инертность нервного процесса наблюдается иногда и в нормальных 
условиях. Мы хорошо знаем из физиологии органов чувств, что мимо
летные раздражения, длящиеся малые доли секунды, оставляют в нашей 
нервной системе такие следы, которые могут субъективно восприни
маться на протяжении многих минут, иногда десятков минут, если со
здать благоприятные условия для наблюдения.

Короткие световые раздражения могут оставить след, который на
блюдается периодически в течение многих десятков минут при условии 
исключения внешнего света. При этом в зависимости от состояния нашей 
нервной системы требуется или совершенно исключить свет, или только 
значительно его ослабить. Мы можем при одних и тех ж е условиях раз
дражения или обнаружить длительное протекание этих следовых обра
зов на протяжении нескольких десятков минут, или перестать нх вос
принимать на протяжении первых же секунд. Каждый легко может 
убедиться, что, регулируя общее освещение, можно последовательные 
образы от мимолетного раздражения либо сделать чрезвычайно упор
ными и настойчиво преследующими нас, либо быстро их ликвидировать.

Мы встречаемся здесь с чрезвычайно важным явлением, которое 
выступает на каждом шагу в норме при оценке показаний наших орга
нов чувств. Все афферентные показания, исходящие из различных ре
цепторов, как пз того рецептора, который мы исследуем, так и из дру
гих рецепторов, оказывают тормозящее влияние на следовую деятель
ность анализаторной системы. Мы видим, что сам нервный процесс 
имеет тенденцию застревать на некоторое время, на минуты и даже 
десятки минут. Он угасает, ликвидируется волнообразно, периодически
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с некоторыми паузам и, захваты вая очень большие отрезки времени. Но 
достаточно ввести какое-нибудь побочное, добавочное раздраж ение, 
чтобы этот застрявш ий нервный процесс или был вы явлен с исключи
тельной яркостью  (при слабом внешнем раздраж ении ), или был ликви
дирован и затормож ен. Если мы обычно не страдаем от этого застрева
ния нервного процесса, то только потому, что постоянная смена аффе
рентных импульсов ведет к торможению  явлений в определенных 
отделах центральной нервной системы и не дает им дойти до нашего 
сознания. Но из этого не следует, что в то время, когда мы перестаем 
субъективно переж ивать те или другие из показаний наш их органов 
чувств, процессы, вы званны е внеш ним стимулом, полностью ликвидиро
ваны. Регулируя силу внеш него раздраж ения, мы можем выключать 
последовательные образы на определенные, короткие промеж утки вре
мени, но, восстановив первоначальны е условия опыта, мы можем вто
рично пустить в ход те следовые образы, которые возникли сначала и на 
определенный период времени были затормож ены .

Описанные явления леж ат в основе той патологической инертности, 
которая характеризует больную нервную  систему. Речь может идти 
даж е не о каких-либо изм ен ен иях  того аппарата, той части коры голов
ного мозга, которая непосредственно участвует в осущ ествлении данного 
ф ункционального состояния, а о вы клю чении других афферентны х си
стем или других отделов коры  головного мозга, которые с интересующ ей 
пас областью взаимодействую т.

Здесь откры вается важ н ая  область исследований. Если мы имеем 
дело с тормож ением  следов, то доходит ли это торможение до полного 
прекращ ения процесса, или ж е процесс идет, но не достигает того 
уровня центральной нервной системы, который связан с субъективным 
их восприятием? Ч резвы чайно интересно, что субъективны е явления 
разы гры ваю тся по тем ж е правилам , какие обнаруж иваю тся при изу
чении их по методу условны х рефлексов. Я считаю чрезвычайно важ 
ным этапом в изучении деятельности коры головного мозга сопостав
ление изм енений временны х отнош ений в протекании процессов, субъ
ективно оцениваемых, и процессов, вы являем ы х с помощью метода 
уело в п ых реф лексов.

Д ругой важ н ы й момент, на которы й я считаю нуж ны м обратить 
ваше внимание н который может помочь нам при анализе бреда, — 
это вопрос о том, почему бредовые явления оказы ваю тся сконцентриро
ванны м и вокруг определенны х идей, определенны х вопросов. Известно, 
что душ евнобольной, страдаю щ ий бредом, каж ется  во многих отнош е
н и ях  соверш енно нормальны м человеком. Только внимательное система
тическое наблюдение окруж аю щ их больного лиц. а иногда только на
блю дения врача позволяю т вскры ть наличие бредовых идей.

Это стоит в связи  с тем важ ны м  обстоятельством, которое открыла 
ш кола И вана П етровича и н азвала системностью явлений, протекаю 
щих в центральной нервной системе. О казалось, что состояние патоло
гической инертности и состояние неправильного реагирования на внеш 
ние раздраж ен и я  могут охваты вать отдельные очаги, не затрагивая 
всего мозга в целом, причем, как  показали  работы И вана Петровича, 
речь идет не об очагах, топографически ограниченны х, а об очагах, ко
торые представляю т собой единую физиологическую  систему и которые 
когда-то в преды дущ ей ж и зн и  вида или в преды дущ ей ж изни данного 
индивидуума связы вались в единое на основе совместного участия 
в определенном акте. Т ак ая  ф изиологическая система впадает в па
тологическое состояние, и в ней  разы гры ваю тся явления патологической



232
физиология органов чувств и нервной системы

что мы мГтетзиалы с равным правом. М ы н аталкиваем ся и тут и
та^3 на'возникновение определенных системных или очаговых состояний, 
наруш ений или отклонений от физиологической деятельности в опре- 
л е л е н н ы х  очагах, в то время как  другие очаги находятся в другом 
состояний Опять-таки И вану П етровичу обязаны  мы тем, что он вскрыл 
чтот важный момент сущ ествования нормальны х физиологических явл е
ний сходных с различными степенями гипнотического состояния, и 
остановил наше внимание на сущ ествовании в гипнозе определенного 
расслоения деятельности центральной нервной системы, расслоения, ко
торое может протекать по различны м путям : или в форме расслоения 
отдельных этажей, отдельных уровней центральной нервной системы 
плп расслоения различных областей, связанны х с отдельными аф ф е
рентными системами, плп, наконец, расслоения различны х мозаичных 
комбинаций, топографически раскиданны х, но ф ункционально объедп 
ненных в известные функциональные структуры.

Аналогичные явленпя сущ ествования изолированны х очагов возбуж 
дения и торможения мы можем найти при нормальной физиологической 
деятельности т&кже и у  низш их позвоночных ж ивотны х, э. в осоовн- 
ности в области физиологии беспозвоноч'ных. В этом отнош ении инте
ресный пример представляет собой нормальный сон некоторых ж ивот
ных, у которых можно обнаружить наличие возбужденны х, светлых, не 
занятых зонами торможения очагов, в то врем я как  вся остальная 
центральная нервная система находится в затормож енном состоянии. 
У головоногих моллюсков во время сна наблю дается «дежурство» одной 
конечности, проделывающей над головой ж ивотного регулярны е вращ а
тельные движения, как  бы ощ упываю щ ие воду над головой спящ его ж и 
вотного. Мы в эти моменты дюжем убедиться, что из 8 конечностей 
осьминога, пли эледоны, 7 находятся в состоянии такого торможения, 
что прикосновение к ним не вы зы вает никакой реакции, но прикосно
вение к  8-й, «дежурной», конечностп сразу  вы зы вает чрезвычайно бур
ную реакцпю животного и ведет к  пробуждению его и к выполнению 
им целого ряда защ итны х движений.

Следовательно, в нормальной физиологии центральной нервной си
стемы низших животных мы находпм такие явления, которые обнару
живаются в более сложных формах в корковой деятельности спящего 
человека, в своеобразной деятельности загипнотизированного человека 
п в виде аномальных очагов при патологических состояниях. Дело сво
дится только к  количественной стороне, к  глубине и растянутости этогоГ,ОГ.ТГ)ЯТ1ГТСТ

отметить, заклю чается 
I в каком-нибудь очаге 

влиянием  на осталь-
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ные очаги или системы и создает в них противоположное плп сходное 
состояние. Обычно принято думать, что эта индукция долж на непре
менно распространяться и охваты вать близлеж ащ ие отделы, что она 
распространяется на отделы, непосредственно примыкаю щ ие к данному 
возбужденному, интересую щ ему нас очагу. В действительности дело 
происходит иначе. В силу определенного предш ествовавш его опыта, как 
наследственно фиксированного опыта данного вида, так и личного опыта 
данного индивидуума, возникаю т известны е функциональные системы. 
Эти системы могут находиться в индукционны х взаимоотнош ениях, 
в силу чего возможно подавление одних систем другими. Следовательно, 
если создалась обстановка для стойко возбужденного состояния одних 
систем, то они ограничиваю щ им образом действую т на некоторые другие 
системы, вводят их в состояние ф ункциональны х блоков.

Д ля поним ания бредовых идей чрезвы чайно важ ны м  является  то 
обстоятельство, что при патологических состояниях могут возникнуть 
ф ункциональны е блоки в центральной нервной системе. Это явление 
в смягченном виде встречается и в обыденной ж и з н и . Т ак, очень часто 
мы встречаем ся с явлением , когда человек погруж енны й в свои думы, 
теряет способность воспринимать внеш ние раздраж ения. Следовательно, 
несмотря на ф ункциональную  целость аф ф ерентны х систем, высшие 
корковые отделы этих систем оказы ваю тся затормож енны ми и не воспри
нимаю т раздраж ений , идущ их из внеш него мира. Результатом  этого я в 
ляется  обратная индукция. Заторм ож енное состояние этих отделов ведет 
к еще больш ему возбуж дению  первичны х очагов, и может создаться 
такая  картина, при которой нервная система оказы вается совершенно 
невосприимчивой к раздраж ениям , идущ им из внеш него мира, и в то же 
время остается функционально свободной, независимой и подчиненной 
тем состояниям  внутренних раздраж ений , которые обусловливаю тся 
нормальны м или ненормальны м химизмом крови. У ж е нормальны й хи
мизм крови обеспечивает такую  степень возбуж дения коры головного 
мозга, которая м ож ет сопровож даться возникновением определенных 
субъективны х переж и ваний и деятельностей, объективно наблюдаемых.

Следовательно, от доминирования рефлекторной деятельности цен
тральн ая  нервн ая система переходит к доминированию автоматической 
деятельности, когда корковы е центры  нервной системы оказы ваю тся 
разобщ енны ми от показаний внеш него мира и всецело подчиненными 
тому химизму, который имеет место в данны й момент.

В нормальны х условиях результатом  таких внутренних раздраж е
ний является , например, внутренний свет глаза. Достаточно совершенно 
нормальному человеку сесть в темную ком нату и посидеть там несколько 
минут, чтобы перед его глазам и возникли определенные световые яв 
ления. Он видит некоторое световое поле, то более яркое, то менее 
яркое, м еняю щ ее окраску, но настолько отчетливо видимое, что можно 
оценивать его цветность, его интенсивность и при определенны х усло
виях можно сравнивать эту интенсивность внутреннего света с интен
сивностью реального света. Это ощ ущ ение, возникш ее под влиянием 
внутренних раздраж ений , можно нейтрализовать определенной дозой 
света. М ожно себе представить, что это нормальное явление, разы гры 
ваю щ ееся при вы клю чении внеш них рецепторов под влиянием  раздра
ж аю щ его действия внутренних раздраж ителей , при определенных 
условиях мож ет достигнуть ненормально больш их размеров. Это может 
быть обусловлено накоплением  в организме с наруш енны м  химизмом 
таких раздраж аю щ их агентов, которы х в крови нормального человека 
содерж ится гораздо меньш е или не содерж ится вовсе; может получиться
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накопление агентов, которые подобно введенным извне фармакологиче- 
накоплешге ействуют возбуждающе на нервную систему. Ь ре-
•«•"ьтате этого еще больше усугубляется заторможенное состояние нерв
ной систем ы человек оказывается всецело подчиненным тем процессам. 
. оторые связаны с явлениями внутренних раздражении, и изолирован
ным контакта с внешним миром. Таким образом, уж е нормальная 
физиология органов чувств дает основание для того, чтобы понимать ту 
сконцентрированность, ту изолированность, которые характеризуют че
ловека находящегося в бредовом состоянии. Это дает нам основания и 
п я  объяснения ложных ощущений, которые возникают у человека, и 
дтя понимания его разобщенности с внешним миром, изолированности, 
которая так характерна для человека, находящегося в состоянии бреда.

Еще одно важное обстоятельство заклю чается в том, что мы на 
каждом шагу улавливаем определенный антагонизм  м еж ду отдельными 
афферентными системами. Выключение большой группы афферентных 
систем создает состояние повыш енной возбудимости некоторых отделов 
центральной нервной системы и подставляет эти отделы под раздраж аю 
щее действие иррадинрую щ нх волн возбуж дения или химических аген
тов. Кроме того, отдельные афферентны е системы конкурирую т между 
собой. Если в нормальных условиях масса возбуждений, возникаю щ их 
под влиянием падающ их из внешнего мира раздраж ений , почти пол
ностью подавляет субъективные ощ ущ ения из внутренних органов, то 
при состоянии заторможенности внеш них анализаторны х систем мы 
подпадаем под влияние тех интероцептпвных показании, которые исхо
дят из самого нашего организма. Во многих случаях это является  осно
вой для возникновения бредовых идей.

Бредовые идеи, связанные с ипохондрическими состояниями, с со
стоянием чрезмерного сексуального возбуж дения и т. д., могут быть 
объяснены именно с точки зрения раскрепощ ения пнтероцеитинной си
стемы от тормозного, регулирующ его влияния экстероцепторов. В этом 
отношении мы находим богатейш ий материал, как  субъективно наблю
даемый нами прп изучении органов чувств, так  и объективно констати
руемый при оценке взаимодействия реф лекторны х актов, — будь то 
условные рефлексы, будь то рефлексы  низш его порядка.

Еще одно важное явление заключается в том, что в органах чувств 
обнаруживается не только определенное взаимодействие друг с другом, 
но и резкое изменение их функционального состояния под влиянием 
предшествующих раздражений. С одной стороны, при повторных раздра
жениях констатируются явления утомления, ведущие к постоянному 
выключению деятельности данной рецепторной системы; это явление 
адаптации, выражающееся в снижении функциональной способности ре
цепторов на основании тормозных явлений. В противовес этому воз
можны и обратные влияния — явления сенсибилизации, которые могут 
достигать иногда чрезвычайных размеров.

Как показали исследования моего сотрудника А. И. Бронштейна 
в Военно-медицинской академии, мы даже при таком простом процессе, 
как определение порогов чувствительности глаза, наталкиваемся на 
чрезвычайно резкие явления сенсибилизации.

Доведя глаз до максимальной степени адаптации к темноте опре
делив порог чувствительности и убедившись в том, что чувствительность 
установилась на каком-то постоянном, как бы конечном уровне, можно 

П0ВТ0Решш определения порога с определенными интер
валами повысить чувствительность глаза еще на 30—40% Эта сенси
билизация может держаться на протяжении часов. В несколько минут
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путем повторного испытания пороговой чувствительности зрительный 
аппарат сенсибилизируется и на протяж ении 2 —3 час. после этого ока
лывается в состоянии чрезвычайной возбудимости. О казы вается, что 
в зависимости от того, с каким  органом чувств вы имеете дело и как 
проводите опыт, вы получаете разную картину распространенности этой 
сенсибилизации. Но в определенных условиях сенсибилизированным 
оказы вается только один соответствующ ий раздраж ению  орган чувств, 
например в слуховой области одно ухо, и притом к одному определен
ному тону; в отнош ении остальны х тонов сенсибилизации нет. Следо
вательно, возникаю т локализированны е, точно ограниченные сенсиби
лизированны е поля внутри центральной нервной системы, связанные 
г восприятием данного тона, тогда как по отношению к другим тонам 
этой сенсибилизации нет. В этом явлении вы получаете основной эле
мент, для того чтобы в отнош ении определенных раздраж ителей в перв- 
иой системе был создан патологический очаг.

Если вы  переходите к кож ны м  рецепторам вибрационной чувстви
тельности, вы обнаруж иваете вовлечение в сенсибилизацию всей той 
области, которая иннервируется данным периферическим нервом. 
И зрительном приборе обнаруж ивается сенсибилизация не только дан
ного глаза, но и противоположного глаза, причем внутри каждого глаза 
две противополож ные п о л о е н н ы  оказы ваю тся различно поставленными: 
одна сенсибилизирована, а другая нет. Следовательно, в области зри
тельного прибора вы наталкиваетесь на системную сенсибилизацию 
в смысле повы ш ения возбудимости тех отделов центральной нервной 
системы, которые ф ункционально друг с другом связаны . Особенно 
отчетливо вы ступаю т явлен и я  сенсибилизации в отнош ении тех пунк
тов, которые носят название корреспондирую щ их пунктов сетчатки и 
служ ат для одновременного восприятия какого-нибудь предмета двумя 
глазами.

Следовательно, чем интимнее ф ункциональная связь определенных 
отделов зрительного прибора, тем резче вы ступает их соучастие в сен
сибилизации. Т аким  образом, обеспечивается возможность сенсибили
зации строго определенны х элементов нервной системы, функционально 
друг с другом связанны х, и  возникновения доминантны х очагов в цент
ральной нервной системе. Если сопоставить эти данны е с явлениями, 
описанны ми акад. А. А. Ухтомским, которому удалось с помощью пов
торных, часты х электрических раздраж ений  коры  головного мозга по
лучать сенсибилизацию  определенных ее пунктов и временно изменять 
нормальную  локализацию  моторных точек, то можно видеть, что данные 
ф изиологии органов чувств и ф изиологии центральной нервной системы 
даю т основу для объяснения тех явлений, которые леж ат в основе бреда.

Псе эти общ еизвестные ф акты  я  сопоставил только для того, чтобы 
показать, как  путем  одновременного охвата физиологического м ате
риала, получаемого на различны х, даж е низш их представителях зооло
гической лестницы , а такж е путем сопоставления объективно наблю дае
мых проявлений деятельности нервной системы мы можем получить ряд 
данный, которы е позволяю т до известной степени подойти к расш иф 
ровке сложной природы бредовых явлений.

В заклю чение я  хочу повторить, что, как  мне каж ется , приш ла пора 
для устранения разры ва м еж ду субъективны м и объективным методами 
исследования вы сш ей нервной деятельности. С точки зрения И вана 
Петровича, так ж е как  с точки зрения всякого человека, стоящ его на 
истинно м атериалистической позиции, нет никакого разры ва между 
этими двумя группам и явлений. В сякая  попы тка откреститься от субъ
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ективного есть уж е попытка отойтп от материалистической точки эре 
нпя, и Ивап Петрович никогда этого не делал. Он не хотел на опреде 
ленном этапе работы запутывать себя оценкой субъективных пережв 
ёанпй не хотел запутывать науку навязыванием свопх субъективных 
переживаний жпвотным. Но когда мы имеем дело с человеком, у  кото
рого возможна одновременная оценка как его субъективных пережпва 
1/пй. так и  объективно протекающих явлений, имеются все основания 
для’того, чтобы охватить одновременно предмет с двух сторон п таким 
образом ликвидировать ьсе те расхождения, которое существуют между 
психологией и физиологией. Только прп параллельном исследовании 
в одних и тех же условиях на одном и том же объекте психологической 
и физиологической сторон нервной деятельности можно будет вскрыть 
такие закономерности, которые окажутся равно обязательными и для 
физиологии, и для психологии. До тех пор, пока данные физиологии и 
психологии расходятся, можно с уверенностью сказать, что лпбо в одних, 
либо в других исследованиях имеют место ошибки. Только прп правиль
ной оценке этих двух сторон явлений может быть разрешена основная 
проблема человеческого знания.



ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ПСИХОПАТОЛОГИИ 1

Едва ли есть основание доказы вать важ ность физиологического обо
снования психиатрии. П сихиатрия стала на действительно научную  
почву уж е давно — с того момента, как  от идеалистических представ
лений врачи переш ли на почву м атериализм а и начали истолковывать 
душ евны е заболевания как  патологию нервной системы. Естественным 
стремлением явилось найти анатомическую  и физиологическую основу, 
ма которой можно было бы строить учение о душ евны х заболеваниях.

Мы знаем, к ак ая  тяга  была со стороны психиатров к пзученпю  мор
фологии и физиологии нервной системы и как  велики были стремления 
некоторых физиологов отдать свои силы и знания на пользу психиатри
ческой науки.

По нельзя скры ть того ф акта, что психиатрия осталась наиболее 
трудной областью для физиологов, и  если в остальны х отделах меди
цины участие ф изиологии стало вполне реальны м, конкретны м и пло
дотворным, то в области психиатрии еще до сих пор осталась огромная 
пропасть м еж ду современным уровнем  физиологии п теми требова
ниями, которые вправе п редъявлять и предъявляет к ней психиатрия.

Это объясн яется тем, что психиатрия изучает патологию тех отделов 
центральной нервной системы и нервной системы в целом, которые наи
менее изучены  в физиологии. Требовалось какое-то большое продви
ж ение в области ф изиологических изы сканий для того, чтобы найти 
новую почву для сближ ения психиатрии и физиологии.

Гораздо легче дело обстоит в области неврологии, где контакт между 
невропатологами и ф изиологами осущ ествился значительно раньш е и 
прочнее и где в настоящ ее врем я не возникает уж е вопросов для ка- 
ких-либо специальны х дискуссий.

В области психиатрии трудность заклю чается в том, что приходится 
счи таться  с наивы сш ими проявлениям и деятельности человеческого 
организм а, которые до недавнего времени, а в некоторых странах и 
сейчас ещ е истолковы ваю тся как  нечто соверш енно оторванное от ма
териального субстрата и не связанное с физиологическими функциями 
организма.

Сама ф изиология была греш на в том отнош епии, что отстранилась 
от изучения вы сш их проявлений нервной деятельности человека, остав
ляя  их всецело в руках  психологов.

1 Д оклад н а  расш и р ен н о м  заседании  п р ав л ен и я  В сесою зного общ ества невро
патологов и  п си х и атр о в  22 д ек аб р я  1947 г. (М осква). В кн.: П роблем ы  соврем ен
ной психиатрии . (Юб. сб., посвящ . 70-летию  со д н я  ро ж д ен и я  и  45-летию  научной, 
врачебной  и п едагогической  д еятел ьн о сти  В. А. Г иляровского). Изд. АМН СССР, 
М., 1948, стр. 19—29. См. т а к ж е  в кн.: В опросы  вы сш ей  нервной  деятельн ости . 
Изд. АН СССР, М.—Л., 1949, стр. 549—566. (Ред.).



Психотогия лишь н е д а в н о  и главным образом благодаря психиатрам  
п р е в р а т и л а с ь  в науку экспериментальную, тесно связанную  с  ф изиоло-

1Не® НГ м ы  'делаем попытку иодыскать физиологические основы пси
хиатрии плп, вернее, рассмотреть те физиологические функции, более 
п-ш менее хорошо изученные в экспериментальной физиологии, которые 
м о г у т  быть' использованы для психиатрии, то приходится различать две 
категории, или два ряда явлений. С одной стороны, ту динамику высшей 
нервной деятельности, которая является расстроенной, ведет к непра
вильному отношению человека к окружающей среде, к нарушению раз
личных форм его поведения и таким образом ставит этого человека 
в исключительное положение по отношению к окружающим его лицам 
и к коллективу, в котором он живет. С другой стороны, приходится 
считаться с теми основными жизненными функциями, нарушение ко 
торых создает почву для расстройства высших проявлений нервной 
деятельности. II мы должны, следовательно, считаться с двумя рядами 
явлений: с явлениями церебральных нарушений и с явлениями экстра- 
церебральных или экстракортикальных факторов, которые, нарушая 
различные функции организма, в конце концов приводят к такому 
расстройству, такому нарушению функций центральной нервной 
системы, которые выявляются расстройством психической деятель
ности.

Вот эти явления второго ряда, нарушения всевозможных функций 
человеческого организма, составляющие или подготовляющие почву для 
нарушений психической деятельности человека, легче поддаются изуче
нию и в большей степени оказываются принятыми в расчет со стороны 
врачей, чем явления первого рода, чем сами нарушения динамики выс
шей нервной деятельности.

Уже давно укрепилась тенденция принимать во внимание различные 
токсические факторы, эндогенные и экзогенные, факторы, связанные 
с возникновением тех плп иных инфекций и вирусных заболева
ний, с расстройствами эндокринной системы, ведущими к нарушению  
роста, развития и функций центральной нервной системы; наконец, 
нарушения функций вегетативной нервной системы, которые также 
ведут к нарушению основных отправлений центральной нервной си
стемы.

Учет всех этих физиологических основ душевных заболеваний 
никогда не встречал и не встречает возражений, протестов или ка
кого-либо к себе отрицательного отношения, потому что всем совер
шенно ясно, что нарушения основных физиологических функций неиз
бежно влекут за собой те или иные функциональные изменения нервной 
системы и, естественно, могут и должны отражаться, в частности, и на 
деятельности коры головного мозга и вести к расстройствам психиче
ской деятельности.

Существует целый ряд систематизированных попыток подведения 
под психиатрию различных физиологических обоснований как со сто
роны эндокринологии, так и со стороны физиологии, биохимии обмена 
веществ и со стороны физиологии вегетативной нервной системы и 
мозжечка.

Гораздо большие трудности встречаются при истолковании самих 
мозговой динамики и тех проявлений, которыми характе-

ИНЗЯ н„озологическая Ф°Рма душевных заболеваний, та 
или иная форма расстройства психической деятельности.

в этом, конечно, вина не только представителей психиатрической
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пауки, а может быть, в больш ей еще степени — вина физиологов, ко
торые на эту сторону физиологии человеческого организма не обращали 
должного внимания.

Я позволю себе остановиться главны м образом на вопросе о значе
нии учения И. II. П авлова для психиатрии и неврологии.

Когда мы делаем попы тку оценить значение учения И. П. П авлова 
для  психиатрии и неврологии, для человеческой патологии, то в пер
вую очередь встает вопрос о том, в какой  форме и как можно павлов
ское учение использовать для анализа высшей нервной деятельности 
человека. И первы й вопрос — это вопрос о нраве переноса на человека 
данны х, полученных при изучении животных.

Этот вопрос вставал всегда во всех разделах медицины. И во всех 
разделах медицины всегда остается известное сомнение, в какой  мере 
данные эксперим ентальной физиологии, основанные на изучении орга
низма ж ивотны х, хотя бы и близко стоящ их к человеку, могут быть 
перенесены  на человека, насколько попы тки переноса являю тся пра
вомерными. Но там вопрос является  уж е реш енным, потому что подав
ляю щ ее больш инство физиологических фактов, установленны х на ж и 
вотных, оказы вается доступным проверке в отнош ении человека. Почти 
все без исклю чения ф акты  физиологии и экспериментальной патологии, 
установленны е на ж ивотны х, с полным основанием переносятся на че
ловеческий организм с некоторыми частны ми, детальны м и поправками, 
поправками такого ж е порядка, как  при перенесении с одного вида мле
копитаю щ их на другой.

Реш ение становится более трудным, когда мы обращ аемся к высшей 
нервной деятельности человека, настолько сложной, настолько много
образной и настолько отличаю щ ей человека от всего остального ж ивот
ного мира, что ещ е до сравнительно недавнего времени, еще каких-либо 
100 или даж е 80 лет тому назад, не говорили серьезно о том, что чело
век представляет собой высшую  форму класса млекопитаю щ их. Нужно 
было эволю ционному учению  достичь высокого уровня для того, чтобы 
человек был поставлен па одну линию  с другими позвоночными и  мог бы 
изучаться и оцениваться так, к ак  требует этого современное естество
знание.

Н о тот огромный скачок, который в эволюционном процессе про
изош ел при возникновении человека, и тот огромный прогресс, кото
рый проделало человечество с момента очеловечения и до нынеш него 
времени, создали, конечно, глубокую пропасть м еж ду человеком и ж и
вотными и не позволяю т безоговорочно переносить какие бы то ни было 
ф акты  с ж ивотны х на человека.

П режде всего приходится считаться с двумя моментами: с моментом 
сложности высшей нервной деятельности человека и с моментом особого 
полож ения человека в природе.

Что касается  момента слож ности высш ей нервной деятельности, то 
есть возмож ность путем  ан али за  и  тщ ательного изучени я простых отно
ш ений подойти в конце концов к тому, чтобы в более слож ной и много
образной картин е найти  те элементы простого, которые леж ат в основе 
сложных актов и из которых эти слож ны е акты  строятся.

Иначе обстоит дело с вопросом о специфике человеческого ор га
низма. Д ля ан ализа этой специфики не могут быть достаточным крите
рием данные изучени я ж ивотны х организмов.

На этих двух моментах я  и  позволю себе остановиться.
Когда мы говорим о возмож ности использования учения И. Г1. П ав

лова в отнош ении ан ализа поведения человека, то преж де всего встает
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вопрос о том, что подразумевать под учением П авлова. В этом отнош е
н и и  допускается ряд ошибок как  некоторыми сторонниками И. П. П ав
лова так и его противниками. ^

Ошибки эти вытекают из того, что исследователи часто не дают сеое 
достаточного отчета, какая  разница в существе учения, в методе, ко
торым это учение разработано, п в той методике, которой они пользую тся 
в каждом отдельном случае. М ежду тем, если на этих пун ктах  не оста
новить достаточного внимания, можно без конца дискутировать, спорить 
и не прийти ни к какому заключению.

Само собой разумеется, что если мы обсуждаем вопрос о примени
мости тех плп иных положений павловского учения для психиатрии и 
неврологии п если мы хотпм использовать физиологические основы, 
точно, тщательно и хорошо изученные П авловым на материале ж ивот
ных организмов, в частности на нервной системе собаки, то требуется 
выяснить, в чем сущность этого учения.

Говоря о применимости павловского метода в отнош енпп человека, 
нужно прежде договориться, в чем заклю чается метод Павлова, и не 
смешивать метод с методикой, напрпмер с частным случаем методики 
условных слюнных рефлексов собаки, которым И. П. Павлов пользо
вался 33 года своей жизни.

Если м ы  поставим вопрос, можно лп и нуж но ли изучать у  человека 
условные рефлексы слюнной ж елезы , для того чтобы судить о право
мерности переноса установленной при изучении собаки закономерности 
на человека, то вопрос реш ается совершенно отчетливо. Ни один здра
вомыслящий человек не скаж ет, что обязательны м является  изучение 
у человека условных рефлексов слюнной ж елезы . Т акой  вопрос не 
может быть предметом серьезного обсуж дения. Однако из этого не сле
дует, что еслп бы обнаруж ился человек, у которого имеется слюнная 
фистула, то подобные наблюдения не могут и не долж ны  быть сделаны 
с целью проверки некоторых закономерностей. Точно так же, еслп есть 
возможность собирать у человека слюну из протоков слюнной железы , 
не нанося ему вреда, с добровольного его согласия, используя специ
ально устроенные воронкп Н. И. Красногорского пли Л еш ли, то что же 
может явиться препятствием к тому, чтобы подобного рода наблюдения 
были сделаны?

Но слюнная методика есть только частны й случай, это частная ме
тодика, примененная в том плп ином случае.

В чем основа метода И. П. Павлова? Основа метода П авлова заклю 
чалась в том, что он считал нуж ны м  на определенный отрезок времени 
отрешиться прп изучении высш ей нервной деятельности ж ивотны х от 
попыток антропоморфизма, от попыток перенести на животное те пси
хологические законы, которые установлены  в человеческой п с и х о л о г и и  
и  которые являю тся совершенно необоснованными, когда мы пытаемся 
истолковать с их точки зрения сравнительно более простую и прим и
тивную деятельность собаки.

И. П. Павлов руководствовался тем, что субъективпы й метод оценки 
не дает возможности строго и точно анализировать те объективные яв 
ления, которые составляют предмет физиологии. Субъективный метод 
заставляет исследователя во многих случаях  закры ть глаза па объек
тивные явления, заменять точное знание определенным субъективным 
термином, термином, заимствованным из субъективного мира человека 
и необоснованно приклеиваемым к тому или иному проявлению высшей 
нервнон деятельности животных.
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Из этого очень часто делали ош ибочный вывод, будто Павлов отри
цает субъективны й мир вообще, будто Павлов отрицает субъективный 
мир у ж ивотны х и даж е у  человека.

Это все, конечно, совершенно ошибочные представления, для кото
рых нет никаких реш ительно оснований. Я долж ен сказать, что эту 
ош ибку допускали не только те, кто отрицательно относился к учению 
Павлова и к  его попыткам изучать высшую нервную  деятельность, но 
и  некоторые ученики П авлова на ранних этапах развития его учения.

Такой точки зрения И. П. Павлов никогда не вы сказы вал. Он только 
отказы вался от использования субъективного метода при изучении выс
шей нервной деятельности ж ивотны х. С самого начала он стремился 
к  тому, чтобы, изучив чисто физиологическими путями физиологиче
ские закономерности деятельности мозга, получить «возможность на
клады вать явления наш его субъективного мира на физиологические 
нервные отнош ения».

В последние годы его стремления были направлены  на то, чтобы 
создать единое учение о вы сш их проявлениях деятельности человече
ского организма, субъективны х и объективных.

Теперь, переходя к сущ ности учения И. П. П авлова, нуж но помнить, 
что слю нная ж елеза была избрана им как  удобный объект для наблю
дения. Закономерности, которые он выводил, всегда в его глазах  имели 
более общее значение. Это ясно уж е из того, что самый принцип и сама 
первоначальная формулировка, которая была дана Павловым, свидетель
ствовали о том, что условный реф лекс слюнной ж елезы  он рассм атри
вает как частны й случай более общей закономерности, господствующей 
в нервной системе.

Когда И. Г1. Павлов впервые сделал попы тку истолковать так на
зываемую психическую секрецию (он сам в течение многих лет назы вал 
ее психической секрецией) с физиологической точки зрения, он положил 
в основу представление о том, что при совпадении возбуж дения в двух 
каких-либо отделах нервной системы, в двух очагах нервной системы, 
между этими очагами устанавливается ф ункц иональн ая связь, прото- 
рпвается путь, который дает возможность впоследствии возбуждению 
одного из этих двух очагов передаваться второму очагу. В основу П ав
лов положил принцип, который раньш е его был вы сказан  психологами 
для обоснования ассоциаций, возникаю щ их у человека.

Как известно, эта теория о проторении ф ункциональны х путей между 
одновременно возбуж денными очагами есть принцип, который был 
психологами-ассоциационистами полож ен в основу истолкования акта 
ассоциации.

Следовательно, заслуга И. П. П авлова заклю чалась в том, что он 
удачно выбрал два очага возбуж дения, из которых один является  сен
сорным, а другой — но только сенсорным, но еще и очагом, связанны м 
с внеш ним проявлением  в виде работы слюнной железы . И скусственно 
сочетая во времени возбуж дение этих двух очагов, Павлов получил воз
можность экспериментально воспроизвести и показать те ф ункцио
нальные связи, которые образовались между двумя одновременно возбуж 
денными очагами.

К аж ды й очаг возбуж дения, возникш ий под влиянием  раздраж ения 
того или иного рецепторного поля, является  очагом сенсорным, и вместе 
с тем он же мож ет быть очагом, из которого идут эфферентные пути. 
От нас зависит, наблю дать ли за реф лексам и слюнной ж елезы  с ротовой 
полости как  базы для образования условных связей, или наблюдать за 
раздраж ением  ротовой полости как за раздраж ением  рецепторного поля.

16 Л . А. О рбели, т . IV
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С к о т о р о г о  Образуются условные рефлексы на любой другой орган. 1ак, 
в ч а с т н о с т и  в работе М. Н. Ерофеевой с оолевого рецепторного поля 
ноги быт получен условный рефлекс на слюнную ж елезу, а Р. Я . Го- 
тант использовала раздраж ение ротовой полости, для того чтооы вы зы 
вать с нее условный рефлекс на конечность, которую она раздраж ала
•прктопческнм током.

Речь идет о том, что при одновременном возбуждении двух очагов
нервной системы меж ду ними устанавливается связь, которая в субъек
тивном нашем мире проявляется в виде ассоциации, в виде тех или 
иных субъективных переж иваний, а объективно м ож ет выразиться
в работе того или иного органа.

Недаром И. Г1. Павлов употреблял два различны х вы раж ения. Он
говорит об образовании условного рефлекса, т. е. об образовании такой 
связи прп которой новый, сначала индифф ерентны й раздраж итель на
чинает вызывать деятельность того плп иного органа. С другой стороны, 
он говорил о принципе временной связи. П ринцип временной с в я з и -  
это более общая закономерность, которая леж ит в основе образования 
всех условных рефлексов п в основе тех ассоциативных связей, которые 
могут II не сопровождаться внеш не рабочими эф ф ектам и или сопровож
даются такими проявлениями рефлекторны х актов, которые недоступны 
наш ему наблюдению плп даж е не являю тся материалом , интересующ им 
нас в данный момент, н потому ускользаю т от наблю дения. От нас за 
висит, сосредоточить ли наш е внимание на деятельности того или дру
гого органа или только на тех субъективны х проявлениях, которые 
могут сопутствовать любому случаю образования временной связи.

Этим определяется важность учения П авлова. И спользовав слюнную 
ж елезу как объект наблюдения, вы рабаты вая условные рефлексы па 
слюнную железу, Павлов получил возможность строго объективно сле
дить за этим процессом образования условных рефлексов и изучить все 
основные закономерности деятельности центральной нервной системы. 
На примере условных рефлексов слюнной ж елезы  он изучил законом ер
ности, характерные для всех условнорефлекторны х реакций, и тем 
самым изучил закономерности образования временны х связей вообще.

Следовательно, он дал возможность изучить и те закономерности, 
которые леж ат в основе ассоциационного процесса у человека.

Из этого, мне каж ется, совершенно ясно, что никакого недопусти
мого скачка не получится, если мы попы таемся (а мы пы таем ся в дей
ствительности) те закономерности, которые вскры ты  изучением  услов
ных рефлексов у животных, применять к истолкованию  и анализу  дея
тельности более сложного, человеческого организма, 1 ! особенности если 
эта деятельность находит внеш нее объективное проявление, доступное 
сравнению и сопоставлению с тем, что наблю дается в деятельности бо
лее простых животных организмов.

Дальше возникает вопрос, в какой мере те закономерности, которые 
вскрыты II. II. Павловым, действительно оправды ваю тся при оценке 
тех или иных форм поведения человека и в какой мере они являю тся до
статочными для этой оценки.

Тут едва ли кто-либо станет утверж дать, что можно все поведение 
человека безоговорочно истолковать, руководствуясь тем, что вскры ла' 
физиология нервной системы собаки. Конечно, проявления высшей 
нервной деятельности человека во много раз сложнее и многообразнее 
Павлов сам ставил себе задачу и в течение 35 лет бился над вопросом

том, какой основной физиологический момент отличает высшую 
нервную деятельность человека от высш ей нервной деятельности жи-
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вотных. В чем заклю чается тот физиологический прогресс, тот физиоло
гический скачок, который произош ел в эволюционном процессе, когда 
человек очеловечился и вырос на много голов по сравнению с осталь
ным животны м царством.

Т ут очень важно считаться с учением П авлова о сигнальных систе
мах. Мы хорошо знаем, что именно сигнализация чрезвычайно развита 
в животном царстве. Она не является  чем-то присущ им только человеку; 
у многих представителей ж ивотного царства мы встречаемся с опреде
ленными явлениям и взаим освязи и взаимной сигнализации, которая 
обеспечивает возможность организмам  одного вида или одной семьи, 
одного стада осущ ествлять определенную  деятельность, определенные 
реакции на основе взаимного раздраж ения.

Очень важ но точно договориться относительно того, что нуж но по
нимать иод сигнальной деятельностью  и под сигнализацией.

И зучая условные реф лексы  у ж ивотны х, в частности у  собак, Павлов 
с самого н ачала стал прим енять термин «сигнальная деятельность». Д ля 
тех случаев, когда под влиянием  индифферентного сначала раздраж и
теля, многократно совпадавш его с врож денны ми реф лексами слюнной 
ж елезы , вы рабаты вается врем енная связь, возникает искусственно 
условный рефлекс, П авлов прим енял слова «сигнальная деятельность». 
Условный реф лекс является  проявлением  сигнальной деятельности. Р е 
акц ия слюнной ж елезы  наступает под влиянием  сигнала.

П ридавая условнореф лекторной деятельности очень большое значе
ние, я, однако, считаю более справедливы м и правильны м говорить 
б  этих случаях не о сигнальной деятельности и не о реакции на сигналы, 
а о реакции на предвестники тех или ины х явлений.

Тот раздраж итель, которы й предш ествует подаче пищ и или нанесе
нию вредоносного раздраж ения, есть предвестник того, что такое явле
ние наступит. О сигнализации, мож ет быть, целесообразно говорить 
(впрочем, это вопрос дискуссионны й), когда два организма вступили 
друг с другом в известны е взаимоотнош ения, подают друг другу знаки 
для вы полнения той или иной деятельности. Эта сигнализация, эта по
дача знака м ож ет быть условного характера, но может быть и безуслов
ного характера. В ж ивотном  царстве мы встречаем очень много приме
ров того, как  сигнализац ия м еж ду представителям и одного и того ж е 
вида, одного и того ж е стада или семьи осущ ествляется за счет исполь
зования врож денны х реакций. Если курица клю ет и ударяет клювом
о землю, вы зы вая этим определенны й стук, то цы п лята начинаю т тоже 
клевать. Это реакц ия, которая проявляется с того момента, как  цы пле
нок вы лупился из яйца.

С ледовательно, речь идет о том, что сущ ествую т врож денны е реак
ции, которые позволяю т ж ивотном у под влиянием  данного раздраж ителя 
выполнить ту или иную деятельность. Раздраж итель, производимый на
седкой, вы зы вает реакцию  у  цы плят. В других случаях  бывает, что 
вож ак стада, производя тот или иной звук (стук копытом или звук ды
хательны м апп аратом ), вы зы вает сначала ориентировочную  реакцию  
у стада, а затем, когда сам начинает какую -либо деятельность, стадо 
повторяет ее им итационны м  порядком в силу подраж ания.

Это все различны е формы сигнализации, используемы е в животном 
царстве, а такж е и в человеческой ж изни. Но есть и специальные 
формы сигнализации, имею щие приобретенны й характер , основанный на 
выработке условны х рефлексов. Однако не все условны е рефлексы 
можно назвать сигнализацией, потому что некоторые возникаю т слу
чайно и не имеют отнош ения к  взаим освязям  двух организмов между
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собой, а являются реакцией на явления, роковым образом возникающие 
во внешнем мире во время протекания врожденных рефлексов и превра
щающиеся в результате этого в условные возбудители.

Гттйповательно, понятия приобретенных (условных) рефлексов и сн-
---------- Т1 п г п г п а т .п т '1Следовательно, поня™* “ ‘'частично перекрываются, и в сигнальной 

гнальной деятельности лиш спгнальной деятельности, которая не
области остается бояыпое но так ж е. как в условных рефлек-
с а Т Г с '» ™ я “ г р « Й я  о й « « »  условнорефлекторной деятельности, ко

торая Я в Г10ДХ..Д111 П О Д « ™ -  
, , , , м Г я " я  базой того, что И . П . П аял о , обозначал словам,, „вто-

Р“ п л я “ мов“  ескотГ оргаяязм а  характерны м является , с точкп зро ,„ ,я
Д Пявлова то обстоятельство, что на основе выраоатывающнхся 

п^тедоватетьно’ временных связей в течение раннего онтогенеза у  че
л о в е к а  создаются целые ряды временных связей, цельте ряды ассоциа
ц и й  которые связываются в определенные симультанные п последова
т е л ь н ы е  комплексы показаний к деятельности. Определенные звуковые 
явления оптические явления, определенные знаки, посылаемые окру
жающими лицами, увязываются в цепи и комплексы, которые дают 
человеку возможность впоследствии обозначать конкретные явления 
внешнего мира, объекты, их свойства, действия и формы поведения лю
ден и животных их словесными символами. Способность осуществлять 
затем определенные взаимоотношения в центральной нервной системе, 
пользуясь только символами реальных явлений, составляет характер
нейшую и важнейшую особенность человеческого организма.

Но еслп это так, еслп вся эта символизация, эта система очень слож
ных обозначений реальных явлений знаками и символами основана на 
принципе образования временных связей, то все закономерности, уста
новленные для временных связей человека, становятся обязательными 
и естественными в осуществлении тех. процессов, которые протекают 
в этой высшей второй сигнальной системе. Это есть главное обоснование 
для того, чтобы иметь возможность найти пути к переносу закономер
ностей, вскрытых Павловым в области изучения условных рефлексов, 
на проявления высшей психической деятельности человека.

Суть заключается не в том, субъективно или объективно мы подхо
дим к изучению этих явлений, рассматриваем их объективную или субъ
ективную сторону; дело заключается в том, что объективно установлен
ные и строго обоснованные физиологические закономерности мы имеем 
возможность подвести и под более сложные процессы психической дея
тельности, которые, протекая на ином уровне и в значительно более мно
гообразной форме, вместе с тем являются проявлениями функций высших 
отделов нервной системы и подчиняются тем ж е элементарным физиоло
гическим закономерностям, что и функции н и з ш и х  отделов.

Если это положение правильно и если мы к изучению второй сигналь
ной системы подойдем с темп же критериями и полным пониманием 
тех закономерностей, которые изучены на первой сигнальной системе, 
мы получим доступ к физиологической оценке высших проявлений пси
хической деятельности человека.

Теперь, конечно, мне могут возразить, что дело не только в одной 
сложности, а еще в том, что нельзя биологизировать деятельность чело
века. Это очень частый и как будто серьезный упрек, который прихо
дится нам, ученикам и последователям Павлова, слышать. Но этот 
упрек мы должны самым решительным образом от себя отвести. Отвести
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преж де всего от самого И. П. П авлова, потому что он, перейдя от изу
чения высш ей нервной деятельности собаки к наблю дениям в психиат
рической клинике, все время считался с социальным фактором. И надо 
сказать, что ему менее, чем кому-либо, была присущ а тенденция упро
щ ать психические явления человека, упрощ ать оценку деятельности 
человека, непосредственно перенося закономерности, установленные на 
собаке, на высшую человеческую  деятельность. И при оценке тех или 
иных болезненных состояний у людей, в особенности в клинике невро
зов, Павлов всегда учиты вал значение социального ф актора и с ним 
постоянно считался, передав, конечно, эту тенденцию и нам, своим по
следователям.

Но встает вопрос, как  нам подходить к  оценке роли социального 
фактора и какого держ аться пути для того, чтобы, с одной стороны, не 
выйти из рамок строго научного естествознания в оценке патологиче
ских состояний человека и вместе с тем не упускать тех существенно 
важ н ы х факторов, которые в человеческой ж изни играю т большую роль 
и являю тся одним из важ ны х моментов в возникновении тех или иных 
расстройств психической деятельности.

Поэтому я  позволяю себе два слова сказать о социальном факторе, 
с которым необходимо считаться и с которым все мы, конечно, счи
таемся.

Само собой разум еется, что если человек является  высшим предста
вителем животного царства, подчинивш им себе природу и научивш имся 
управлять природой, а не только приспосабливаться к ней, то это 
является  результатом  именно того огромного прогресса в развитии его 
нервной системы, который привел к возникновению  второй сигнальной 
системы и к ее значительном у усложнению .

Я недаром подчеркиваю  разни цу м еж ду деятельностью  сигнальной и 
деятельностью  условиореф лекторной. С игнальная деятельность есть дея
тельность, осущ ествляю щ аяся минимум м еж ду двумя организмами, а во 
многих случаях  — м еж ду десяткам и, сотнями и ты сячами организмов. 
В торая сигнальная система дает человеку возможность устанавливать 
взаим оотнош ения вне узки х  рамок времени и пространства, которым 
подчинено стадо, совместно ж ивущ ее, потому что благодаря второй 
сигнальной системе, благодаря возмож ности заменить действия реаль
ных объектов и действия внеш ней среды их символами (нотными, сло
весными, сигнальными и др.) мы можем осущ ествлять взаимоотнош ения 
м еж ду людьми, отдаленными друг от друга на ты сячи и десятки тысяч 
километров и разделенны м и друг от друга сотнями и ты сячами лет. 
М ы сейчас имеем возможность наслаж даться  музыкой, написанной ком
позиторами, умерш ими 100—200 лет тому назад. Мы имеем возможность 
читать литературны е произведения, которые созданы 2000 лет назад и 
еще раньш е. Это есть особенность, которая возникла на основе второй 
сигнальной системы.

П онятно тогда, что и взаим оотнош ения м еж ду организмами значи
тельно услож нились. Е сли в стаде мы имеем только случаи взаимоотно
ш ения м еж ду непосредственно соприкасаю щ имися друг с другом орга
низмами, случаи установления определенны х примитивны х взаимоотно
ш ений и прим итивны х процессов нервной деятельности, осущ ествляю 
щ ихся за счет р аздраж ен и я  дистантны х или контактны х рецепторов, то 
в человеческой ж и зн и  мы, кроме этого, имеем дело еще и с гораздо более 
сложны ми отнош ениями, основанными на использовании вторых сигналь
ны х знаков. Н а этой базе возникли искусство, наука, техника и все 
вы сш ие проявления человеческой деятельности. Н а этой же почве воз-
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япкчп Те сложные социальные взаимоотношения, которые ведут
I Осложненной и чрезвычайно многообразной деятельности человека.

Я этим не хочу сказать, что социальный фактор должен оыть сведен 
к тем или иным биологическим факторам Н и в какой мере я не пытаюсь 
бпологизпровать социальные отношения. Но во всяком случае бесспорен 
Ганг что этот социальный фактор не мог возникнуть иначе, как на 
почвё определенных биологических закономерностей. Он не мог сва
ляться с неба как нечто чуждое всему естествознанию, а является лишь 
высшим продуктом исторического развития, в значительной степени 
усложняющим человеческие взаимоотношения и приводящим к возмож
ности многообразнейших взаимоотношений при огромной пространствен
ной и временной отдаленности, приводящим к возможности оперирова
ния словесными плп другими символами, не менее конкретными в фи
зическом смысле, чем конкретные раздражители и конкретные явления.

Из этого вытекает, что мы имеем достаточно оснований, для того 
чтобы те элементарные закономерности, которые вскры ты  П авловым при 
изучении первой сигнальной системы, сделать основой для изучения вто
рой сигнальной системы, а от изучения второй сигнальной системы пе
рейти к оценке тех сложных взаимоотнош ений, которые возникаю т 
между людьми. В отличие от простых срывов в деятельности нервной 
системы, наблюдающихся у  ж ивотных и леж ащ их в основе эксперимен
тальных неврозов, сложные, социально обусловленные переж ивания лю
дей являю тся одним пз определяющих моментов в возникновении невро
тических состояний у человека и являю тся, быть может, в значительной 
степени факторами, участвующ ими в создании более тяж елы х и более 
сложных патологических картин, относящ ихся к  области большой 
психиатрии.

Если мы сопоставим данные современного естествознания, современ
ной физиологии с учением о высш ей нервной деятельности в том виде, 
как его подготовил И. П. Павлов, то нам, м ож ет быть, удастся найти 
средства для проникновения в этнологию и патогенез, а затем и в тера
пию душевных заболеваний. Н уж но только создать известное взаимное 
понимание и стремление к совместной работе.

Если изучение высшей нервной деятельности станет в одинаково]! 
мере достоянием психиатрии и физиологии, то обе науки  от этого только 
выиграют, потому что составить себе правильное представление о выс
шей нервной деятельности человека, не изучив ее не только в норме, 
но и в патологии, нельзя, так же как  психиатру  нельзя  себе составить 
ясного представления о душ евных заболеваниях без учета тех физиоло
гических закономерностей, которые откры вает современная физиология.



П РО Б Л Е М А  Т РО Ф И Ч Е С К О Й  И Н Н Е Р В А Ц И И  
И  Е Е  О ТН О Ш ЕН И Е  К  П А ТО Л О ГИ И  Н Е В РО ЗО В  1

К ак  известно, проблема трофической иннервации — старан проблема. 
В озникла она в клинике, в практической медицине, где накопилось 
огромное количество фактов, свидетельствую щ их о том, что нервная 
система оказы вает сущ ественное влияние на питание тканей, на их ж и з
неспособность, на сопротивляемость внеш ним факторам. Возникло пред
ставление о том, что среди нервны х волокон различного ф ункциональ
ного значения долж ны  сущ ествовать и трофические волокна, обладаю
щ ие специфическим свойством регулировать обмен вещ еств в тканях  и 
тканевы х элементах.

Когда обратились к эксперим ентальной разработке этой проблемы, 
возникли серьезны е затруднения, которые привели к отрицательному 
реш ению  вопроса о сущ ествовании специальной трофической иннерва
ции. Р азработка этой проблемы совпала с периодом, когда в эксперимен
тальной патологии и ф изиологии и экспериментальной медицине возник 
ряд  сущ ественно иовых проблем, приведш их к большим открытиям. 
К этим откры тиям  относились систематическое изучение действия раз
личны х нервны х волокон на те или иные ф ункции и отправления орга
низма, учение о воспалении, учение о патогенны х микроорганизмах, вы 
яснение роли некоторы х чувствительны х волокон, учение о сосудодвп- 
гательны х нервны х волокнах. М ысль о сущ ествовании специальной 
трофической иннервации, т. е. об иннервации, исклю чительно регули
рую щ ей обмен вещ еств в тканях , была отброшена. В то время И. П. П ав
лов, проф. А льбицкий и ряд  клиницистов считали, что мысль о спе
циальной трофической иннервации долж на быть оставлена, так как  тро
ф ическое действие нервной системы одинаково распространено п одина
ково присущ е всем вообще нервным приборам, и ничего специфически 
трофического признавать нет оснований.

Т акое реш ение вопроса объяснялось тем, что проблемы трофической 
иннервации изучались на примере анализа дистрофических явлений. 
О сновывались на патологических ф актах, связанны х с повреждением 
тех или ины х отделов центральной нервной системы или с повреж де
нием периф ерических нервов. П оиски трофической иннервации на пато
логическом, дистрофическом м атериале и явились препятствием  к пра
вильному разреш ению  этой проблемы. Дистрофические явления, которые 
наблю дались при экспериментальном  повреж дении периферических нер
вов или некоторы х отделов центральной нервной системы, находили себе 
объяснение более простое и более легкое в допущ ении, что речь идет
о потере чувствительности при пораж ении чувствительны х нервов, о по-

1 Д олож ено на В сесою зной конф ерен ции , посвящ ен н о й  проблем е неврозол, 
7 ию ня 1955 г., Л ен и н гр ад . Сб. «Неврозы», Тр. конф ер., посвящ . проблем е неврозов, 
П етрозаводск , 1956, стр. 21—31. (Ред.).
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СИЛУ отсутствия защ итной чувствительной  
нгонении с о п р о т и в л я е м с я _ ^ ННых тканей патогенными мнкроорга- 
функцнп, В с Г о т Г % НвалоПо с Е а н и е Ьотрпцать специфическую  трофиче

скую функцию нервной гой ряд явлений, недистрофнческого
НаР” 7  Т а к Т о с л Т Г р .Т е ! „ ДяР>д,пгатРельны х „ е р в о , вы ступаю т „ в « -  

х а р а к т е р а  1 аь после у  неннем функциональных свойств мышеч-
тшя атрофии, связаннь из ГРКпеторных нервов возникает паралптиче-
ной ткани; после наР> пв1ения не могут быть объиснены ни иаруш е- 
ская секреция желез. пнсЬекцией' они развиваю тся чрезвы чайно
нпем ч у в ст в и те л ь н о сти , 1Ш ' и н ф е к ц и и , оказы ваю т прямое влпя-
медленно и свпдетельствуют о том, что *> объясняли

’о р г Г н Г Г н — ’у е Г :  р а з в а л , ,  к .„  атроф,,,» от 6 .3 -

Де11В В8П0Ях годах прошлого столетия, около 1886 г., одновременно здесь, 
в Петербурге и в Кембридже, два молодых ф изполога-ровесника па 
основании своих экспериментальных исследовании вскользь вы сказались 
ЗЯ в о з м о ж н о с т ь  существования специальной трофической^ иннервации. 
Что были И П Павлов и Гаскелл. Работая над иннервацией сердца, онп 
оба приш ли к  заключению, что сущ ествую т нервы , не только ускоряю 
щие сердечную деятельность, но и усиливаю щ ие ее.

И П Павлов работавш ий на млекопитаю щ их (собаках), обнаруж ил, 
что в сердечном’ сплетении, составленном пз волокон блуждаю щего и 
симпатических нервов, можно выделить осооые пучки, которые при 
раздраж ении не вызывают никакого изм енения в ритме сердечной дея
тельности, но изменяют силу сердечных сокращ ений, обладают способ
ностью усиливать силу сердечных сокращ ений и, более того, вы зы вать 
сокращения искусственно остановленного (прп помощи хлоралгидрата 
или какого-нибудь другого токсического вещ ества) сердца. И. П. Павлов 
назвал этот нервный пучок усиливаю щ им нервом сердца и вы сказал 
предположение, что речь идет о нерве, Который повы ш ает все ж и знен
ные свойства сердечной мышцы.

Работая на млекопитающих, И. П. Павлов не мог разреш ить вопроса
0 том, осуществляются ли эти усиливаю щ ие влияни я за счет изм енения 
коронарного кровотока или они связаны  с непосредственным нервны м  
воздействием иа сердечную мышцу.

Гаскелл экспериментировал иа холоднокровных —- на черепахах, кро
кодилах, лягуш ках — в условиях, когда о влиянии на кровообращ ение 
можно было не говорить. В этом отношении особый интерес представляет 
сердце лягуш ки, в котором, как известно, специальной кровеносной 
системы не существует, а питание сердечной мы ш цы  осущ ествляется не
посредственно со стороны полостей сердца, так  что все воздействия 
нервной системы должны быть истолкованы к ак  влияние иа саму сердеч
ную мышцу. Гаскелл констатировал изменение одного из важ нейш их 
проявлении сердечной деятельности, а именно изменение длительности 
рефрактерной фазы, и такж е вы сказался в том смысле, что отдельные 
пучки нервных волокон, подходящ их к сердцу, оказы ваю т влияние на 
функциональные свойства сердечной мышцы.

По прошествии более тридцати лет со времени этих первоначальны х 
открытии Павлова и Гаскелла, в 20-х годах нынеш него столетия, оба они 
одновременно и независимо друг от друга вы сказались в том смысле, что 
эти влияния на сердце надо рассматривать как  трофические влияния.
1 аскелл вспомнил свои старые опыты, в которых было показано, что> 
при раздраж ении олуждающего нерва в сердечной мышце наступает
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полож ительное колебание электрического потенциала. Эти данные оп 
истолковал как  проявление анаболизма, т. е. восстановления наруш ен
ных химических процессов.

Опыты Гаскелла в этом отнош ении были подвергнуты критике со сто
роны ряда исследователей, и только у  нас в стране известный физиолог 
А. Ф. Самойлов в безупречной в техническом отнош ении форме повто
рил опыты Гаскелла и подтвердил его данные. Он такж е вы сказался, 
что полож ительное колебание потенциала следует рассматривать как 
проявление синтетической восстановительной функции, связанной с тор
мозным процессом.

Эти исследования И. П. П авлова, Гаскелла, А. Ф. Самойлова за
ставляю т перенести наш е внимание с патологии на нормальную физио
логию. В этом отнош ении велико значение вы сказы ваний И. П. Павлова 
на заседании, посвящ енном А. А. Н ечаеву, в которых проблему трофи
ческой иннервации он перенес из области патологии в область нормаль
ной физиологии и стал говорить о проблеме трофической иннервации 
как  об иннервации, регулирую щ ей нормальны й обмен в нормальных 
ткан ях  во все время их сущ ествования. Это не специальная нервная 
система, которая предотвращ ает развитие каких-то патологических явле
ний, не специальная нервн ая система, ирритация которой вы зы вает па
тологические процессы, а иниервационны й аппарат, регулирую щ ий нор
мальны е ф ункциональны е свойства ткани. В таком ж е роде были и 
утверж дения Гаскелла.

К  разработке этой проблемы мне приш лось приступить в начале 
20-х годов, вскоре после вы сказы ваний по этому поводу И. П. Павлова. 
В то время было установлено сущ ествование симпатической иннервации 
поперечнополосатых мышц. М орфологами было показано, что наряду 
с крупны ми двигательны м и бляш кам и в поперечнополосатой скелетной 
мыш це сущ ествую т м аленькие нервные окончания, связанны е с центро
бежными нервами, с тонкими волокнами, частью мякотными, частью 
безмякотными, которы е перерож дались при перерезке сим патических во
локон. Из этого приш лось сделать заклю чение, что наряду с чувстви
тельной и  двигательной иннервацией поперечнополосатых мыш ц сущ е
ствует еще какая-то  акцессорная, добавочная иннервация симпатиче
ского происхождения.

У м еня явилась мысль, что к оценке роли этой симпатической иннер
вации поперечнополосатых мы ш ц нуж но подойти с точки зрения учения 
И. Г1. П авлова, которое было сформулировано им в '1921 г. следующим 
образом: среди центробеж ны х волокон мы долж ны  признать три группы 
волокон — волокна ф ункциональны е, вы зы ваю щ ие деятельность, толкаю 
щ ие орган на переход от покоя к работе, волокна сосудодвпгательные, 
регулирую щ ие доставку крови к тканям , и волокна трофические, регу
лирую щ ие интимны й обмен, обмен м еж ду тканью  и окруж аю щ ей ее кро
вяной жидкостью .

Эта мысль толкнула нас, м еня и моих сотрудников, на то, чтобы вы 
яснить вопрос, не оказы вает ли эта добавочная сим патическая иннерва
ция влияни я на основные ф ункциональны е свойства скелетной мышцы 
и ие обусловливает ли  она регуляцию  интимного обмена веществ 
в мышце, не связанного с ее деятельностью . Отсюда и та специальная 
постановка опытов, которая отличала наш у работу от работы огромного 
числа иностранны х и советских авторов, которые пы тались найти объяс
нение для этой добавочной симпатической иннервации поперечнополоса
ты х мышц. Все эти исследователи исходили из предположения, что 
сим патическая ин нервация обусловливает особый вид сокращ ения мы-
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„ тоническое. Но все попытки показать  тоническую 
шечнои т к ю и - т о н ш ю с  нервной системы оказались опровергнутыми.
функцию сп^ " аТб̂ )С1̂ СТВеРопытов раздражение симпатических нервов
не Пв0ыз\Твало ?онпческих сокращ ений, а перерезка сим патических нервов

порядком. Мы пы тались вы- 
КЯК вти яеГ раздраж ен п е  симпатических нервов на ответ скелет- 

ЛСН л™гапы на раздраж ение двигательны х нервов. Следовательно, мы 
„ои мышцы, на р  "Г вадИЮ Как вспомогательную , которая, может 
рассматривали ЭТУ сРокращ еппй в ответ на раздраж ение двигатель
ного" н ёр ва  Э та  п о ст а н о в к а  опытов впервые привела к  очень отчетливым 
ного нерва, сп-а г  Гннецпнского, а затем  в работах н ряда дру-
гахУЛлпц Нам УДалось показать, что утом ленная скелетная мышца 
возобновляет свою прекращ енную  и л и  п о ч т и  прекративш ую ся работу, 
е с Г  произвести раздраж ение симпатического нерва. Х отя симпатиче
ский нерв сам никаких видимых эффектов не вы зы вал, однако он возвра
щ а л  утомленной мышце известную свеж есть и возможность произвести

Н° ВШ меряя°пороги^воГбудимости, мы показали (в работе В. В. Стрель- 
пова) что под влиянием раздраж ения сим патических нервов наступаю т 
изменения порогов, причем эти изм енения носят различны й характер: 
в 50% случаев -  понижение порога, т. е. повыш ение чувствительности 
нервно-мышечного прибора, в 25 % -  отсутствие какого-нибудь влияния, 
в 2 5 % — отрицательное влияние, т. е. повыш ение порога, пониж ение 
возбудимости. Это говорило за то, что имеют место какпе-то регулирую 
щие влияния на функциональные свойства.

Дальнейш ий анализ показал, что под влиянием  раздраж ения симпа
тического нерва изменяется не только порог возбудимости, но и хропак- 
спя, т. е. то минимальное время, которое нуж но для того, чтобы электри
ческий ток вызвал ответную реакцию  л(ышцы. С начала это было дока
зано для самих мышечных волокон, потом и  для двигательны х нервов.

Можно было по примеру И. П. П авлова и Гаскелла рассматривать 
это влияние на функциональные свойства как  трофическое. Н ам  каза
лось более правильным назы вать эти влияни я адаптационными, т. с. 
создающими адаптацию нервпо-мыш ечного прибора к тем или иным тре
бованиям, предъявляемым со стороны двигательного аппарата. Под тро
фическим же действием мы понимали непосредственное влияние па ф и
зические свойства и х и м и з м  мыш ечной ткани.

Поставленные в этом направлении опыты привели нас тож е к поло
жительным результатам. Оказалось, что под влиянием  раздраж ения 
симпатического нерва изменяю тся упруго-вязкие свойства мышцы, ее 
эластические свойства, происходят изм енения электропроводности мы
шечной ткани. Все это свидетельствует о том, что под влиянием симпа
тических нервов происходят сущ ественные изм енения физических 
свойств мышцы.

Дальше удалось показать, что под влиянием  раздраж ения симпатиче
ского нерва в скелетной мышце изм еняется забуферениость мышечной 
ткани, т. е. способность мышцы удерж ивать свою реакцию  на определен
ном уровне незавпспмо от того, сколько поступит кислот или щелочей 
в результате химического обмена. Опыты, проведенные Е. М. Крепсом 
ц его сотрудниками, свидетельствуют о том, что забуферениость регули
руется и изменяется под влиянием симпатического перца в области 
фосфатного буфера. И зм еняется такж е и фосфорный обмен в мышцах.
I аким образом, было доказано, что сим патическая нервная система ока
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зы вает на мышечную ткань прямое влияние, изменяю щ ее не только ее 
ф изические свойства, но и течение химических процессов.

Д альнейш ий анализ показал, что можно установить и влияние на 
поглощ ение мыш ечной тканью  кислорода. Первые исследования в этом 
отнош ении были сделаны независимо от меня моим покойным товари
щем Г. И. Степановым. П ользуясь методом приж изненной окраски ме
тиленовой синью, он впервые обнаружил, что в мышце происходят 
какие-то изм енения поглощ ения кислорода, тканевого ды хания. Позже 
Л. Н. К рестовниковым было показано то ж е самое на мыш ечных волок
нах , взяты х в норме и после раздраж ения симпатического нерва. И, на
конец, мною было показано, что под влиянием  раздраж ения симпатиче
ского нерва происходит усиленное поглощ ение кислорода.

Следовательно, все ф акты  говорят о том, что в нормальных физиоло
гических условиях, в нормальной мыш ечной ткани в результате воздейст
в и я  на симпатическую  систему могут быть обнаруж ены  изменения как 
ф ункциональны х свойств, так и ф изических свойств н химических прояв
лений в мыш ечной ткани. Это позволпло нам окончательно п реш ительно 
вы сказаться  за наличие адаптационно-трофического влпянпя симпати
ческой нервной системы на скелетную  мышцу.

После того к ак  эти ф акты  были установлены , мы обратились к  изу
чению тех центральны х приборов, которые влияю т через узлы  симпати
ческой нервной системы на мыш ечную  ткань. Бы ло показано, что тот 
отдел центральной нервной системы, который всеми авторами признается 
за центральны й аппарат симпатической и вообще вегетативной нервной 
системы, а именно гипоталам ическая область и вообще весь диэнцефа- 
лоп , нуж но рассм атривать как  отдел, из которого идут эти адаптационно
трофические влияни я па поперечнополосаты е мышцы. Особенно отчетливо 
это выступило в опы тах В. В. Стрельцова, который, раздраж ая  талам и
ческую  область, получил влияние на скорость развития мышечного око
ченения. П ри этом оказалось, что если на одной стороне экстирпировать 
симпатическую  систему, а на другой стороне тела оставить ее, то раздра
ж ение диэнцеф алона вы зы вает ускорение мышечного окоченения на 
нормальной стороне и не вы зы вает этого ускорения на стороне, лиш ен
ной симпатической иннервации.

Бы ло установлено такж е, что раздраж ением  тех отделов симпатиче
ской нервной системы, которые несут волокна к  мозгу, можно оказать 
воздействие на саму гипоталам пческую  область. Т аким  образом, впервые 
в отнош ении этой трофической иннервации была показана кольцевая за
висимость, меж ду диэнцефалоном и сим патической системой. Д иэнцефа- 
лон  является  центральны м  аппаратом  симпатической нервной систе
мы, но сим патическая нервн ая система оказы вает влияние на диэнце- 
фалои.

Эти исследования нуж но считать чрезвычайно важ ны ми. Им пред
ш ествовала серия работ, н ап равленн ая на то, чтобы вы яснить, не оказы 
вает ли  сим патическая система вли ян и я такж е на чувствительны е при
боры наш его тела, на рецепторы  и на аф ферентны е системы. Эта мысль 
явилась в силу того, что уж е давно, еще в 90-х годах прошлого столетия, 
появились гистологические работы, которые указы вали  на то, что 
у больш инства рецепторны х приборов наряду  с толстым чувствительным 
волокном, являю щ им ся отростком клетки , сидящ ей в межпозвоночном 
ганглии или в аналогичны х ганглиях головного мозга, черепны х нервов, 
имею тся тонкие волокна, подбираю щ иеся к рецепторам, проникаю щ ие 
в толщ у рецепторов и соприкасаю щ иеся с теми элементами, которые 
принято считать за истинны е рецепторные клетки. К этим работам,
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между прочим, относились исследования казанского гистолога Д. А. Тн-

мофеева^ основаНне задуматься над тем. нельзя лн обнаруж ить
втняние симпатической нервной системы на рецепторные аппараты , 
■“ ыч как  известно, адаптацпонные явления, явления изменения 

ч у в с т в и т е л ь н о с т и  и  приспособления их к  тем или иным условиям  раз
дражения играют особенно большую роль.

Исследования начатые в этом направлении, привели нас к  заклю 
ч а ю  ' что действительно со стороны симпатической нервной системы 
во многих случаях могут быть обнаруж ены  совершенно отчетливые 
влияния на возбудимость рецепторов п на возбудимость тех центральны х 
приборов в которые эти рецепторы посылают свои афферентны е волокна. 
Выяснилось с несомненностью влияние как  на рецепторы, к а к  на аф фе
рентные волокна, так и  на центральны й прибор.

Завершением указанны х работ явнлнсь исследования, ставившие- 
целью изучение влияния симпатической системы на ф ункции спинного- 
и продолговатого мозга, на дпэнцефалон, о чем уж е говорилось выше, 
и на кору головного мозга. Путем экстирпации пли раздраж ения симпа
тических нервов удалось показать, что сим патическая нервная система 
оказывает влиянпе как на ды хательны й центр, так и на центр сосудо
двигательный, а такж е на протекание сннокаротидных рефлексов. 
И, что было особенно интересно, удалось показать, что прп экстирпации 
верхних ш ейных узлов на много месяцев изм еняется течение условно- 
рефлекторной деятельности.

Из этого мы сделали заклю чение, что сим патическая нервная система 
оказывает влияние на функциональные свойства всех реш ительно 
тканей организма. Это совпадало с тем анатомическим фактом, что сим
патическая нервная система разбрасы вает своп волокна по всему орга
низму. Удалось показать, что эти функциональные изм енения (по край 
ней мере в мышечной тканп) связаны  с регуляцией хим ических 
процессов.

Когда эти полож ения были нами вы сказаны , возник целый ряд невер
ных толкований их. Мы работали над симпатической нервной системой 
и не работали над другими отделами нервной системы. Поэтому некото
рыми было сделано заклю чение, что я  приписываю  трофическую 
функцию только симпатической нервной системе. Никто и никогда 
не найдет ни одного моего вы сказы вания о том, что я  приписы ваю  
трофическую функцию исключительно симпатической нервной системе.

Второе неверное заклю чение касалось того, что будто бы я подчи
няю кору головного мозга гипоталамусу и симпатической системе. Ни
когда я  этого не говорил.

В моих статьях и докладах я  пользую сь одним очень красивым 
сравнением, не мне принадлеж ащ им, что как  каж дом у ком андиру нуж ен  
интендант, обеспечивающий хозяйственную  сторону ж изни, так' и коре 
мозга нуж ен аппарат, обеспечивающий доставку питательного м атериала, 
уборку отбросов и т. п. Но от этого командир, пользую щ ийся услугам и 
интенданта, не перестает быть командиром. Т ак и кора мозга не пере
стает быть верховным управителем всех ф ункций организма, еслп она 
пользуется услугами симпатической нервной системы, которая оказы 
вает эти адаптационно-трофические влияния. И мною была вы сказана 
такая мысль, что если уже все ткани нуж даю тся в такой «хозяйствеи- 

Т° поч®му ж е наиболее высокий отдел, особенно утоп- 
еннын, требующий особенно хорош их условий своей работы, должен 

оыть лишен такого хозяйственного аппарата.
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Я на этом останавливаю сь потому, что это имеет очень большое прак
тическое значение. Б ольш ая разница — управлять ф ункциями орга
низма или регулировать хозяйственную  сторону ж изнп этого управляю 
щ его отдела нервной сптемы. Вот только об этом н ш ла речь в моих ис
следованиях.

К ак  нуж но понимать эту трофическую иннервацию  и каковы соотно
ш ения м еж ду симпатической, парасимпатической и соматической нерв
ными системами?

На протяж ении многих лет я  и моп товарищ и стремились стропть 
эволю ционную физиологию, т. е. каж дую  функцию  организма старались 
по возможности изучать в процессе исторического развития. Этот метод 
позволил получить ответы  на поставленные вопросы. И звестно, что сим
патическая нервн ая система в эволюционном отнош ении составляет 
наиболее молодую, позж е всего развиваю щ ую ся систему: она отсутствует 
у  круглоротых; у  костисты х рыб она вы раж ена уж е более или менее 
отчетливо, но в виде небольш их тонких пучков; по мере продвиж ения 
по эволюционной лестнице мы находим все более и более сформирован
ную симпатическую  систему. В этой эволюционно позж е всего возник
ш ей системе троф ическая ф ункц ия в отнош ении скелетны х мыш ц вы ра
ж ается  в регуляции обмена вещ еств п в регуляции функциональных 
свойств. Пускового влияни я на скелетны е мыш цы сим патическая си
стема не оказы вает. Мы находим в ней лиш ь отдельные волокна, кото
рые приобрели пусковы е влияния, например волокна, иннервирую щ ие 
зрачковую  мышцу.

В парасим патической нервной системе мы находим волокна, кото
рые обнаруж иваю т и адаптационно-трофическое, и  пусковое влпяния.

Д вигательны е нервы такж е осущ ествляю т трофические функции. Они 
вы раж аю тся, во-первых, в том, что после перерезки двигательны х нер
вов изм еняется электрическая реакц ия мыш цы и медленно развиваю тся 
атрофические явления. Во-вторых, трофические ф ункции двигательных 
нервов вы раж аю тся в том, что в ближ айш ие дни после их перерезки 
свойства поперечнополосатой мыш цы изм еняю тся и приближ аю тся 
к свойствам эмбриональных мышц. М оторноденервированная мышца 
начинает реагировать на раздраж ение чувствительны х нервов и на ши
рокий круг хим ических раздраж ителей .

Сопоставление ф ункциональны х свойств мышц через несколько дней 
после перерезки двигательного нерва со свойствами мыш ц некоторые 
представителей позвоночных в ранней стадии их эмбрионального раз
вития, а такж е со свойствами мы ш ц некоторых беспозвоночных ж ивот
ны х позволяет прийти к заклю чению , что своеобразное трофическое 
влияние двигательны х нервов вы раж ается  в подавлении примитивных 
ф ункциональны х свойств мыш ечной ткани  и в развитии новых ф ункцио
нальны х свойств. Когда вы падает моторная иннервация, мы ш ца претер
певает как  бы обратное развитие и восстанавливает утерянны е, каза
лось бы, первичны е свойства.

Многое из того, что кли ника описывает как  аномальны е явления 
в мыш ечной ткани , представляет собой эти явления возврата примитив
ных ф ункциональны х свойств, характерны х для простых, ранних, 
в эволюционном отнош ении молодых м ы ш ечны х образований, свойств, 
замененны х новыми ф ункциональны м и свойствами. Здесь трофическое 
влияние нервной системы сказы вается в новой форме — не только в про
стой регуляции ф ункциональны х свойств, но в придании мышечной 
ткани  новых ф ункциональны х отнош ений. Это чрезвычайно важ ное об
стоятельство, которое теперь прослеж ено нами на целом ряде мышечных



приборов- — на гладких мыш цах внутренних органов и на понеречно-

П° ЛЧ ? о Т к 1 с 7 е т с Г а ф ф е р е н т н ы Х волокон, волокон, имеющих трофические 
л ™ н я  т ь н ы \  г а н г л и я х ,  т о  в ранних стадиях развития о н п  и м е ю т  

т о т ь к о 1 а д а п т а ц и о н н о - т р о ф и ч е с к о е  влияние. Потом о н и  теряю т его. под
ч и н я я сь  моторному нерву п приобретают сносооность т о л ь к о  проводить
импульсы В афферентном направлении.

Естп перебрать огромный физиологически.! м атериал и оценить свой
ства н е р в н ы х  волокон различны х лабораторны х ж ивотны х на разных 
стадпях их и н д и в и д у а л ь н о г о  развития, то можно нантн стадии, когда 
каж дый из нервов обладает адаптационно-трофическим влиянием, по
том он может сохранить только это влияние или приобрести и трофи
ческие влияния иного порядка, устанавливаю щ ие новый характер  
функционирования периферической ткани. Т аким  образом, вся проблема 
трофической иннервации склады вается в картин у оощего развития ин- 
нервационных приборов. Это развитие продолж ается и сейчас. Н а огром
ном материале животного царства мы можем проследить отдельные 
стадии развития, найти представителей нервной ткани, которые имею т
одно-два или три из этих влияний.

Какой ж е пз этого следует вывод для учения о неврозах? Еслп мы 
констатировали тот факт, что прп повреж дении нервов м ож ет иметь 
место как бы обратный ход развития, т. е. устанавливаем  обратимость 
некоторых процессов, то можно себе представить, что при действии тех 
или иных патогенных влияний на центральную  нервную  систему такж е 
может возникнуть подобная картина. И действительно, нервная клиника 
показывает, что сплошь и рядом встречаю тся ф ункциональны е особен
ности, которые можно п нуж но рассматривать как  более примитивную , 
как более раннюю форму ф ункционирования, как  бы частичны й возврат
на более раннюю стадию развития.

Некоторые в этом учении усматриваю т нечто неправильное и сомне
ваются в возможности подобного вож рата . Но дело-то заклю чается 
только в том, что в эволюционном процессе и в процессе индивидуаль
ного развития есть стадии, где явления носят еще обратимый характер, 
но после онп становятся необратимыми. Само собой разум еется, что еслп 
в эволюционном процессе наступила редукция какого-нибудь органа, то 
этот орган не восстановится снова. Однако если изменились лиш ь ф унк
циональные свойства п изменились в ничтож ной степени, то возврат 
к прежним отношениям в условиях патологии в какой-то степени возмо
жен. Это доказывается тем, что после перерезки нерва возникаю т 
онтогенетически ранние формы реагирования мышцы, а после сш ивания 
и регенерации нерва наблюдается постепенное восстановление обычно 
свойственных данной мышце реакций.

Чрезвычайно важно, что подобные ф ункциональны е изм енения можно 
наблюдать не только прп перерезках и м еханических повреж дениях 
нервов, но и при чисто функциональны х повреж дениях.

Например, мы наблюдаем возвраты  ф ункциональны х отнош ений как  
в мышечной ткани, так н в рефлекторны х приборах при таких воздей
ствиях, как гипоксия. Достаточно снизить парциальное давление кисло
рода, поставить организм в условия затрудненного ды хания, чтобы вы 
плыли на сцену патологические рефлексы. То ж е  самое можно получить 
при гиперокспи в условиях повышенного давления кислорода. В резуль- 
пргЬетгОК11СЛ° Р0ДН0,[ 1ШтоксикаЦШ1 можно наблю дать появление таких
т о т  ь т Г ™ Х аКТ° В’ которые в н °Рме ие наблю даются. Это все рефлек- 

р ые акты, которые могут быть прослежены на различны х предста
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вителях животного царства, и, в частности, у  высокоорганизованных 
млекопитаю щ их ж ивотны х в процессе их эмбрионального развития.

Из сказанного следует, что, конечно, в развитии неврозов, которыми 
я сам никогда не заним ался, трофическая ф ункция нервной системы 
мож ет играть огромную роль. В зависимости от различны х патологиче
ских воздействий, от тех ф ункциональны х сшибок, которым И. П. П ав
лов приписы вал большое значение в развитии экспериментальны х невро
зов, под влиянием  действия сверхмощ ных факторов может наступить 
временное или стойкое изменение ф ункциональны х свойств. То же по
трясение, то ж е рефлекторное вовлечение симпатической нервной си
стемы м ож ет на известны й отрезок времени так  изменить функциональ
ные свойства большого мозга, что в протекании временны х связей могут 
обнаруж иться сущ ественно важ ны е изменения. Если сверхсильные раз
драж ители  могут вы зы вать парабиотическое состояние и вести к  картине 
запредельного тормож ения, характерного для невротических состояний, 
то соверш енно естественно, что как  угнетение ф ункции симпатической 
системы, так и ее чрезмерное возбуж дение может повести к резким из
менениям ф ункциональны х свойств больш их полуш арий. Это может 
вы разиться в том, что снизится предел работоспособности нервных эле
ментов, будет сниж ен «потолок» их реактивности в отнош ении внеш них 
воздействий. Те раздраж ения, которые для здорового мозга не являю тся 
патогенными, могут в этих условиях оказаться таковыми.

Сущ ественно важ ное значение имеет и то обстоятельство, что распре
деление симпатических и чувствительны х волокон во внутренних орга
нах носит своеобразный характер . Ч увствительны е волокна от внутрен
них органов идут по тем ж е путям , по которым идут симпатические 
волокна. И меется, следовательно, единственный анатомический путь, по 
которому проводятся чувствительность от внутренних органов и центро
беж ные симпатические влияния. Это обстоятельство смеш ивают с пред
ставлением о том, что сим патическая нервная система и интероцепторы 
находятся в какой-то непосредственной функциональной зависимости. 
Это не подтверж дается ф актами. В действительности ж е вся симпатиче
ская нервная система пронизана массой интерорецептивны х волокон и, 
в частности, болевых нервов от внутренних органов. Д ля них нет дру
гого пути к спинальны м ганглиям , к ак  через симпатическую  систему. 
Более того, оказы вается, что сим патическая нервная система сама иннер
вируется чувствительны м и волокнами, что в ганглиях симпатической 
системы имеется большое количество рецепторов, по-видимому, болевой 
чувствительности; прикосновение во врем я хирургических операций пли 
в опы тах к этим ганглиям  сопровож дается болевыми реакциям и. Отсюда 
понятно, что пораж ен ия сим патических ганглиев могут вести к появле
нию боли или в результате аномальны х иптероцептивны х импульсов — 
к ф ункциональном у наруш ению  деятельности центральной нервной си
стемы. Но это не значит, что в данном случае сим патическая нервная 
система играла роль трофической системы; она просто является  одним из 
органов, имею щ их чувствительную  иннервацию . Совершенно есте
ственно, что такие важ ны е органы, как  мозговые оболочки, периневрий, 
снабж ены  своими нервам и (п. п егу о ги т  давно описаны ). К ак  можно себе 
представить, чтобы такие важ ны е в функциональном отнош ении при
боры, как  нервы  и ганглии, сами были лиш ены  тех защ итны х приборов, 
которыми обладает лю бая другая ткань? Совершенно естественно, что 
сущ ествую т такие отнош ения, в результате которы х патологические про
цессы этих органов могут сопровож даться таким и ж е изменениями 
ф ункциональны х свойств, которыми сопровож даю тся пораж ения дру-
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гпх органов. Может возникнуть ошибочное представление, что именно 
симпатическая нервная система в данном случае играет особенную роль 
Однако на самом деле она играет роль только в том смысле, что яв 
ляется местом, где имеется органическое пораж ение, которое может 
иметь те или иные последствия.

Если не разграничивать этих двух представленпй. то можно впасть 
в серьезную ошибку. Чрезвычайно важно, чтобы в каж дом отдельном 
случае было ясно, когда симпатическая нервн ая система в м еш и вается  
как носитель трофической ф ункции и «регулировщик» ф ункциональных 
свойств п когда она вмеш ивается просто как  одна пз тканей, им ею щ их 
свою защитную болевую иннервацию, и является  источником боли пли 
каких-либо других наруш ений функций, связанны х вообще с повреж де' 
нием тех или иных отделов нервной системы и периферической ткчни

В настоящем сообщении я  излож ил те представления, которые ело 
жилисъ у пас на основании наш их собственных исследований в от! ' 
шении трофической функции нервной системы. ш~
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П Л А Н  Н А У Ч Н О -И С С Л ЕД О В А Т Е Л ЬС К О Й  Р А Б О Т Ы  
ПО ВОПРОСУ О В Л И Я Н И И  С Т РА Т О С Ф Е РН Ы Х  У С ЛО ВИ Й  

НА  О РГА Н И ЗМ  Ч Е Л О В Е К А  И  Ж И В О Т Н Ы Х  1

В течение нескольких дней мы здесь слуш али доклады представите
лей  различны х дисциплин, касаю щ иеся вопроса о стратосфере. Мы яв
ляем ся свидетелями исклю чительного интереса, который проявляет на
учны й мир наш его Союза к овладению стратосферой. Мы знаем, что 
безграничны й интерес к  этой проблеме проявляет и  все население на
шего Союза. Все, кто имел возмож ность наблю дать наш их граж дан в те 
дни, когда соверш ались полеты стратостатов, знаю т, до какой степени 
все население было охвачено интересом к этому великому делу. Сегодня 
мы слы ш али целы й ряд  интереснейш их докладов, в которых вы яснялся 
вопрос о том, что мож ет дать изучение стратосферы, проникновение 
в стратосф еру для разреш ен ия основных биологических вопросов. После 
этого во второй половине наш его заседания нам  приш лось с высот тео
ретической н ауки  спуститься на землю — к  практической работе, на
правленной на то, чтобы обеспечить возможность самого проникновения 
в стратосферу. И з сопоставления доложенного нам  фактического мате
риала мы видим, что тут нас разделяет громадная пропасть: мы слишком 
мало знаем, для того чтобы обеспечить возможность осущ ествления гех 
грандиозны х научны х и практи чески х задач, которые выдвигаются 
в связи с вопросом освоения стратосферы.

Д ействительно, все мы, присутствую щ ие сейчас на конференции, 
знаем, что проникновение в стратосф еру есть переход, хотя бы на ко
роткое время, в соверш енно новые условия- сущ ествования. Мы же 
оказались в наш их физиологических познаниях подготовленными только 
в отнош ении некоторы х вопросов, правда, вопросов очень важ ны х и 
сущ ественны х, но все-таки только некоторых. В отнош ении парциаль
ных давлений Ог и СО 2  мы имеем по крайней мере полустолетнпй опыт 
и оказались в силах что-то сделать для того, чтобы гарантировать без
опасность участников полета в этом отнош ении. Но сейчас вслед за этим 
встает ряд проблем, относительно которы х мы  ровно ничего не знаем, 
не мож ем дать ни каки х указан ий.

П олеты  в стратосф еру до настоящ его времени соверш ались на стра
тостатах в герметически закры ты х кам ерах, гондолах. Т ут проблема сво
дилась только к обеспечению участников полета кислородом и ограж 
дению их от избыточного накопления углекислоты ; эта задача была 
разреш ена. Однако нам  не удалось разреш ить важ ной задачи, задачи 
устранения влаги. Т аким  образом, мы сумели обеспечить участников 
полетов только в отнош ении кислорода и устранения углекислоты, 
дальш е мы не пош ли.

1 Тр. Всесою з. конф ер . по изуч. стр атосф еры  при  А кадем ии  н ау к  СССР, 1935, 
стр . 5 8 5 -5 9 0 . (Ред.).
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ТРпеоь когда оказалось, что такие полеты вполне осуществимы и мы
1 е п е р ь ,  ь о  а  первых мест в деле освоения стратосферы,

иерДеВд  н а м и  возникает новая задача. Сегодня на вечернем заседании мы 
”  “ оклады о методах освоения стратосферы, узнаем , что стра

т о с т а т ^  закрытой гондолой уж е отходит в область предания и что 
грйяас пдет речь уж е о свободных полетах в откры ты х гондолах, 
о стратопланах п т. д. Вы тут уж е слы ш али о том. что предполагаю тся 
полеты в скафандрах. К ак  же перенесет все это человеческий организм? 
От опытов в барокамере мы долж ны будем оыстро перейти к опытам 
в совершенно иных условиях. В стает вопрос, как  человеческий органпзм, 
самая сложная форма живы х существ, будет себя вести в этой обста
новке как  он будет себя чувствовать в этпх условиях. При этом человек 
не только пассивно будет занесен в новые слои атмосферы, но он дол
жен будет активно проникать в них, долж ен будет проявлять при этом 
свои умственные способности, работоспособность, сохранять полное само
обладание. Перед нами стоит целый ряд вопросов. Хорошо, мы наденем 
в условиях полета скафандры, одолеем проблему кислорода п угольной 
кислоты. А что мы скаж ем о влиянии лучистой энергии? Из докладов 
п пренпй на конференции мы убедилпсь, что по этому вопросу пока еще 
кет положительных данных. Т ехника идет гигантскими ш агами, и не 
пройдет трех месяцев, как  будут осущ ествлены возможности новых 
форм полета. Мы должны быть готовы к тому, чтобы гарантировать 
ж изнь и благополучие участников полета и потому вы двинуть опреде
ленные требования, указать пути защ иты. Мы этого сделать не можем, 
так как ни на один из возникаю щ их вопросов нет определенного ответа.
| гз этого обстоятельства ясно вы текает необходимость ш ирокой поста
новки физиологического изучения стратосферы, физиологического изу
чения тех условий, которые в стратосфере действуют. Н а это указы вал  
уж е сегодня проф. Н. К. Кольцов.

Какие же стоят перед нами вопросы? П реж де всего вопрос ультра
фиолетовой радиации. Мы имеем с нею дело  и на поверхности земли, 
п много выполнено работ относптельно биологического действия ультра
фиолетовых лучей. И зучается их влияние как  на высш ие, так и на 
низшие организмы и, наконец, на человека. Но это ж е не то, что будет 
в стратосфере, особенно в условиях полета вне герметической камеры. 
Мы не знаем материала, из которого будет сделан скафандр, условий про
ницаемости его для лучей, а человек проникает в области, где ультраф ио
летовая радиация имеет н качественно, и количественно другой состав.

Далее, вопрос о космических лучах. Проф. А. Б. Вериго указал, 
что бактерии надо прож ить 150 лет, чтобы иметь один ш анс получить 
импульс космической радиации. Поверхность наш его тола имеет много 
сотен квадратных сантиметров, п  если действительно на каж ды й квад
ратный сантиметр попадает Н/г импульса, то определенное воздействие 
космических лучей мы, естественно, получим. Но мы не знаем, каково 
физиологическое действие этих лучей особенно того состава, который 
имеет место в высших слоях атмосферы. Требуется регулярное система
тическое изучение этого вопроса путем эксперимента как  на лю дях, так 
и на животных. Мы должны добиться того, чтобы до осущ ествления 
сверхвысотных полетов этот вопрос был бы в какой-то мере освещен. 
Естественно возникает вопрос: а как  это сделать, если космические 
лучи  доходят до земной поверхности в ничтож ной степени? Д ля того 
чтобы изы скать путп разреш ения этпх крупны х вопросов, необходимо 
объединение сил физиологов, физиков и техников, и я  думаю, что эта 
задача далеко не неосущ ествимая.
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П утем применения искусственны х источников света, как  указал  
проф. К алитпн, можно создать полное подобие топ ультрафиолетовой 
радиации, с которой нам  придется иметь дело в стратосфере. Необходимо 
создать такую  световую кам еру п сначала поместить в нее животных, 
а затем  и человека и оценить то физиологическое воздействие на чело
века, которое здесь будет иметь место. Конечно, опыт на человеке можно 
сделать только при том условии, если опыты с ж ивотны ми покаж ут, что 
они не представляю т большой опасности; в противном ж е случае сразу 
придется перейти к вопросу о том, каким  образом оградить человека от 
действия ультраф иолетовой радиации.

В отнош ении космических лучей задача будет более сложной. Здесь 
нам, наверное, придется говорить об установлении какого-то «потолка», 
который являлся  бы для нас границей, ограж даю щ ей от действия косми
ческих лучей. Проф. А. Б. Вериго сообщпл о возможности создания 
установок, которые до известной степени могут дать некоторый суррогат 
космических лучей в лабораторны х условиях. Конечно, до некоторой 
степени эти «условные» космические лучи будут отличаться от естест
венных, но все-таки с определенным приближ ением  могут дать возмож
ность судить о том, чему подвергается ж пвой организм при действии 
космической радиации в том виде, в каком  она имеет место в стратосфере.

Д алее возникает вопрос о непосредственном использовании страто
сферных условий для наш ей цели. П ри тепереш них условиях полета, 
когда стрем ятся максимально облегчить стратостат, когда каж ды й лиш 
ний килограмм имеет колоссальное значение, мы  не можем претендо
вать на проведение слож ны х опытов на стратостате. Ф изиологические 
опыты могут быть удовлетворительно сейчас поставлены  на ш арах-зон
дах. Проф. П. А. М олчанов разъяснил , что предельная нагрузка для 
ш ара-зонда составляет 10 кг. Е сли это так, то мы можем говорить о том, 
чтобы поставить ф изиологический эксперимент на высоте правильно и 
точно, без непосредственого участи я  человека. Этот вопрос мож ет быть 
разреш ен в течение 2—3 месяцев при достаточно активном участии ф и
зиологов и техников.

Ч то касается  озона, то нам, вероятно, придется иметь дело и с этой 
проблемой, так как  даж е м инимальное количество озона в воздухе ока
зы вается для организма человека и ж ивотны х гибельным. Мы не можем 
ж и ть в среде, где им еется более или менее зам етн ая примесь озона. 
Д аж е работая с ртутно-кварцевой лампой, мы долж ны  применять уси
ленную  тягу  или защ итны е противогазы , чтобы спастись от действия 
озона. Если мы окаж ем ся на той высоте, где им еется слой озона, то 
нет гарантии, что образование озона не будет происходить в замкнутом 
пространстве, где мы дышим. Трудно допустить, что в герметически за
кры ты й скаф андр озон попадет извне, но вполне возможно образование 
его внутри. С этим надо считаться и тщ ательно вы яснить, в какой  мере 
эти условия озонирования будут иметь место в скафандре. Дело сво
дится к  изучению  свойств м атериала, из которого будет построен ска
фандр, и к  выяснению , в какой  мере он оградит от проникновения той 
лучистой энергии, которая ведет в образованию озона. Т аким  образом, 
возникает целы й ряд  вопросов, важ н ы х для сохранения ж изни участни
ков полета. Ч астично эти исследования долж ны  привести к тому, чтобы 
устранить неблагоприятны е ф акторы , а частью  к тому, чтобы опреде
лить те запретны е зоны, дальш е которы х эти полеты не долж ны идти.

Мы заслуш али доклад проф. А. А. Л ихачева относительно влияния 
ускорений. Те действительны е скорости, которые предполагаю т разви
вать, связаны  с больш ими начальны м и и конечными ускорениями,
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„ „ „ „ п т я т  п т  д. II оказываются далеко не безраз- 
С, Г Д  в о п р о с  находатся ещ е в начальной стадии разработки. „

ПР Но^этимТето^нГмч^рпывается. Построив скафандр пз надлежащего 
материала и оградив человека от опасности, следует еще ооеспечпть ему 
возможность видеть; ему нужно смотреть на поверхность земли, на 
небо оценить цвет неба и т. д. Для оценки результатов требуется точ
ное знание того, в каком с о с т о я н и и  будет зрительный аппарат и  осталь
ные органы чувств прп тех условиях, в которых человек окажется. Тут 
исключительное место занимает зрительный аппарат, который под влия
нием лучистой энергии в стратосфере должен в значительной мере изме
нить своп функциональные свойства и даже, может быть, пострадать. 
Специальная задача, которую должны взять физиологические и физи
ческие оитпкп, это — обеспечение участников полетов стеклами в ска
фандре, которые бы давали гарантию сохранения зрения, обеспечили 
бы возможность видения и вместе с тем оказались бы соответствующими 
тем требованиям, которые предъявляет техника.

Исчерпать ту программу научны х исследований, чисто физиологи
ческих, которая долж на быть в кратчайш ее врем я осущ ествлена в связи 
с быстрым развитием стратосферного дела, нет возможностп. Н ет ф и
зиологического вопроса, который бы здесь не был актуален.

В данный момент число участников работ в этой области весьма 
незначительно: четыре или п я т ь  человек в М оскве и  столько ж е в Л е
нинграде. Д ля обеспечения первых двух полетов стратостатов москов
ской и ленинградской бригадам пришлось потратить много месяцев упор
ного труда. Краткие сообщения тт. М. II. Бресткина и В. В. Стрельцова 
явились, во-первых, подведением итогов почтп столетнего научного 
опыта, а во-вторых, излож ением разультатов 8 —9-месячной упорной, 
тяжелой, подчас скучной работы авторов п их сотрудников, нап равлен
ной специально иа обеспечение этпх полетов.

Итак, для новой формы полетов, для достиж ения новых высот необ
ходимо обеспечить все те физиологические исследования, о которы х я 
вскользь упомянул. Конечно, эта задача непосильна для такой неболь
шой группы лиц. Эта работа мож ет быть осущ ествлена только при 
условии, если будет создана организация, обладаю щ ая известны ми ре
сурсами, для того чтобы вникнуть в эти вопросы, вклю читься в работу, 
направить ее по правильному пути. П ридется привлечь к  этой работе 
целый ряд учреждений, например физиотерапевтические институты, 
в которых вопрос о влиянии лучистой энергии на организм  уж е разра- 
оатывается. Расш ирить их программу ие представит трудностей, а они 
много могут дать для наш ей работы. Затем  мы имеем целы й ряд других 
лабораторий, которые тоже могли бы оказать нам большую помощь Но 
наряду с этим следует выделить одно центральное учреж дение для 
объединения п координирования всей этой работы. Совершенно ясно 
что каждое из учреж дений должно заняться  определенными вопросами 
этой проблемы. Но едпная организация будет всю работу точно учиты 
вать и заботиться о том, чтобы каж ды й раздел попал в те руки, в то 
учреждение, где для его осущ ествления имею тся наиболее благоприят-
^ ! 1 . УСЛ̂ ВНЯ’ П ЧТ° бы ™  0диа стоГ'она Дола не была упущ ена. Словом 
должен оыть создан планирую щ ий орган, серьезны й научны й орган ко-

себяделовую  п о л Г  бЫ "ТУ Раб° ТУ М6ЖДУ В° еМН УчР ™ н п я м и ,  взя^ па сеоя деловую роль установления сроков, контроля и т д

п р о ^ Г п р е з и д и у м ЛОА ^ п МОЙ Д° т  °  М° 6Й Т0ЧКИ зр ен и я’ необходимо проеш ь П резидиум Академии н аук  создать при А кадемии единый пла-
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пирующ ий орган по изучению  физиологического действия стратосфер
ных условии. Не следует думать, что эти вопросы останутся в сфере 
практических задач п что теоретическая сторона дела останется без рас
смотрения. Речь идет о реш ении основных бпологпческих вопросов, но 
рекомендуется идти с двух сторон. В то время как биологи будут раз
реш ать вопрос, идя от простейш их форм, мы, физиологи высших "живот
ных, пойдем с другого конца, возьмем высокоразвитые организмы, на их 
примере изучим основные вопросы и получим ответ для разреш ения 

1 0 1 1  ж е теоретической биологической: проблемы. Лично мое мнение II 
мнение моих сотрудников, которым прпходится принимать большое 
участие в разработке целого ряда практических прикладны х вопросов, 
состоит в том, что этп практические и прикладны е вопросы, как  они пи 
трудны, даю т очень много для поним ания основных теоретических 
проблем.

С этим призы вом я обращ аюсь к секции и надеюсь, что ее прези
диум обеспечит вынесение предлагаемой мпою резолюции на рассмотре
ние и утверж дение к ак  секции, так  и президиума конференции.



НЕРВНАЯ СИСТЕМА 
ПРИ ПОНИЖЕННОМ ДАВЛЕНИИ 1

Мое краткое сообщение имеет целью отметить те основные механизмы , 
которые действуют, когда организм человека или животного попадает 
и условия пониженного атмосферного давления, п те основные изменения 
в деятельности нервной системы, которые прп этом возникаю т.

" Прежде всего следует указать , что при  пониж енном атмосферном 
давлении имеют м есто 'следую щ ие трп основных ф акта: во-первых, сни
жение парциального давления кислорода, сопровождаю щ ееся более или 
менее резким понижением дыхательного процесса; во-вторых, связанное 
с попытками обеспечения дыхательного процесса усиление ды хательны х 
движений, которое ведет к гипервентиляции п чрезмерному удалению  пз 
организма углекислоты, — процесс, который сопровож дается резким  изме
нением реакции крови; в-третьих, пониж ение парциального давления 
азота, которое такж е может оказаться фактором, действую щ им в извест
ной степени на состояние нервпой системы.

Обычно принято все эффекты пониженного атмосферного давления 
приписывать преимущ ественно пониж енному парцпальпом у давлению  
кислорода и связанному с этим наруш ению  дыхательного процесса, за 
бывая при этом, что два других моментЬ несомненно могут пграть более 
или менее значительную роль.

В отношении, например, сн и ж ен и я  содерж ания углекислоты в крови 
это в настоящее время является  уж е доказанны м. В течение ряда послед
них десятилетий крупнейш ие авторитеты  приписы ваю т именно этому мо
менту существенную роль в возникновении некоторых явлений.

Что касается действия на состояипе нервной системы пониж ения пар
циального давления азота, то каких-либо определенных данны х, свиде
тельствующих о том, что оно может оказаться  сущ ественно важ ны м , 
наука еще не имеет, но пз этого вовсе не следует, что этот момент дол
жен быть исключен из рассмотрения. Если недавно при обратном явле
нии, при переходе в повыш енное давление, учиты вался только ф акт ток
сического действия кислорода при высоком парциальном  давлении, то за 
последние годы приходится уж е считаться и  с тем обстоятельством, что 
нри определенном, слишком большом парциальном  давлении становится 
токсичным п азот. Это обстоятельство вы яснилось недавно, и  мы можем 
подтвердить его на основании наш их собственных наблюдений.

Нет оснований утверждать, что значительное освобождение организма 
от той степени насыщ енности азотом, которая имеет место в обычных ус
ловиях в результате пребы вания организма в течение всей ж изни в атмо
сфере, содержащ ей азот под давлением 0.8 атм., не оказы вает влияния на 
состояние нервной системы.

1 С оветская наука, №  10, 1940, стр. 60—71. (Ред.).
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М ало считаться с самим уровнем парциального давления: существенно 
важ ны ми являю тся и  те скорости, с которыми происходят изменения.
В науке уж е накапливаю тся данны е, которые говорят о возможности раз
вития п ри  быстром переходе к  низким  давлениям  таких же явлений, 
какие наблю даются при быстром переходе от повы ш енны х давлений 
к нормальному, т. е. явлении так  назы ваемой кессонной болезни.

Содержание углекислоты  во вдыхаемом воздухе можно довести до 
очень высокой концентрации, если насы щ ение ею воздуха производить 
постепенно. В такой атсмосфере ж ивотны х можно держ ать в течение не
скольких суток. Но, как  показали  опыты покойного проф. Альбпцкого, 
обратный переход становится гибельным, вы зы вает тяж елы е явления от
равления, ведущ ие к судорож ным приступам  и  внезапной, быстрой 
смерти, если этот переход соверш ается с большой быстротой.

П остепенный, медленный переход от высокого содерж ания углекис
лоты к нормальному ограж дает организм от наступления каких  бы то ни 
было патологических явлений, в частности от судорож ных приступов. 
Следовательно, этот момент — скорость перехода — играет очень большую 
роль. Д анны е проф. Альбицкого в этом направлении были подтверж дены 
в К опенгагене проф. Х енрикес и совсем недавно у  нас в Ленинграде- 
доктором И. И. Голодовым.

Теперь спраш ивается, какова реакц и я  нервной системы на те или 
иные наруш ения содерж ания газов во вды хаемом воздухе?

П реж де всего нуж ио счи таться  с тем обстоятельством, что каж ды й 
отдел нервной системы реагирует на больш инство вредоносных начал 
тем способом, которы м он в состоянии реагировать. Это — основное по
лож ение, и мы можем убедиться в том, что целый ряд  различны х воздей
ствий дает общие признаки .

Высший отдел центральной нервной системы реагирует изменением 
высш ей нервной деятельности, изменением  в психическом состоянии 
человека. В случае пониж енного парциального давления кислорода, когда 
оно падает настолько, что наступает резкое расстройство окислительных 
процессов, наблю дается переходны й этап, который характеризуется 
как  бы легкой степенью опьянения.

Кому приходилось испы тать на себе действие пониженного давления 
кислорода, те знаю т, что в определенны й момент сначала наступает са
мочувствие легкого опьянения, несколько легкомысленное, эйфорическое 
состояние, могущее оказаться  причиной роковых последствий. Если ор
ганизм  продолж ает оставаться в этих условиях пониженного парциаль
ного давления, то процесс разовьется дальш е, легкое эйфорическое состоя
ние перейдет в форму неправильного восприятия явлений, могут насту
пить неп рави льная оценка врем ени и пространства, потеря способности 
ориентироваться в пространстве, а  в результате этого может быть совер
шен ряд  ошибочных действий, которые могут привести к  авариям.

О казы вается, что именно эти переходны е этапы  часто являю тся при
чиной различны х аварий и несчастий. Суть дела заклю чается в том, что 
человек, находясь в эйфорическом состоянии, т. е. в состоянии некоторого 
легкомы слия, неправильно оценивает окруж аю щ ие явления и  имеет тен
денцию п роявлять большую активность; он не отдает себе отчета в том, 
что из нормального состояния переш ел в ненормальное, и действует без
отчетно, что является  самым тяж елы м , самым трудным и роковым мо
ментом.

Интересно отметить, что совершенно аналогичны е явления могут на
блю даться в ряде таких  случаев, когда человек попадает и в условия 
очень высоких парц иальны х давлений азота. Т аким  образом, одинаковые
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эффекты получаются от совершенно различных факторов: в одном слу
чае — от недостатка кпслорода, а в другом — от чрезвычайно высокого 
парциального давления азота. Еслп организм человека испытывает высо
кое парциальное давление азота, порядка 8 —9 атм., то наступают следую
щие явления: у  человека возникает сначала легкое эйфорическое состоя- 
)гпр а затем сразу — потеря способности правильно оценивать происходя
щ ие с о б ы т и я -  он не отдает себе отчета в том. что с ним что-то случилось, 
начинает^ неправильно оценивать время, не может рассчитать расстояние 
П в результате этого совершает ошпоочные действия.

Что же наступает при дальнейш ем сниж ении парциального давления 
к и с л о р о д а ' '’ Дальше могут наступить уж е более тяж елое состояние и по
теря сознания, которое делает человека как  бы находящ имся в состоя
нии глубокого наркоза.

Эти явления особенно опасны, например, для летной службы.
Но нужно сказать, что иногда быстрый переход через первую ступень 
отравления во вторую для летчика является  благодетельным, потому 
что быстро проходя через стадию опьянения к  потере сознания, он те
ряет управление, самолет сниж ается, а летчик быстро переходит в ус
ловия нормального дыхания, которые возвращ аю т ему возможность овла
деть собой. Наиболее опасным является  тот момент, когда человек 
находится в легкой степени аноксемпп, которая сопровож дается опьяне
нием, но без потерп сознания.

Во всяком случае рассчитывать на указапны е выш е благоприятны е 
условпя не приходится, и при оценке всех возможных опасностей нуж ио 
учитывать, что существует какой-то определенный предел, дальш е кото
рого человеку подниматься без кислородного прибора нельзя. Массовые 
наблюдения, произведенные в последние годы, показы ваю т, что каж ды й 
человек, каж дый индивидуум пмеет какой-то свой «кислородный пото
лок», какую-то свою высоту, па которую он мож ет безнаказанно подни
маться. Поскольку существуют большие индивидуальны е отлпчпя, к а ж 
дому нужно обеспечить знание своего «потолка» и таким  образом гаран
тировать человека от возможности наступления «опьянения» и наркоза. 
Если этого сделать нельзя, то нуж но установить тот наиболее низкий 
потолок, который может уж е приводить к  состоянию опьянения и потере 
сознания, п принять его за предел допустимой высоты.

Это — первая сторона дела, с которой приходится считаться при 
оценке действия пониженного атмосферного давления на центральную  
нервную систему человека. Но, кроме этого, дальш е наблю даю тся такие 
явления, которые свидетельствуют о том, что отравленная кора головного 
мозга, впадающ ая под влиянием отсутствия кпслорода в состояние или 
частичного наркоза, пли полного угнетения, освобождает из-под своего 
влияния нижележ ащ ие отделы центральной нервной системы. Это общее 
правило, общий порядок явлений, наблю даю щ ийся в центральной нерв
ной системе.

По мере угнетения функций высшего отдела ниж ележ ащ ие отделы 
освобождаются из-под его влияния. Н ормально развиты й человеческий 
организм и организм животного характеризую тся тем, что деятельность 
филогенетически древнпх, сравнительно стары х низш их отделов цент
ральной нервной системы не пмеет возможности дать максимального про
явления, является всегда до известной степени угнетенной наличием  дея
тельности более молодых отделов центральной нервной системы. И н еза
впспмо от того, чем будет отравлена кора головного мозга, — будут ли 
это алкоголь, наркотическое вещество, пониженное парциальное давле
ние кислорода пли оперативное удаление коры  полуш арий, — во всех этих
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случаях  наолю дается картин а освооождеиня низш их отделов от тормоз
ного влияния высших и вы явления таких функций, которые в нормаль- 
лых условиях являю тся прикры ты м и и каж у тся  даж е отсутствующими. 
Поэтому у человека и животного могут вы ступить на сцену рефлектор- 
пью акты, в нормальны х условиях нам неизвестные, — это фнлогенбтн- 
чески древние формы деятельности, которые в обычных условиях зам а
скированы , затормож ены , а при подавлении коркового влияния дают 
о себе знать.

М ожет иметь место и усиление тех филогенетически древних реф
лекторны х актов, которые сущ ествую т и в норме, но онп протекаю т 
с умеренной интенсивностью. Д анны х об этом в науке имеется очень 
.много, и мы ограничим ся только новыми фактами, полученными в по
следнее врем я Н. Г. Саввиным (В оенно-медицинская академ ия Р К К А ). 
Е м у  удалось обнаруж ить влияние пониженного давления на калорический 
нистагм. О казы вается, что в зависимости от степени пониж ения кисло
родного давлепия и длительности этого вли ян и я наступает все большее 
л  большее освобождение калорического нистагма от тормозного состояния. 
Это вы раж ается, с одной стороны, в учащ ении рптма нистагма, с дру
гой стороны, в увеличении его продолжительности. Затем  может насту
пить такая  степень аноксемии, когда начавш ийся нистагм не может 
вообще прекратиться и продолж ается десятки  минут. В конце концов мо
ж ет наступить извращ ение нистагма.

Этот частны й случай  иллю стрирует такие отнош ения, которые яв
ляю тся вообще характерны м и, типовыми для центральной нервной си
стемы.

Если наряду  с угнетенпем  корковы х функций начинаю т вы ступать и 
подкорковы е механизмы  и притом вы ступать с полной отчетливостью и 
даж е в усиленном виде, то они могут привести к  целому ряду действий, 
иногда очень сложных.

Все наш е поведение является  «заторможенным» поведением. Б лаго
даря прим еняем ы м  нами в течение всей наш ей ж и зни  способам поведе
ния мы сдерж иваем  целы й ряд  ф ункций, свойственных наш им предкам, 
которые играю т роль и в наш ей ж и зни , будучи в обычных условиях затор
мож енными.

Такое состояние, как  аф ф екты  и особые реакц и я  на различиы е виды 
раздраж ения, были свойственны наш им  отдаленным предкам  миллионы 
л е т  тому назад, но они соверш енно не соответствуют человеку нашего 
времени. И вот человек, оказавш ий ся под влиянием  пониженного пар
циального давления кислорода или слиш ком повыш енного парциального 
давления азота, как  раз попадает в полож ение раба тех унаследованны х 
форм поведения, которые хранит его нервн ая система и нервная система 
его более близких предков в течение многих и многих поколений. Ч ело
век перестает отдавать себе отчет в своих действиях; больше того, он 
м ож ет иногда наблю дать их, а м ож ет д аж е и  не наблю дать.

Пониж енное давление, по-видимому, сначала оказы вает раздраж аю 
щее действие на те или ины е отделы центральной нервной системы. 
В частности, подкорковые образования, больш ие узлы  головного мозга 
как  раз и являю тся теми очагами, которые, преж де чем быть выклю чен
ными, впадаю т в состояние возбуж дения. Т аким  образом, могут иметь 
место явления тормозного действия на кору с  одновременным возбуж 
дающ им влиянием  на подкорковы е узлы. Это будет, конечно, в значи
тельной степени усиливать ту картину, о которой мы писали выше.

К  числу тех цен тральны х образований, которы е возбуж даю тся дей
ствием  пониженного парциального давления кислорода, надо отнести
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Чтп очень важ но. Мы в настоящ ее врем я 
ярпТ аем Вв ег ш ™ а м д ч е с к о й  области высш ий центральны й очаг, управ
ляющий всей вегетативной системой и, в частности, системой симпатиче

ской.'ч'тот центральный очаг нервной системы высш их позвоночных ж л- 
иотных является чрезвычайно чувствительным к действию пониженного 
кистородного давления. Он либо прямо возбуж дается аноксемпеи -  не
достатком кисторода, либо побочными путями, но во всяком  случае дает 
картину сильного возбуждения вегетативной системы, в частности сим
патической.

По этому вопросу весьма интересные результаты  были получены не
сколько лет' тому назад А. М. Воробьевым. Он помещ ал лягуш ку в э к с и 
катор из которого отсасывался воздух. П рп достиж ении определенного 
сн и ж ен и я  давления в состоянии нервно-мыш ечного прибора наблю дались 
резкие изменения. Х ронакспя мышц резко изм енялась. А. М. Воробьеву 
удалось констатировать двоякое влияние: укорачиваю щ аяся сначала хро- 
паксия прп более глубоких степенях аноксемпи начинала удлиняться 
(сначала положительное, а потом отрицательное вли ян и е).

Особенно важным было то, что все эти явления, к а к  удалось доказать 
Воробьеву, протекают в такой форме лиш ь прп условии сохранности опре
деленных отделов центральной нервной системы. Т ак, например, если 
у лягуш ки удалить большие полуш ария, то описываемое явлеипе проте
кает как  в норме, еслп же удалить еще и таламическую  область, то оно 
исчезает. Д аже у нормального и у  таламического животного это явление 
выпадает, еслп произвести перерезку соединительных ветвей симпа
тической системы. Совершенно ясно, что пониж енное парциальное дав
ление кислорода действует на таламическую  область п отсюда оказы 
вает влиянпе через симпатическую нервную систему на различны е 
органы.

Симпатическая система одновременно воздействует на все органы и 
системы организма и таким образом выбывает сразу  целый ряд сущ ест
венных вегетативных изменений. Это обстоятельство приобретает сейчас 
особенно большое значение, поскольку мы знаем, что в явлениях горной 
болезни, которая развивается особенно стремительно в тех случаях, когда 
совершается быстрый подъем, имеют место бурные явлен и я  раздраж ения 
симпатической и всей вегетативной системы. Т аким  образом, факты, ко
торые и раньш е были известны в науке, в настоящ ее время паходят себе 
прямое объяснение в том, что аноксемпя — недостаток кислорода — яв
ляется, по-видимому, если не прямым, то почти прям ы м  раздраж ителем , 
и во всяком случае — бесспорным раздраж ителем  вегетативны х центров 
головного мозга.

Этот вывод важ ен еще п по другой причине. О казы вается, что веге
тативная система, в частности симпатическая, к ак  показали  исследования 
большого числа сотрудников автора этих строк, представляет собой такой 
нервный аппарат, который нннервпрует не только ткан и  и органы веге
тативной ж изни, но и  органы анимальной системы.

Все наш и органы чувств, начиная с простых рецепторов кож и и сли
зистых оболочек и кончая сложными аппаратам и уха и глаза, имеют до
бавочную иннервацию и обнаруживаю т резкие изм енения ф ункциональ
ного состояния при условнп раздраж ения симпатической нервной си
стемы. Это полож ение имеет бесспорные доказательства. О казы вается, 
что и вся центральная нервная система тоже стоит под контролем симпа
тической нервной системы и может обнаруж ить резкие изм енения ф унк
циональных свойств при раздраж ении симпатической системы.
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Коль скоро при переходе к низким парциальны м  давлениям  кислорода 
появляю тся условия д ля  раздраж ения центров симпатической нервной си
стемы, то это создает предпосы лки и для изм енения всех отделов цент
ральной нервной системы, вклю чая кору. К ак эти обстоятельства будут 
склады ваться в каж дом  отдельном случае, сказать заранее очень трудно.

Так, например, в отнош ении спинного мозга известно, что симпати
ческая нервная систем а обусловливает и удлиняю щ ее, и укорачиваю щ ее 

.влияние на время рефлексов. Значит, в зависимости от степени аноксе- 
мии, ее длительности от целого ряда других добавочных условий симпа
тическое воздействие прим ет полож ительное плп отрицательное направ
ление.

Следовательно, это обстоятельство может несколько ослабить действие 
апоксемии и таким  образом н а  некоторое врем я отсрочить катастрофу, 
по может иметь место и обратное явление — при определенных условиях 
мож ет произойти ускорение разви ти я  роковых последствий под дейст
вием того же фактора.

Относительно воздействия симпатической нервной системы м ы  счи
таем необходимым добавить, что не только интенсивность п длительность 
се раздраж ения, но и состояние самого органа, на который воздействует 
сим патическая нервн ая система, являю тся определяю щ ими для направ
л е н и я  реакции этого органа.

Уже при первы х ш агах  наш их работ в этой области (проф. А. Г. Ги- 
пецинский и др.) было обнаруж ено, что в зависимости от того, как  раз
драж ается  сама скелетная мыш ца, она различно реагирует на раздраж е
ние симпатической системы.

А в последнее врем я в И нституте эволюционной физиологии 
нм. И. П. П авлова моим сотрудником, К. Л . П оляковым, было обнаружено 
что можно соверш енно сознательно управлять этим процессом, можно 
создать такие условия для  скелетной м ускулатуры , что она обязательно 
будет реагировать укорочением  хронаксии, и можно создать такие ус

л о в и я , когда последует удлинение хронаксии под влиянием  такого же 
раздраж ения сим патических нервов. Все дело определяется исходным 
состоянием тканей, возникш им под влиянием  той или пной нагрузки.

Все это показы вает, что хотя в настоящ ее врем я мы п  имеем уж е воз
м ож ность получить в свои руки  основной механизм, вы зы ваю щ ий рас
стройства организма, и знаем  определенны е пункты  внутри организма 
человека, которые в первую  очередь реагирую т на пониж ение давления, 
по, однако, всех деталей мы еще не знаем, и в этой области знаний еще 
гораздо больше неизвестного, неж ели изученного и точно учитываемого.

М ы говорим об этом не для того, чтобы сеять какие-нибудь сомнения 
в наш их знан иях  или и зображ ать эти явления как  недоступны е нам. 
Наоборот, мы -имеем очень ясны е пути для  исследования, но исследования 
ещ е  не закончены. Автору этого сообщ ения хотелось только показать, 
.какая ш ирокая область в науке остается открытой для изучения.
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Ионизирующие радиации, кок известно, делятся  на две категории 
проникающие и непронпкающ не. Н епроникаю щ ие радиации оказы ваю т 
преимущественно поверхностное воздействие. Однако из этого не следует, 
что их эффект ограничивается только местным действием. Под влиянием  
повреждающего действия ионизирую щ ей радиации на поверхностные 
слои кожп в последних возникаю т изменения, которые не могут не отра
ж аться на большом количестве рецепторных нервных приборов, которыми 
усеяна поверхность нашего тела. Следовательно, наряду с местными про
цессами характера ожогов плп каких-либо других явлений могут возни
кать рефлекторные влияния на все остальны е системы организма. Н аряду 
с этим местные изменения могут быть связаны  с наруш ением  химизма 
тех процессов, которые происходят на месте, в результате чего аномаль
ные химические продукты по кровяному и лимф атическому тоску разно- 
сятся по всему организму и могут вы зы вать дальнейш ие изменения.

Гораздо больше эффектов вызывают, конечно, проникаю щ ие радиации,, 
воздействующие не только на поверхностные слои кож и, но п на более- 
глубокие тканп, и на внутренние органы.

Д ля того чтобы разобраться в этой картине, приходится считаться 
прежде всего с указаниям и физиков, химиков л  фпзико-химпков относи
тельно того, какие эффекты вы зы вает иопнзпрую щ ая радиация в тех пли 
иных средах, в особенности в тех средах, которые близки по своему со
ставу п фпзнческпм свойствам к тканевы м сокам наш его организма. 
Первичные эффекты, которые наблюдают ф изики  и хим ики в различно го
рода растворах, в частности в растворах, содерж ащ их белки, липоиды и 
углеводы, естественно, должны возникать п в ткан ях  паш его организма.

Однако следует отметить, что для того чтобы наблю дать какие-ни
будь эффекты в растворах, подлеж ащ их изучению  со стороны химиков и 
физиков, приходится оказывать воздействие огромными дозами радиации. 
Будь то гамма-лучи плп рентгеновские лучи, в обоих случаях  приходится 
применять огромные дозы. М ежду тем известно, что физиологические 
эффекты п различного рода патологические картины  в ж ивы х организмах 
возникают при бесконечно меньш их дозах радиации. Достаточно сказать,, 
что, для того чтобы на протяж ении нескольких часов получить какие-то  
изменения в белковых растворах и судить о том, каки е изм енения про
исходят, физикам и химикам  нуж но прим енить сотпи тысяч рентген. 
А между тем картина лучевой болезни возникает при  применении доз, 
измеряемых сотнями рентгенов, а иногда и десяткам и рентгенов в зави
симости от того, однократно или  повторно прим еняется это воздействие 
и на какую область тела оно наносится. Это связано, очевидно,, с тем.

' Д оклад  12 декаб ря  1955 г. П уб ли куется  впервы е. (Ред.).
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что в живом организме происходят не только те грубые изм енения хими
ческих составны х частей, которы е изучаю тся ф изиками и химиками, но 
пораж аю тся специальны е физиологические механизмы, главным образом 
ферментные системы.

Т аким  образом, задача изучения первичного воздействия распадается 
на несколько компонентов. П риходится считаться с физическими явле
ниями, которые леж ат  в основе воздействия радиации. П риходится счи
таться  с локальны м и химическими изменениями. П риходится считаться 
с большим или меньш им участием  отдельных тканей п органов, подвер
гаю щ ихся воздействию. П риходится считаться с целым рядом чисто фи
зиологических процессов. У физиков и химиков принято говорить о таких 
явлениях, к ак  распад воды с образованием свободных радикалов, возник
новение перекисны х соединений, наруш ение окислительны х процессов, 
ден атурац ия белка, распад слож ны х комплексны х соединенпй, входящ их 
в состав живого вещ ества. Ф изиологам, конечно, следует учитывать пер
вичные реакции, которые протекаю т на очень коротких отрезках времени. 
Но наряду  с этим предмет непосредственного изучения физиологов, па
тологов и врачей составляю т процессы, протекаю щ ие на протяж ении 
часов, суток, недель и месяцев. Эти процессы  могут отраж аться на по
томстве.

Я позволю себе напомнить те известны е основные физиологические 
факты , которые ставят перед нами ряд новых, требую щих своего раз
реш ения вопросов.

Мы зпаем , что патогенез лучевой болезни далеко еще но вы ясн ен  
Нам известны  отдельные моменты развития лучевой болезни у  различ
ных представителей ж ивотного царства и  у  человека, мы знаем  отдель
ные стороны м еханизм а патологических процессов, но мы не знаем, в ка 
кой последовательности развиваю тся явления, что является  причиной, что 
является  следствием, а что — случайны м совпадением во времени. И наче 
говоря, мы не можем 'сказать, что уж е понимаем  патогенез лучевой бо
лезни.

М ежду тем для прим енения рациональны х мер борьбы и лечения лу
чевой болезни, а такж е для создания прави льн ы х профилактических ме
роприятий необходимо соверш енно четкое, ясное и  точное представление
о патогенезе лучевой болезни, о всем ходе процесса, о последователь
ности и главное — о причинной зависимости одних явлений от других.

Разреш ение этих вопросов потребует многих месяцев и лет. Целый 
ряд вопросов, которые сейчас каж у тся  коренными, кардинальны м и, могут 
оказаться  второстепенными и несущ ественны ми, потому что выплывут 
еще более сущ ественны е моменты, а м еж ду тем лечение и проф илактика 
н уж н ы  сейчас. И, конечно, те недоуменны е вопросы, которы е я  буду ста
вить в своем докладе, программны е вопросы для исследований, которые 
долж ны быть проведены  в ближ айш ем  будущ ем, вовсе не долж ны рас
см атриваться каж попы тка задерж ать изы скание и применение тех или 
иных лечебны х и  проф илактических м ероприятий, основанных на том 
уровне знаний, которы м мы сейчас располагаем . Воя медицинская наука 
развилась на основе ш ирокого эм пиризм а, эм пиризм а не в плохом, а в хо
рошем смысле слова, т. е. опытного подхода к  разреш ению  стоящ их перед 
памп вопросов. Если мы симптоматически можем лечить ту или иную 
сторону заболевания, мы не вправе, конечно, от этого отказы ваться. Если 
паш и знания диктую т какие-то  определенные м ероприятия защ итного и 
предупредительного характера, мы обязаны  их применять, и только 
в том случае, если эти м ероприятия покаж ут себя неправильны ми или 
ошибочными, мы можем от них отказаться. Не учиты вать весь опыт че
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ловечества и весь предшествующ ий опыт медш щ нскои науки  оыло бы не-

ПРар!!зоешпте перейти к более конкретному рассмотрению  тех сторон лу- 
чевой ботезпп. с которыми нам приходится считаться и которые требуют 
-своего дальнейшего разреш ения и разработал.

Когда говорят о последовательности явлении и о причинной зависи
мости явлений -  эти два понятия не следует смеш ивать. Тут больше, чем 
гтр нпбудь приходится считаться с тем полож ением, что роз1 кос но 
значит ргор1ег Ьос Дело в том, что весь ж изненны й цикл склады вается

р я д а  отдельных процессов, циклически протекаю щ их в наш ем  орга
низме п имеющих своп временные характеристики . Здесь приходится 
с ч и т а т ь с я  со скоростью отдельных хим ических п ф изических процессов, 
которые составляют в совокупности весь ж изненны й процесс. Д альш е 
приходится считаться с временной характеристикой отдельны х клеточ
ных элементов, тех физиологических процессов, которые в пи х разы гры 
ваются, с общей длительностью сущ ествования тех или иных клеток, и 
скоростью их воспроизведения.

Я  напомню одпн-два примера. М ы знаем  хорошо, что белые кровяны е 
тельца обладают ж изненны м циклом, измеряемы м часами, в лучш ем 
случае 2—3 сутками. Смена происходит чрезвычайно часто и  быстро. 
Красные кровяные тельца имею т продолж ительность ж изни 10— 12 су
ток. Через этот срок происходит гибель красн ы х кровяны х телец и на пх 
место долж ны вступить новые. И мея дело с воздействием радиации, 
нужно считаться с тем, что первичное воздействие сказы вается па всех 
элементах, которые в данный момент сущ ествуют. Но часть этих элемен
тов через несколько часов погпбнет и выйдет пз строя, а остальные будут 
сущ ествовать и последовательно подвергаться воздействиям тех хим и
ческих распадов, которые вы званы  гибелью первично пораж енны х, но 
быстро гибнущ их элементов. Это является  достаточным пояснением  тому, 
что нельзя временные отнош ения п  последовательность явлений смеш и
вать с прнчшнной зависимостью. ЯвленЛя могут вы ступить поздно, но это 
не значит, что они причинно обусловлены более ранними. М ожет быть, 
первичный эффект возник и  в них, но он только вы явится поздно. 
В то же время часть эффектов оказы вается связанной с быстро проте
кающим процессом или с быстро гибнущ ими элементами — имснпо онп 
могут леж ать в основе ранних симптомов и  быстро исчезнут.

Это обстоятельство очень важно, н  оно в значительной степени за
трудняет выяснение механизмов тех патологических Явлений, которые 
наблюдаются при лучевой болезни. Я поясню это примером.

Все знают, что одним из важ ны х синдромов, входящ их картину 
лучевой болезни, является геморрагический синдром, кровоточивость, ко
торая во многих случаях ведет к  гибели. Но кровоточивость развивается 
сравнительно поздно. О казы вается, что при экспериментально вы зван
ной у животных лучевой болезни можно путем  прим енения определен
ных диетических мероприятий продлить ж изнь животного. Так, если 
одной группе морских свинок дать дозу радиации, от которой они гибнут 
через 10 суток, и  одновременно другой группе свинок дать ту ж е дозу 
радиации, но посадить пх на пищу, богатую метионином (т. е. па творож 
ную диету), то смерть у  этой партии  свинок будет отсрочена до 20— 
21 суток. Но за этот период — после 11 и  до 20 суток — развивается ге
моррагический синдром такой степени, какой не успевают увидеть у тех 
■свинок, у  которых болезнь не была растянута на долгий срок и смерть 
не была отсрочена, а наступила в ранний период, раньш е, чем мог пол
ностью развиться геморрагический синдром.
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/I привел этот пример для того, чтооы подчеркнуть важ ность оценки 
временных характеристик каж дого отдельного процесса, для того, чтобы 
показать всю картин у слож ны х взаимоотнош ении, которые происходят 
в организме.

Сущ ественно важ ны м  вопросом в изучении патогенеза лучевой бо
лезни является  вопрос о том, возникла ли  лучевая  болезнь от примене
ния местного воздействия или  общего облучения. В этом отношении 
важно следую щ ее оостоятельство, на которое я  всегда обращаю внима
ние. Д ля того чтооы  изучить роль каж дого отдельного органа в развитии 
лучевой болезни, нуж но считаться с тем, что может вы звать облучение 
и данном органе. Д л я  этого важ но применение локального воздействия 
при экранировании всего организма, за исклю чением той области кожной 
поверхности, которая явл яется  проекцией данного внутреннего органа. 
Мы можем, например, защ итить все органы, кроме печенп. Такого рода 
эксперименты  многих авторов привели к заклю чению, что печень осо
бенно не п ораж ается  ионизирую щ ей радиацией. Т ребуется очень боль
ш ая доза, с большой мощностью воздействия для того, чтобы наступили 
изм енения в печени. Но эти изм ен ен ия носят характер  непосредственных 
ожогов, некротических пораж ений печеночны х элементов п не сопрово
ж даю тся каким и-нибудь дегенеративны м и изменениями, не сопрово
ж даю тся возникновением  лучевой болезни, или если лучевая  болезнь 
возникает, то при  очень больш их дозах. М ежду тем значительно мень
шие дозы, по прим ененны е в виде рассеянного общего облучения, со
провож даю тся лучевой болезнью, во врем я которой мы находим в печени 
резкие дегеперативны е изм енения. Но эти дегенеративны е изменения 
ничего общего не имею т с некрозам и или ожогами тканей. Это настоя
щ ая  белковая, а затем  ж и ровая  дегенерация, сопровож даю щ аяся измене
ниям и в элементах ретикуло-эндотелнальной ткани. Эти дегенеративные 
изм епения, которые наступаю т п ри  общем облучении, составляю т ха
рактерную  карти н у  лучевого пораж ен и я печени  и  поддаю тся воздействию 
определенны х диетических м ероприятий. Т аким  образом, приходится р аз
личать два рода явлений: грубы е изм енения, которы е возникаю т прп 
очень больш их локальны х воздействиях, и  изм енения, которые наступаю т 
при общих, но сравнительно м алы х воздействиях, когда па орган поп а
дает сравнительно мало излучения, но этот орган находится в общей си
стеме организма, где произош ел целы й ряд  изм енений, и  это приводит 
к развитию  определенной патологической картины .

П ри лучевом воздействии в одном и том ж е органе не все элементы 
оказы ваю тся одинаково пораж енны м и. Н ар яду  с неизмененны ми кле
точными элементами видны глубоко изм ененны е элементы  с вакуолиза
цией и  с другими дегенеративны м и явлениям и. Очевидно, не все эле
менты оказы ваю тся одинаково резистентны м и к  лучевому воздействию. 
Д ля того чтобы пон ять это, нуж но считаться с той цикличностью  процес
сов, о которы х я  говорил.

Я  вспоминаю один зам ечательны й ф акт, которы й мне приш лось впдеть 
в молодые годы иа Н еаполитанской биологической станции. В соседней 
со мной ком нате работал ам ериканский биолог Ридл, которы й и сейчас 
работает в А мерике. Он зани м ался изучением  окислительны х п восста
новительных процессов в клетках  морской гидры, наблю дая под микро
скопом с небольш им увеличением  за этими сравнительно простыми орга
низмами. П ользуясь опубликованны ми тогда данны м и Эрлиха о том, что 
при помощ и метиленовой син и мож но судпть об окислительных и восста
новительны х процессах в клетках , Ридл вносил в морскую воду, в кото
рой сидели гидры, определенное количество метиленовой сини. П рн этом 
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„тг-трть я сам лично наблюдал эхо), как и одной н тон же 
—  элементы « » »  р о м и -и о  «краше,,- 

НЫМН- ОДНИ клетки синели, другие оставались бесцветными. Если вы 
н аб^ даете за этим участком некоторое время, то видите, что синае 
гтеткп бтедн ею т, а белые синеют. Все время идет эта игра с определен- 
я т г  ппклом с определенной временной характеристикой. Это связано 
. “ „  что дыхательные процессы в каждом клеточном элементе проте
кают циклически. Следовательно, каждая клетка в каждый данный мо
мент находится на различном этапе дыхательного процесса. А раз это 
касается дыхательного процесса, то и все сопряженные с ним явления 
также ритмически меняются. В этот момент находящиеся на максимуме 
окисления плп максимальной редукции клетки окажутся в различной 
степени резистентными к  тем плп иным воздействиям. Если представить 
себе что эти циклы имеют различную длительность у каждого нервного 
элемента, то получается картина, что в определенный момент при дан
ном внешнем воздействии одни клетки отреагировали так, а другие 
иначе. О нп захватываются в момент облучения в различном функцио
нальном состоянии.

Теперь я  напомню еще одно важ ное оостоятельство. Всем известны 
за м еч а тел ь н ы е исследования датского ученого Крога и его сотрудников 
отн о си тел ьн о  капиллярной спстемы. В едя систематическое исследование 
над состоянием капилляров, он установил чрезвычайно важ н ы й ф акт, что 
все капилляры  кровеносной системы последовательно вступаю т в дея 
тельное состояние, что сущ ествует «игра» капилляров. Обычно при нор
мальном состоянии животного только ‘/б всей капиллярной сети оказы 
вается открытой, а 4/в капиллярной сети закры ты  благодаря наличию 
специальных, окруж аю щ их капиллярную  стенку элементов, которые, 
сокращаясь, закрываю т просвет капилляров. В обычных условиях су
ществования тканей эта степень кровоснабж ения оказы вается вполне 
достаточной. Н о еслп систематически наблю дать за капиллярной сетью, 
то можно впдеть, что происходит смевГа ее состояния. Т а Уз часть, ко
торая была открытой, закры вается, потом то ж е происходит с другой, 
третьей, четвертой частями капиллярной сети. В каж дой области тела, 
на каждом небольшом участке, составляющ ем поле зрения микроскопа, 
можно наблюдать эту смену капилляров, которые то проходимы, то не
проходимы. То же самое наблю дается и иа почечных клубочках. Еслп 
вести наблюдения над почкой, то можно видеть, как  закры ваю тся и 
раскрываются отдельные артерполы, приводящ ие кровь к клубочкам. 
Мы говорим об активных клубочках и пассивны х клубочках. И опять-такн, 
грубо говоря, ‘ / 5  часть почечных клубочков окаж ется  проходимой, 
а остальные — непроходимыми в данны й момент.

В результате тех пли иных воздействий раздраж ения нервов плп 
действия гормонов п ядов подавляю щ ее большинство этпх артерпол мо
гут расш иряться и дать доступ крови к клубочкам. Эти воздействия мо
гут такж е привести к  тому, что больш инство клубочков окаж утся за 
крытыми, непроходимыми для крови и кровообращ ение смолист осущ е
ствляться только через окольные пути. Это обстоятельство очень важно. 
Следует считаться с том фактом, что в каж ды й  данны й момент во всех 
областях тела кровоснабжение оказы вается различно представленным. 
Это может определять резистентность тканей  к тем или ины м  воздей
ствиям плп, наоборот, ее чувствительность к ним. То ж е самое можно 
наолюдать в отношении нервной системы. Очевидно, нуж но считаться 
с фактом «дежурства», с фактом смены  ф ункциональны х состояний, 
с фактом временных перерывов активности.
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Возвращ аюсь к вопросу относительно резистентности отдельных тка
ней и  органов к воздействию радиаций.

Вопрос чрезвычайно сложный. У некоторы х исследователей сложилось 
представление, что нервные элементы резистентны  в отношении луче
вы х воздействий, что они якобы не подвергаются первичному воздейст
вию ионизирую щ ей радиации.

Можно ли  с этим серьезно считаться? Конечно, нет!
Мы знаем, что путем прим енения направленного лучевого воздействия 

па нервную систему можно вы звать определенный эффект. Я долж ен на
помнить работы  покойного М. И. Н еменова, который много лет зани
м ался вопросом при м ен ения рентгенизации с диагностической или тера
певтической целью.

/I помню, как  М. И. Неменов представил ряд данных, свидетельство
вавш их о том, что п р и  воздействии очень малы ми дозами рентгеновских 
лучей па височную область, при  пропускании рентгеновских лучей так, 
чтобы затрагивался гипоталамус и мозговой придаток, наступает целый 
ряд вегетативны х эффектов. Эти данны е вы звали к себе скептическое 
отнош ение, а между тем они, конечно, совершенно правильны . Известно, 
что гипоталамус представляет собой центральное образование вегетатив
ной нервной системы.

П озж е были получены  данны е относительно того, что воздействия на 
определенны е области головного мозга вы зы ваю т серьезные эффекты, 
резко различны е в зависимости от того, действую т ли  сразу большие 
дозы  или систематически в течение месяца ежедневно применяю т малые 
дозы  рентгеновских лучей. О казы вается, что для изм енения функции 
центральной нервной системы гораздо сущ ественнее, чтобы эти облучения 
поступали малыми дозами, но систематически повторялись. В этих слу
чаях мы имеем картину пораж ен и я нервной системы и наруш ения нерв
ных функций без того, чтобы наблю далась общ ая картин а лучевого по
раж ения.

При однократны х больш их воздействиях эти  изм енения в нервной си
стеме не успеваю т развиться и нервн ая система только принимает из
вестное участие в регуляции процессов и наруш ений тех или иных 
ф ункций.

Все это можно пон ять только при условии, если строго считаться с той 
манерой ф ункционирования, которая свойственна данному органу, с его 
временными характеристикам и , со степенью  его активности в тот или 
иной момент.

Н едавно была сделана попы тка разреш ить вопрос о резистентности 
нервны х клеток в отнош ении лучевого, воздействия. Автор обнаруж ил 
после облучения в нервны х элем ентах известны е изм енения — в первую 
очередь вакуолизацию , распад ядра, расползание ядерного вещ ества но 
всей протоплазме клетки  и ряд других изменений. Он утверж дает, что 
нервны е элементы  нерезистентны , что они страдаю т иод воздействием 
радиации. Но автор не указы вает, что происходило с элементами неврог
лии и с элементами кровеносной системы, оплетаю щ ей каж дую  нервную 
клетку. Сейчас ведь известно, что каж ды й нейрон буквально оплетен ка 
пиллярам и мозговой сосудистой системы.

Следовательно, возникает вопрос, являю тся ли  изм енения нервных эле
ментов результатом  непосредственного воздействия лучистой энергии на 
нервную клетку, или  они являю тся вторичны ми, связанны м и с измене
ниям и в эндотелии капилляров или в глиальны х клетках. П ри оценке 
явленйй приходится счи таться  со всеми этим и частны м и вопросами, 
их разреш ение дает в конце концов возмож ность вы яснить последова- 
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“г н установить, что является причиной, что 
тельность развитая явл^ ‘ ' тся непосредственным результатом воз- 
является следС™ ° ^ ’ я ^ ТОрпчным явлением, обусловленным тем, что 
действия, что является и у  изменения и вторично уж е обусловила 
соседние элемен™  ир̂  А к ц и он и р ов ан и я  тех плп иных элементов, 
изменения состояния и Ф- геморрагпческого синдрома, о котором
я г“ Г я ^ Г э Г “ Т а ж ,е й ^  си н др ом , .о  „н о™  слу,»,,*

являющийся ? Р ™ Х ™ В о Т я АтГГкоЫч;о сказал, что если произвести 
Чем он о о у с л о в л е н ?  Вот я толь ^  ̂ ^  протяжении 9 - 1 0  суток

большое массивное оол> ’ 0 ’еделенны мп диетическими меропрня-
= ^ о » н Г 4 о ” л Г ь ° Х н ь  с о х р а н и »  ео до 2 0 - 2 !  с / ,о ,,
Ишхгда этп мероприятия могут даж е привести к тому, что ж ивотны е уце
л е ю т  и выживут, но в поздние сроки после оолучения у них все ж е резко  
п о в ь е т с я  геморрагический синдром. К сожалению , до настоящ его вре
мени ещ е нет полной картины, вы ясняю щ ей механизм  возникновения

ГеТ р Рпходится°ГсчпИтНатася1ас целым рядом моментов П реж де всего -  на
р у ш е н н а я  свертываемость крови. Она пмеет место. Но чем же она обус
ловлена? Современные представления о механизме сверты вания кроил 
требуют детальной разработки этого вопроса. В свертываемости крови 
принимают участие различные ф акторы  — кровяны е пластинки, печень, 
различные ферментные системы, н, пока этот вопрос детально но будет 
исследован мы не можем найти рациональной меры борьбы с н аруш ен 
ной свертываемостью крови. Н уж но в каж дом  отдельном случае знать, 
чем она обусловлена, — изменениями ли в кровяны х пластинках, недоста
точным ли пх присутствием пли изменениями белкового состава крови, 
пли наруш ением ферментных систем.

Но, может быть, дело не только в свертываемости, но и  в том, что 
пмеет место хрупкость капилляров. Х рупкость капилляров, хрупкость 
сосудистой стенки установлена. Но что пменно является  причиной изме
нений в сосудистой стенке? До настоящ его времени ещ е этот вопрос с оп
ределенностью не разреш ен. Это должно составить п составляет предмет 
пзучепня в ряде лабораторий. Это чрезвычайно важ н ы й вопрос потому, 
что можно бороться со свертываемостью крови, но пропустить момент 
ломкостп капилляров, можно бороться с ломкостью капилляров, но не
доучесть наруш ений свертываемости крови. М еж ду тем и то, и другое 
имеет место и требуется выяснить не только степень вы раж енности к а ж 
дого из этпх явлений, но и вопрос о причине и х  (возникновения.

В настоящее время есть основания утверж дать, что в картине разви
тия лучевой болезни существенную роль играю т органы внутренней секре
ции. Ряд данпых свидетельствует о том, что прп лучевой болезни резки м  
изменениям подвергаются гипофпз, щ итовидная ж елеза и корковое ве
щество надпочечников. В корковом веществе надпочечников наблюдаются 
очень сложные дегенеративные изменения. Оии развиваю тся сначала 
в более поверхностных слоях надпочечниковой коры, а затем распростра
няются, проникают в более глубокие слон. Имеют место гибель и распад  
клеточных элементов коры надпочечника, сопровож даю щ иеся сущ ествен
ным изменением структуры этого органа.

Мы до сих пор не знаем, первичны  лп  эти изм енения пли они вто
ричны п возникают под влиянием  гипоф изарны х гормонов. Столь ж е не
ясны и причины развития патологических явлений в щ итовидной ж елезе. 
Неясно, развиваются ли онп первично пли они тож е обусловлены нару
шением функций мозгового придатка. Н а основании наш его собственного
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опыта можно категорически утверж дать, что в мозговом придатке не 
только происходят местные изменения, но возникаю т и значительные 
функциональные сдвиги, которые, вероятно, обусловливают многое пз 
того, что разы гры вается  в других системах и органах прп лучевой бо
лезни.

В настоящ ее время мы располагаем  данными, которые свидетель
ствуют о том, что под влиянием  облучения через мозговой придаток осу
щ ествляется определенное воздействие на яйцеклетки  и на спермин, в ре
зультате чего развитие потомства оказы вается наруш енны м. Можно по
лучить такие степени воздействия, когда не наступит оплодотворенпя, но 
чащ е всего имеют место такие степени воздействия, когда оплодотворение 
соверш ается, но наруш ается дальнейш ее развитие. Н а лягуш ках этот 
вопрос разретнается очень быстро.

В зимний период, когда лягуш ки  не овулируют, у  них можно, к ак  по
казал  проф. А. В. Н емилов, вы звать искусственную  овуляцию, если 
вспрыснуть самке в лим ф атический мешок эмульсию мозговых придатков 
от 2 или 4 других лягуш ек. Н аступает овуляция, яйца созревают, выходят 
в яйцеводы и могут быть вы давлены  в воду. Если этп искусственно вы 
званны е яйца обсеменить спермиями самца лягуш ки, то наступает опло
дотворение и нормальное развитие; это развитие мож ет достигнуть окон
чательной стадии. Если самца или сам ку или пх обоих подвергнуть 
действию гамма-лучей, то мож ет быть вы звана овуляция, может осущест
виться оплодотворение, мож ет начаться  развитие. Но в зависимости от 
того, была ли пораж ена самка, или был пораж ен самец, или онп оба 
в больш ей или меньш ей дозе, наблю дается остановка развития на той 
или  иной стадии: или в самом начале развития, или в стадии развития 
конечностей, или в стадии редукции хвоста. П ри этом наруш ении раз
вития можно наблю дать появление морфологически уродливы х форм, 
отчетливо быощих в глаза.

Но вот что особенно важно. М ожно подвергнуть облучению тех лягу 
ш ек, у которы х позж е будут взяты  мозговые придатки  и эмульсия из них 
будет введена нормальной самке и вы зовет у  нее овуляцию . Если для оп
лодотворения взять спермии нормального самца, то можно наблюдать н а
чало развития, а потом на той или иной стадии — остановку развития 
в зависимости от того, через какой  срок после облучения вы  взяли  у  доно
ров гипофизы. Следовательно, м ы  получаем  в этом ф акте соверш енно оп
ределенное указан ие на то, что в развитии  лучевой болезни сущ ественная 
роль долж на принадлеж ать мозговому придатку, что в нем происходят ка
кие-то патологические изм енения, какое-то  расчленение отдельных гормо
нов, вы рабаты ваем ы х им: те гормоны, которые обусловливают овуляцию, 
мало страдают, а вот те гормоны, которы е обусловливают ход развития, 
страдаю т сильнее. Если происходят изм ен ен ия в мозговом придатке тех 
лягуш ек, от которых мы взяли  мозговые придатки , то как  ж е можно пред
ставить себе, чтобы такие ж е изм ен ен ия не происходили у лягуш ек-роди- 
телей. Они тож е происходят.

Следовательно, отсутствие проявлений лучевой болезни у родителей 
вовсе не явл яется  гарантией того, что потомство не окаж ется  дефектным. 
И вот мы стоим сейчас перед  очень важ н ой  проблемой, с которой наш е 
здравоохранение, и военное, и граж данское, должно особенно считаться — 
умеренное, но систематическое воздействие радиацией при мирном его 
использовании м ож ет оказать влияние па будущ ее поколение. Это обстоя
тельство чрезвы чайно важ но, и с ним, конечно, нуж но считаться.

Т еперь два слова относительно защ итны х мероприятий, связанны х 
с патогенезом  заболевания. Я не говорю о защ итны х м ероприятиях тех-

18*
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ническпх которые составляют заботу органов охраны труда. Они должны 
Г Г !  к а к о й  степени следует обезопасить людей от действия радиации 
1 -гк при течебном применении, так  и при всяких других.

Но когда мы переходим к медицинской стороне дела, мы обязаны
искать возможные средства, которые
вечес! организм Т ут приходится считаться и с лекарственны ми мето
дами и с гигиеническими мероприятиями. П риходится говорить о различ
ных формах профилактики.

Вы в ер о я т н о  больше, чем я, осведомлены относительно целого ряда
медикаментозных средств, которые предлагаю тся для лечения лучевой бо- 
тезип Цедый ряд средств предлагается и к ак  средство защ иты . Ьсли вы 
дадите это лекарство, то через час или через два облучение не вызовет 
Эффекта. Эти средства, конечно, очень нуж ны  для нас, для воен
ной службы. В определенных случаях, когда нуж но послать человека 
в заведомо зараженное место, подвергнуть его в интересах общества, в ин
тересах общего дела воздействию лучевой энергии, то целесообразно, 
если будет известно, что он в таком-то часу придет в зараж енное место, 
дать средство, которое предотвратит или ослабит действие радиации. Но 
это же очень редкий сравнительно случай. Нам важ но знать тс защ итны е 
мероприятия, которые будут защ ищ ать массы рабочих, массы солдат, м ат
росов, которым систематически придется по роду службы подвергаться 
этим воздействиям. Тут встает вопрос о повыш ении общей резистент
ности организма. Чрезвычайно важно считаться с тем, что все меры, 
повышающие общую резистентность организма, как  целый ряд имму
низирующих средств, вместе с тем повыш аю т н резистентность к радиа
ции.

Мы со своей стороны подчеркиваем важность одного ф актора — аккли
матизации к низким парциальны м давлениям  кислорода. Т ут не следует 
смешивать двух вещей. Многпе находят, что в момент облучения гипоксия 
оказывает защитное действие; если ж е она используется перед или после 
облучения, то этого защ итного действия нет.

Это явление трудно использовать практически. Но есть другое я в л е 
ние. Если в процесс физического воспитания человека или животного 
включить акклиматизацию  к низким  парциальны м  давлениям , т. е. если 
систематически и регулярно подвергать организм воздействию гипоксии 
в течение нескольких часов, то после такой месячной тренировки по край
ней мере у животных создается повы ш енная резистентность не только 
в отношении гипоксии, но и в отнош ении радиаций.

Подвергаясь действию определенной дозы радиации, акклим атизиро
ванные животные в меньш ей степени заболевают, даю т более легкое тече
ние болезни н меньш ий процент смертности, что чрезвычайно важно 
(3. И. Барбаш ова). Доступна или недоступна такая  тренировка практи
чески? В воспитаний наш их солдат применяю т целы й ряд приемов ф и зи 
ческого воспитания, и если летчика можно тренировать на колесе или на 
центрифуге, то почему нельзя  любого солдата или офпцера тренировать 
в течение короткого времени к  гипоксии? Это вполне возможно, и на не
который отрезок времени у  них будет повыш ена сопротивляемость к дей
ствию радиаций. Вот это есть гигиеническая мера защ иты, которая может 
повысить резистентность к  радиации.

Сейчас мы занимаемся выяснением вопроса о том, каков механизм 
этого повышающего резистентность действия акклим атизации к гипок
сии, нам нужно выяснить степень необходимой акклим атизации, опре
делить длительность возникаю щей при  этой резистентности. Это все боль
шие вопросы.
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Я привож у этот пример не для того, чтобы рекомендовать сейчас ак
климатизацию  к гипоксии, как  одно из необходимых средств проф илаг- 
тики, а для того, чтобы показать, в какую  сторону долж но быть направ
лено наш е внимание. На этом разреш ите ограничить свое излож ение 
Я осветил лиш ь определенны е узловы е вопросы, которые разреш ены  
только частично и которые оставляю т открытыми целый ряд других воп 
росов. И эти вопросы долж ны  быть поставлены  па очередь при дальней 
ш их исследованиях, для того чтобы мы овладели предметом в дос’таточ 
пой мере и научились бы и лечить, и  защ ищ ать людей от заболевания 
рациональны м путем, не исклю чая того эмпирического пути который 
сейчас диктуется современным уровнем  наш их знаний.



ДЕЙСТВИЕ ИОНИЗИРУЮ Щ ИХ И ЗЛУЧЕН И Й  
НА ЖИВОТНЫЙ ОРГАНИЗМ 1

В ы я с н е н и е  з а к о н о м е р н о с т е й  д е й с т в и я  и о н и з и р у ю щ и х  и з л у ч е н и и  н а  
ж и в о т н ы й  о р г а н и з м  с т а н о в и т с я  в е с ь м а  н е о б х о д и м ы м  в  н а с т о я щ е е  в р е м я ,  
к о г д а  б л а г о д а р я  у с п е х а м  и а у к и  и  т е х н и к и  п р и м е н е н и е  и з л у ч е н и й  в м и р 
н ы х  ц е л я х  с т а н о в и т с я  в с е  ш п р е  п  ш и р е .  Но н е з а в п с п м о  о т  т о г о , с м и р 
н ы м и  л и  ц е л я м и  и л и  с  д р у г и м и  п р о и з в о д и т с я  и з у ч е н и е  и  и с п о л ь з о в а н и е  
а т о м н о й  э н е р г и и ,  э н е р г и я  э т а  д е й с т в у е т  н а  о р г а н и з м  ч е л о в е к а  и  ж и 

в о т н ы х .
Мы хорошо знаем по опыту преж них лет, когда пзвестны  были только 

рентгеновские лучи и лучи естественной радиоактивности, какое разнооб
разное влияние оказываю т онп на организм человека.

Особенно важной становится эта проблема, когда наряду с н азван 
ными видами излучения обнаруж иваю тся и использую тся новые впды 
искусственной радиоактивности, гораздо более мощные, гораздо более раз
нообразные и приводящ ие иногда к  очень и  очень сильны м воздействиям.

Врачи и биологи обязаны разобраться в физиологическом действии 
этих излучений, для того чтобы, с одной стороны, принимать надлеж ащ ие 
меры защиты, не только технические и ф изические, но, может быть, ле
карственные п гигиенические, а с другой стороны, принять соответствую
щие меры п для лечения тех заболеваний, которые могут возникнуть при 
воздействии этпх излучений.

Задача изучения действия ионизирую щ их излучений на ж ивотны й 
организм складывается из нескольких моментов. И звестно, насколько 
сложна п разнообразна картина чисто физических и химических процес
сов, которые разыгрываю тся в мертвой среде прп действии хотя бы только 
нейтронов. Но в какой мере физические и химические закономерности, 
которые установлены для мертвой среды, находят себе отраж ение в тех 
случаях, когда радиацией воздействуют на слож ны й животны й организм?

Само собой разумеется, что сразу ж е возникает вопрос, можно ли про
водить простые аналогии. Конечно, о простой аналогии не может быть и 
речи. Хотя все те процессы, которые установлены  в ф изике и химии, 
должны иметь место и в организме животного, но дело осложняется 
в силу той сложности структуры  и состава организма, которая всем хо 
рошо известна.

П ервая задача, которая стоит перед ф изикам и и биохимиками, — вы
яснение вопроса о том, какие элементарные, простые физические законо 
мерности должиы быть вскры ты  при действий излучений иа животный 
организм. Но вслед за первичными физическими явлениям и возпикает 
ряд дальнейших явлений уж е чисто физиологического характера. И тут

1 Д оклад на сессии ЛИ СССР по м ирном у использованию  атом ной  энергии 
1 - 5  ию ля 19о5 г. Тр. сесспи, Изд. АН СССР, М., 1955, стр. 3— 12. (Ред.).
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важ но не смеш ивать два понятия, обозначаемые одними п темн ж е 
словами.

От физиков и химиков мы слыш им о цепных реакциях, о цепных про
цессах, о том, что под влиянием  первичного воздействия нейтронов на ка 
кие-либо атомы возникаю т явления, сопровож даю щ иеся дальш е рядом 
взаимно обусловленных процессов. Э то — «цепные реакции». А в ж ивот
ном организме приходится иметь дело, кроме того, с другими «цепными 
реакциями». Ж ивое вещ ество, подвергш ись какому-то первичному дей
ствию, дальш е начинает проявлять свои физиологические эффекты, кото
рые носят совершенно и н о й  характер . Следовательно, приходится счи
таться  с тем первичны м физическим  эффектом — радиацией, с теми цеп
ными процессами чисто физического п физико-химического характера, 
которые имеют место и в мертвой природе, но все это в наш ем Случае 
оказы вается в значительной степени ослож ненным сложной структурой и 
очень многообразным характером  химического состава животного орга
низма, а затем  и с цепны ми реакц иям и  чисто физиологического харак
тера, которые обусловлены тем, что в ж ивотном организме все физиологи
ческие процессы увязаны  в определенную  систему. Еслп где-либо в этой 
системе произош ли наруш ения, то вслед за этпм выступают, с одной сто
роны, компенсаторные явления, направленны е па то, чтобы выровнять 
возникш ие недочеты, а о другой сторон ы — роковые вредные последствия 
начальны х, первичны х изменений, уклады ваю щ иеся в определенный дли
тельны й симптомокомплекс, в известны й синдром, который принимает ха
рактер болезпеипого процесса.

Н есмотря на разнообразие вли ян и я  излучений, несмотря на различ
ный характер самого физического воздействия, которое мы обнаруживаем 
при действии различны х радиаций, н аряду  с некоторыми специфическими 
особенностями возникает ряд  общих явлений, которые характеризую тся 
как  определенное слож ное заболевание, протекаю щ ее длительное время и 
получивш ее название «лучевая болезнь».

П атогенез этой лучевой болезни долж ен нас нптересовать, потому что 
без правильного представления о патогенезе того и л и  и н о г о  заболевания 
нельзя  представить рационального терапевтического вмеш ательства.

Конечно, приходится прибегать к  тому, чтобы на основе опыта всей 
медицины и ф армакологии прим енять те и л и  иные лекарственны е воздей
ствия при лечении лучевой болезни с целью хотя бы симптоматического 
облегчения течения болезни. Но, с другой стороны, чрезвычайно важ но 
вы яснить патогенез и  таким  образом дать возможность создания рацио
нальной терапии, обеспечиваю щ ей воздействие на определенные этапы 
болезни в целях ограж дения от дальнейш его ее развития. Эта задача чрез
вы чайно слож на и трудна. Здесь им ею тся известны е достиж ения и ста
вится ряд  теоретических вопросов.

Само собой разум еется, что эти вопросы интересую т пас еще и с дру
гой точки зрения. Т акое мощ ное воздействие, как! действие различны х ви
дов ионизирую щ ей радиации, представляет собой одну из интереснейш их 
возможностей использования нового экспериментального орудия для про
никновения в тайны  физиологического процесса. С этой точки зрения, 
эксперименты на животны х, притом на ж ивотны х различны х видов, раз
личного уровня эволюционного развития, представляю т большую, интерес
ную и вместе с тем очень трудную , ответственную  задачу.

П риходится различать две категории ионизирую щ ей радиации — ра
диацию  проникаю щ ую  и иепроникаю щ ую .

Что касается непроникаю щ ей ионизирую щ ей радиации, то она оказы 
вает воздействие только па поверхностны е слои кож и животного. Радиа-
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ЭТОГО могут быть II Действительно Имею! м е ч и  ии.1сс или м сосс (.ш л г  
ные отраженные рефлекторные влияния на различные системы орга
низма.

Если речь идет о проникающих ионизирую щ их радиациях, то дело 
осложняется тем. что не столько поверхностные слои, сколько более глу
боко расположенные органы подвергаются действию радиации, в них воз
никают первичные процессы, которые даю т толчок для всей дальнейш ей 
цепи явлений.

С чем же приходится считаться в качестве первичного эффекта?
Из физики и химии известно, что первичны й эф ф ект сводится к р а з 

лож ен и ю  воды с образованием свободных радикалов, к возникновению  из 
этих свободных радикалов различных перекисны х соединений, сильных 
окислителей, т. е. к ряду превращ ений в неорганической части животного 
организма, которые уж е в дальнейш ем обусловливают химическое в л и я 
ние на остальные части организма. Из биохимии известно, что под вли я
нием радиаций могут иметь место явления денатурации белка, изм енения 
липоидных п, может быть, углеводных соединений.

Таким образом, эта первичная хим ическая картин а может создать 
условия для того, чтобы возникли определенные токсические продукты. 
Этп токсические продукты влияю т на организм опять-таки двумя раз
личными путями. С одной стороны, весь организм пронизан рецепто
рами различного значения. Следовательно, то, что сказано выш е отно
сительно кож и животного, имеет место п в отнош ении внутренних 
органов. Рецепторы наруш енны х внутренних органов, оказавш иеся в не
естественной среде, когда вокруг них возникли какие-то нерекпсные 
соединения, возникли свободные радикалы , накопились попы, подвер
гаются воздействию этпх факторов и могут повести к рефлекторным 
влияниям на другие части организма.

Но наряду с этим существуют кровообращ ение и лимфообращ ение, 
и токсические продукты будут вы носиться отсюда и по тем или иным 
путям кровеносного и лимфатического русла действовать на другие 
органы п вызывать в них соответствующие изменения.

Отсюда возникает вопрос, как  должно идти изучение действия ра 
диаций и а  животный организм. Чему долж но быть отдано предпочте
ние изучению влияния иа отдельные органы, па отдельные части 
организма или изучению действия на весь организм в целом.

Нельзя в таких вопросах биологии ставить задачу  «и л и — или», тут 
необходимо и то, и другое. Д ля того чтобы это пояснить, приведу сле
дующий пример.

В литературе есть многочисленные указан и я  на то, что, если заэкра
нировать тело, оставив открытой для воздействия область печени, и 
■облучать ее рентгеновскими или гамма-лучами, то очень трудно якобы 
получить картину лучевого заболевания или во всяком случае она про-
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текаст в ослабленной форме. Вместе с тем при действии очень больших 
количеств энергии, очень значительного облучения области печени 
и ней могут наступить явления некроза, гибели клеток.

Совершенно ин ая картин а получается при облученпп целого орга
низма. П ри облучении целого организма значительно меньш ими до
зами (там  речь идет о десятках  ты сяч рентгенов, а при воздействии на 
весь организм — о 200—300—400 р) получается картина очень сложного 
общего заболевания, в котором имею т место определенные наруш ения 
структуры  и ф ункции печени.

Е. А. М оисееву удалось обнаруж ить у  морских свинок очень зна
чительные изм енения печени, вы раж авш иеся в ж ировой дегенерации 
печени, изм енениях в купферовокпх клетках , следовательно, в ретп- 
куло-эндотелиальной системе под влиянием  общего воздействия на 
организм.2

Становится соверш енно ясны м , что одно дело — непосредственная 
реакц ия данного органа на облучение, а другое дело — состояние этого 
органа в общей системе организма, когда на него рефлекторно влияют 
другие части  тела и к нему приносятся продукты , возпикш пе в других 
частях тола.

Когда мы говорим о повреж дении печени в картнне общей лучевой 
болезни, приходится считаться с тем, что гораздо более резкие явленпя 
в смысле возникновения общей лучевой болезни обнаруж иваю тся в тех 
случаях, когда облучение производится локально, но не в области пе
чени, а в области селезенки  и н и ж ней  половины ж ивота. Ф акт давно 
установленны й и давно известны й. По-впдимому, нуж но понимать это 
так, что первой реакцией  со стороны живого организма является  реак
ция со стороны лимфоидной ткани , селезенки, бры ж ж еечны х и других 
лим ф атических ж елез, находящ ихся в брюшной полости. К ак  известно, 
кровь от этих органов идет по системе воротной вены к печени. Печень 
как основной фильтр организма в первую  очередь подвергается дейст
вию этих токсических продуктов.

Из этого вы текает очень важ н ы й  методический прием.
Н екоторые авторы  отрицаю т влияние селезенки на том основании, 

что в опытах с парабиозом , т. о. сш иванием  двух организмов и уста
новлением перекрестного кровообращ ения, во втором организме не воз
никает та картина, которая развивается  у первого. Но при этом забы
вают, что донор своей иечены о захватил  те первичны е продукты  н ару
шенного обмена, которые могли оказать влияние на реципиента. Следо
вательно, если говорить о парабиозе, то нуж но ставить парабиоз так, 
чтобы роль воротной вены  и печени была бы учтена, а это не делается.

Второй важ н ы й момент, на которы й следует обратить внимание, за
клю чается в том, что, говоря о м еханизм е р азви ти я  лучевой болезни, 
упускаю т из виду еще то важ ное обстоятельство, что рефлекторные 
влияни я осущ ествляю тся двумя способами. С одной стороны, рефлекс 
непосредственно с раздраж аем ой области на тот или иной орган, 
а с другой — реф лекс на органы  внутренней секреции, которые изме
няю т характер  своей деятельности в том или  ином направлении и вто
рично уж е влияю т на все системы организма.

Следовательно, реф лекторное влияние м ож ет быть специализировано 
направленны м на тот пли другой орган, оно м ож ет быть генерализован
ным через нервную  систему и мож ет быть организовано через вмеш а-

2 Е.  А.  М о и с е е в .  Об изм енениях почеии при лучевом поражении. (Сб. ра
бот, выполненных под рук. акад. Л. А. Орбели, Изд. Акад. под. н а у к ). Изв. Научн. 
ннст. им. II. Ф. Лесгафта, т. 28, М., 1957, стр. 169. (Ред.) .
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'  Н ^ С С С Р 'п о л у ч е н  ряд  фактов, свпдетельствую щ пх о том, что прп воз
дей ств и и  и о н и зи р у ю щ и х  радиаций на целый организм действительно
^  _______„тл .лгтлтпоттт-тлгтг тттттт г  тзтгтттттттт^тм 1Г П Т Т Т С Т П Т Т С Г Л Г Г Г  т у ■>н у ж н о  считаться с непосредственными или с вторичными влияниям и на 
э н д о к р и н н ы й  аппарат и с последствиями н аруш ения ф ункций эндокрин
ных желез.

Е А. Моисеев, работая как  патологоанатом и к ак  гистохимии, обна
руж ил очень значительны е изм енения в строении коркового слоя над
п о ч еч н и к о в . Этп изменения имеют чрезвычайно резко вы раж енны й ха
рактер. Онп могут быть ВИДИМЫ простым глазом  и более тщ ательно 
исследованы гистологически. И зм енения начинаю тся с наиболее поверх
ностного слоя коркового вещ ества надпочечников — клубочкового слоя: 
происходит задерж ка дальнейш его его развития. Н аряду  с этим в более 
глубоких слоях коркового вещ ества — пучковидном п сетевпдном — про
исходит образование детрита от разруш енны х клеток коркового вещ е
ства надпочечников, т. е. происходят очень серьезны е п сложные изме
нения.

Само собой разумеется, что еслп такой слож ный орган, к ак  кора 
надпочечника, который играет в ж изни  организма чрезвы чайно боль
шую п разнообразную роль, оказы вается выведенным пз строя на изве
стных стадиях лучевой болезни, то это не м ож ет не отраж аться  на всем 
дальнейшем течении процесса. М ало того, если мы на 7 —8 — 10-й день 
заболевания обнаруживаем резко вы раж енны е структурны е изменения 
в коре надпочечника, то из этого не следует, что только в это время 
начинается процесс. Очень сущ ественные ф ункциональны е наруш ения 
могли быть и, наверное, имели место еще раньш е, чем развились такие 
грубые структурные измененпя, которые удается увидеть под микроско
пом н даже невооруж енным глазом.

В связи с этим следует различать два понятия: понятие первичного 
п вторичного действия и понятие раннего и позднего проявления тех 
плп иных симптомов.

Нужно считаться с тем, что деятельность каж дого органа, каж дого 
клеточного элемента в организме пмеет определенную  цикличность, 
определенную длительность цикла, определенную  ритмичность. И в за 
висимости от того, сколько циклов улож ится в единицу времени, при
ходится говорить о большей или меньш ей лабильности процесса. К аж 
дый элемент проделывает какой-то определенны й ж изненны й цикл, и 
этот жизненны й цпкл протекает ритмически. Оп состоит из ряда мел
ких циклов, осущ ествляю щ ихся в более или менее короткое время. Сле
довательно, мы можем представить, что в одних ткан ях  процесс разви 
вается очень быстро, тогда как  другие будут долго «раскачиваться». 
Хотя нарушение пх функций вы ступает позднее, это не значит, что они 
реагируют вторично. Они моглп получить толчок в самом начале, и 
реакция пх развивалась медленно.

Еслп с этим обстоятельством не считаться, можно очень легко прийти 
к неправильным выводам. При оценке явлений, при оценке их при
чинной зависимости мы долж ны  учиты вать ф актор времени, фактор 
лабильности элементов, фактор лабильности каж дого отдельного физпо-
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логического и биохимического процесса, а такж е учитывать то, что 
в организме происходят чрезвычайно сложные взаимоотнош ения между 
быстрыми и медленными процессами, м еж ду первичными н вторичными 
явлениями.

Работая с морскими свинками, Е. А. Моисеев обнаружил очень рез
кие изменения в строении и химических компонентах печени. Но. 
исходя из определенных соображ ений, касаю щ ихся условий питания 
морской свинки, исходя из того соображ ения, что полезное влияние 
могли бы оказать пищ евые продукты , богатые метионином, он стал 
кормить свинок пищей, богатой метионином, т. е. творогом. В резуль
тате этого в состоянии свинок произош ло значительное улучш ение, на
блюдалось резкое ослабление всех проявлений лучевой болезни п повы
силась вы живаемость свинок.

Но это привело к тому, что, переж ив наиболее критический период 
болезни, морские свинки в более поздние периоды обнаруж или чрезвы
чайно бурную картину геморрагического синдрома. Геморрагический 
синдром, т. е. кровоточивость, является  одним из важ ны х симптомов 
лучевой болезни. Он обычно может быть недостаточно вы раж ен, не 
успевает развиться, потому что под влиянием  других наруш ений ф унк
ций организма наступает ран н яя  смерть. Но если смерть задерж ивается, 
появляется возмож ность развиться геморрагическому синдрому, который 
проявляется в поздних стадиях в таком классическом виде, который 
обычно не приходится наблюдать. Тут отчетливо вы ступает раздельность 
определенных физиологических явлений  в зависимости от времени, ко
торое необходимо, чтобы та или и н ая  сторона процесса успела раз
виться.

К таким  поздно возникаю щ им явлениям  нуж но отнести и те, кото
рые касаю тся уж е не непосредственно облучаемого организма, а влияния 
облучения данного организма на его потомство.

\ [о этому вопросу я считаю необходимым обратить внимание на я в 
ления, которые обнаруж ены  А. В. Войно-Ясенецким при своеобразной 
постановке опы та.3 А. В. В ойно-Я сенецкий использовал прием, разра
ботанный проф. А. В. Н емиловым и его сотрудницей Л. Кащ енко.

Эксперименты заклю чаю тся в том, что в зимний период, когда 
у лягуш ки не происходит нормальной овуляции, можно искусственно 
вы звать овуляцию  впры скиванием  эмульсии из мозговых придатков. 
Под влиянием впры скивания этой эмульсии наступает вполне нормаль
ная овуляция, и полученны е таким  образом яйца можно оплодо
творить спермой, которая в зимний период у лягуш ек-сам цов полно
ценна. Около 90% яиц, формирование которы х искусственно вызвано 
впрыскиванием эмульсии мозгового придатка, может быть оплодотво
рено и способно к правильном у развитию , доходящ ему до конечных 
стадий.

Если подвергнуть облучению сам ку или самца и вы звать у  самки 
искусственную овуляцию  впры скиванием  вещ ества мозговых придат
ков, то наступаю т овуляция, оплодотворение и может произойти раз
витие. Но это развитие останавливается на каких-то ранних стадиях. На 
более ранних стадиях развитие останавливается, если подвергнуть облу
чению самца. Н есколько больш ий процент развития получится, если 
облучению будет подвергнута самка. Н аиболее резкая  задерж ка разви-

3 А. В. В о й н о - Я с е н е ц к и й .  Влияние гамма-излучопий Со60 на процесс  
овуляции, оплодотворения и эмбриональное развитие лягушки. Докл. АН СССР, 
нов. сер., т. 100, № 2, 1955, стр. 389—391.

19 Л. А. Орбели, т. IV



Физиология экстремальных состояний

тпй подучается, если облучению подвергнуть и самца, и самку. В этом 
™ ч 'разви ти е останавливается на самых ранних стадиях. Мало того, 
оказывается что если облучить тех лягуш ек, от которых оудут взяты  
гозговые придатки, то мозговые придатки от облученных лягуш ек дают 
возможность вызвать искусственную овуляцию , оплодотворение и на
чальные стадии развития, но развитие останавливается уж е на самых 
первых стадиях.

Это свидетельствует о том, что в слож ны х эф ф ектах, которые ка
саются развития вне' организма, сказы вается влияние мозговых придат
ков, подвергшихся облучению. Первично лп пострадал гипофиз или он 
подвергся влиянию со стороны других органов, нельзя сказать, но факт 
тот. что мозговой придаток облученных лягуш ек сохраняет способность 
вызывать овуляцию, не меш ает оплодотворению, но затрудн яет развитие 
далее определенных стадии.

Это обстоятельство очень важ но. Если с ним не считаться, то оно 
может привести к очень серьезным последствиям. М ожет не быть ви
димой картины лучевой болезни, по со стороны тех или иных эндокрин
ных органов могут иметь место такие явления, которые скаж утся  через 
значительный промежуток времени на потомстве.

Все явления, которые ведут к повыш ению резистентности организма, 
должны быть использованы в больш ей пли меньш ей степени для того, 
чтобы повысить и резистентность к действию радиации.

3. И. Барбашовой 4 были проведены исследования, касаю щ иеся влия
ния акклиматизации к пониж енным давлениям  кислорода, достигаемой 
регулярными поднятиями ж ивотны х на значительную  высоту в течение 
месяца. Т акая  акклим атизация, сопровож даю щ аяся, с одной стороны, 
хорошей тренировкой дыхательного процесса и кровообращ ения, 
а с другой — повышением эрнтропоэза, ведет к  тому, что организм 
становится резистентным к гипоксии и мож ет вы держ ивать очень боль
шие степени гипоксии. П овы ш ается резистентность к некоторым инфек
циям. Как показали исследования Барбаш овой, повы ш ается резистент
ность и к действию радиации, в результате чего сниж ается смертность, 
ослабевают все болезненные проявления, характеризую щ ие лучевую  бо
лезнь, удлиняется период вы ж ивания.

Это обстоятельство является в высш ей степени важ ным, потому что 
при создании гигиенических мероприятий защ иты  того персонала, ко
торому приходится в большей плп меньш ей степени подвергаться дли
тельному действию радиации, этот момент долж ен быть учтен.

Путем повышения общей резистентности организма могут быть по
лучены средства для предотвращ ения некоторы х сторон лучевой 
болезни.

' 3. И. Б а р б а  ш о в  а. Влпяпис акклиматизации и гипоксии на течение луче
вой болезни. Докл. АН СССР, нов. сер., т. 101, № 2, 1955, стр. 379—381.



В Л И Я Н И Е  РА Д И О А К Т И В Н Ы Х  И З Л У Ч Е Н И И  
НА Н Е РВ Н У Ю  СИ СТЕМ У И  З Н А Ч Е Н И Е  Е Е  И ЗМ Е Н Е Н И И  

В П А Т О Г Е Н Е ЗЕ  Л У Ч Е В О Й  Б О Л Е З Н И  1

У важ аем ы й товарищ  председатель, уваж аем ы е товарищи! На мою 
долю вы пала трудная задача осветить вопрос о влиянии радиоактивных 
излучений на нервную  систему п роль нервной системы в патогенезе 
лучевой болезни. Едва ли можно найти  в области медицинской радиоло
гии более слабо освещ енны й вопрос, чем тот, о котором мне придется 
доклады вать. Вместе с тем вопросы, касаю щ иеся влияния радиоактив
ных излучений на нервную  систему, являю тся очень важ ны ми, потому 
что нервная система, управляю щ ая всеми ф ункциям и животного и чело
веческого организма, конечно, долж на быть особо оберегаема. Все на
руш ения функций нервной системы  являю тся тяж елы м  бичом для чело
века, и мы долж ны  прилож ить все усилия к  тому, чтобы в первую оче
редь оберегать наш у нервную систему.

Эта проблема распадается на ряд отдельны х вопросов, каж ды й из 
которы х нуж но рассмотреть порознь.

П ервы й вопрос заклю чается в том, можно ли считать нервную си
стему за такой участок наш его организма, которы й подвергается непо
средственному первичному действию радиации, пли наруш ения ее функ
ций являю тся следствием изменений, происходящ их в других органах.

Н а этот вопрос, к  сожалению , сейчас дать определенный ответ 
нельзя. Мы привы кли говорить о том, что первичны й эффект действия 
радиаций заклю чается в тех ф изических и физико-химических измене
ниях, которые мгновенно или почти мгновенно наступаю т в облучаемой 
области. Эти изм енения состоят в явлен и ях  ионизации, возникновении 
свободных радикалов, образований перекисны х соединений, в резуль
тате чего происходят местные химические изменения. Но как  эти пер
вичные наруш ения сказы ваю тся на нервной системе? О казываю т ли 
они раздраж аю щ ее действие здесь ж е, на имею щ иеся тут рецепторы раз
личного характера, или ведут к  вторичным химическим последствиям, 
в силу чего продукты  химического распада тканей  разносятся по лимф а
тической и  сосудистой системе, достигая различны х отделов тела, в том 
числе и центральной нервной системы? Н а этп вопросы мы ие можем 
дать определенного ответа.

У  нас нет доказательств к тому, что первичны е наруш ения в со
стоянии ткани  любой области тела сопровож даю тся специфическим 
воздействием на находящ иеся тут рецепторы.

Ч то касается вопроса о вторичны х хим ических изменениях, то мы 
достаточно обоснованно можем предполож ить известны е изменения гу

1 Доклад на пленарном заседании Всесою зной конференции по медицинской  
радиологии 30 января 1956 г. П убликуется впервые. (Ред.) .
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л-опатьного состава организма, распространение возникаю щ их токспче- 
™  п р о д у к т о в  по лимфатической н кровеносной системам к другим  
™ г т г а ч  тела где они вызывают либо воздействие на находящ иеся  
здесь рецепторы иного порядка, либо наруш ение обмена вещ еств.

Чрезвычайно важным является вопрос о том. м ож но ли себе пред
ставить что некоторые из физиологических эффектов радиации возни
кают под влиянием импульсов, исходящ их из центральной нервной си
стемы В о з м о ж н о с т ь  такого влияния, конечно, не исключена, но 
пмеются ли у пас прямые доказательства того, что те пли другие  
•эффекты в организме обусловлены влиянием центральной нервной си
стемы первично подвергшейся воздействию  лучистой энергии?

Я ' должен сослаться преж де всего на исследования покойного 
М И Неменова, который много лет тому назад  вместе со своими сот
рудниками показал, что слабая рентгенизация височных областей го
ловного мозга, захваты ваю щ ая своим влиянием  области гипоталамуса 
и мозгового придатка, сопровождается целым рядом вегетативны х сдви
гов в организме человека. Эти данны е в свое врем я не встретили сочув
ствия у большинства клиницистов и радиологов. М ежду тем данны е, при
водившиеся М. И. Неменовым, вполне достоверны и свидетельствуют 
о том, что со стороны участка центральной нервной системы, являю щ е
гося центральным аппаратом вегетативной нервной системы, могут быть 
вызваны известные периферические эффекты.

Эти факты чрезвычайно важ ны  для поним ания вопроса о тех нару
ш ениях в кровотворной системе, которые являю тся наиболее ранними и 
постоянными симптомами лучевого пораж ения. Мы знаем, что одним из 
первых, бьющих в глаза радиационны х эффектов является  падение 
числа белых кровяных телец, а затем, несколько позж е, наруш ение 
системы красной крови. Но механизм возникновения этих изменении 
нам пока недостаточно известен, и  с этой точки зрения, конечно, чрезвы 
чайно важ на дальнейш ая разработка .вопроса о том, имеет ли место 
в данном случае наруш ение центральной регуляции этих процессов.

Мы все находимся под влиянием  впечатлений от тех последствий, 
которые вызвали взрывы атомных бомб в Японии; они стоят перед всем 
человечеством как  тяж елая угроза ввиду тех воинственных тенденций, 
которые обнаруживают некоторые круги  западны х стран. Это застав
ляет нас направить свое внимание в сторону изучения эффектов, очень 
массивных однократных воздействий, проникаю щ их излучений па орга
низм, которые могут быть в большей или меньш ей степени приравнены 
к тяжелым последствиям атомного взрыва.

Но ведь наряду с этим влияние радиации в относительно малых до
зах постоянно имеет место как  в случаях  лечебного или диагностиче
ского ее применения, так и в условиях производств, направленны х па 
самые мирные цели. Мы знаем, что в народном хозяйстве значительное 
число людей оказы вается под воздействием радиоактивны х излучений 
в таких дозах, которые в настоящ ее время считаю тся допустимыми, по 
люди подвергаются их воздействию систематически, изо дня в день, в те
чение многих месяцев и лет.

Естественно, возникает вопрос, какое из этих типов воздействия про
никающих радиации оказы вает более сущ ественное влияние па цент
ральную нервную систему — однократное массивное или длительное, си
стематически повторяющееся воздействие в малых дозах.

По-видимому, при однократном применении больш их доз излучения 
общий эффект настолько велик, картин а лучевой смерти или тяж елого 
заболевания ооусловлена таким большим числом факторов, что роль
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центральной нервной системы здесь может быть стуш евана пли зам а
скирована, и мы с трудом можем сейчас сказать что-нибудь определен
ное относительно. того, какую  роль нервная система играет в этих слу
чаях тяж елы х пораж ений.

П ри длительном систематическом применении м алы х доз излучений 
в первую  очередь выступаю т наруш ения нервной системы, и при этом 
не наблюдаю тся какие-либо признаки лучевой болезни.

В этом отнош ении чрезвычайно важ н ы  те исследования, которые 
производятся по введенному И. II. П авловым методу изучения условно- 
рефлекторной деятельности.

И сследования, произведенны е в нескольких лабораториях нашего 
Союза, показы ваю т, что при воздействии радиации на организм наблю
даю тся очень сущ ественны е наруш ения условнорефлекторной деятель
ности. При этом оказы вается, что наиболее четкие результаты  полу
чаю тся именно при применении м алы х доз радиации, но действую
щ их иа протяж ении большого отрезка времени. В этих случаях насту
пают совершенно отчетливы е изм енения условнорефлекторной деятель
ности.

Это вполне гармонирует с теми результатам и, которые получил 
г, своей работе М. И. Неменов. П ри систематическом длительном пов
торении воздействия нервн ая система оказы вается расстроенной и рас
ш атанной, и это вы является  в наруш ении условнорефлекторной деятель
ности.

К аковы  эти наруш ения и в чем они вы раж аю тся? М ожно ли здесь 
отметить что-либо специфическое?

Из того м атериала, который мы имеем, я  не могу усмотреть ника
кого специфического действия. Имеют место те расстройства нервной 
системы, которые характерны  для целого ряда угнетаю щ их моментов. 
Такого ж е рода изм енения обнаруж ены  были при воздействии на цент
ральную  нервную  систему токами ультравы сокой частоты, при кастра
ции, при применении больш их доз коф еина и брома, при повреждении 
или удалении верхних ш ейны х сим патических узлов, при экстирпации 
м озж ечка и некоторы х других воздействиях.

Внеш не это приобретает характер  каж ущ егося усиления тормозных 
процессов.

Но в действительности дело объясняется ослаблением нервного про
цесса, в результате чего при ослабленном возбудительном процессе на
ступаю т некоторые отклонения в смысле преобладания тормозных яв
лений. П ри детальном анализе можно убедиться в том, что и тормозные 
процессы оказы ваю тся не усиленны ми, а ослабленными. Соотношения 
ж е м еж ду основными нервны м и процессами оказы ваю тся несколько на
руш енны ми.

В аж но то, что если условнореф лекторная деятельность наруш ается и 
свидетельствует об изм енениях ф ункций корковы х элементов, об их 
ослаблении, то эти очень тяж елы е явлен и я  ведут к наруш ениям  целого 
ряда регуляторны х процессов. Ведь несомненно, что кора головного мозга 
играет больш ую роль в осущ ествлении защ итны х и приспособительных 
ф ункций организма.

Кора головного мозга дает возмож ность человеку оценивать внеш 
ние воздействия, строить определенные выводы и предположения, со
знательно воздействовать на природу и людей.

Эти ф ункции долж ны  явиться  предметом наш ей исключительной 
заботы, а меж ду тем, мы с этим не всегда в достаточной мере счи
таемся.
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Следующий во п р о с, который нас долж ен интересовать. -  каков будет  
эффект еслп п о д в е р гн у т ь  специальному воздействию  радпацпи опреде
ленные участки нервной системы?

И сс л е д о в а н и я , проведенные методом условных рефлексов в этом 
и а плавлении Н. Н. Ливш иц, представляю т очень оолыпон интерес. Ею 
были сопоставлены факты, которые наблю даю тся при воздействии на 
о б л асть  мозжечка и на область коры больших полуш арии. При этом 
о б н а р у ж и в а л и с ь  качественные различия. Прп воздействий на проекци
онные области коры больших полуш арий можно получить частичные 
наруш ения деятельности отдельных анализаторов, а прп облучении об
ласти л о б н ы х  д о л е й  — общие наруш ения. Прп воздействии на мозжечок 
наблюдаются об щ и е  изменения условнорефлекторной деятельности, на
правленные в различные стороны: в одних случаях в полож ительную ,
в другпх — в отрицательную.

Если вы имеете дело с сильной нервной системой, с хорошо вы ра
женной высшей нервной деятельностью , то при воздействии на мозж е
чок обнаруживаются наруш еппя условнорефлекторной деятельности. 
А. если имеется слабая нервная система, то прп воздействии малыми 
дозами на мозжечок мы не можем получить указан ны х явлений. Это 
обстоятельство является характерны м  в отнош ении физиологической 
роли мозжечка как регулятора функциональных свойств нервной си
стемы и всех органов, которые стоят под регулирую щ им влпянпе.м сим
патической нервной системы.

Мы привыкли рассматривать мозж ечок как  регулятор и стабилиза
тор функциональных свойств, который не позволяет функциональным 
свойствам нормального организма отклоняться резко в ту или другую 
сторону.

Безмозж ечковые животные характеризую тся тем, что под влия
нием тех или другпх внеш них факторов дают резкие с д в и ги  ф ункцио
нальных свойств. Удержание в определенных рам ках эффектов, возни
кающих под влиянием внеш них фактор<}в, является  одной из основных 
и важных функций мозж ечка. И как  раз при применении умеренных доз 
лучевого воздействия на мозж ечок мы можем наблю дать такую 
картину, когда в ослабленном, не вполне благоприятном состоянии 
деятельность больших полуш арий мозга может быть до известной сте
пени приведена в норму. Это касается ум еренны х воздействий, которые 
путем влияния на вегетативную  систему улучш аю т состояние мозговой 
ткани.

Совсем другой эффект имеет место при применении больших доз 
радиации, под влиянием которых м озж ечок оказы вается выведенным из 
строя. Тогда .мы наблюдаем картину, которая  развивается  после экстир
пации мозжечка.

В Институте биофизики А кадемии н аук  СССР были проведены 
исследования П. Ф. М инаевым, который облучал большими дозами моз
жечок и большие полуш ария. Он получил совершенно различны е кар 
тины, вполне сходные с теми, которые наблюдаются при хирургиче
ском удалении коры больших полуш арий пли мозж ечка.

Я привел факты, которые свидетельствую т о возможности прямого 
воздействия на центральную нервную систему, непосредственного влия
ния на мозг. Ге функциональные данны е, о которых я говорил только

показывают, что от однократного прим енения малых доз можно 
получить эффект возоуж денпя определенных отделов центральной 
нервной системы. При повторном ж е применении и х  или при больших 
дозах можно наблюдать явления вы клю чения.
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Каков механизм  влияни я радиации на нервные клетки — первичный 
или вторичный, обусловленный воздействием на окруж аю щ ие ткани? На 
этот вопрос пока нет определенного ответа.

Каковы ж е морфологические изм енения нервных клеток, наблюдае
мые после облучения нервной системы? Б ы ли  проведены опыты, при 
которых локально производилось воздействие проникаю щ ей радиации 
на центральную  нервную систему, после чего участки  центральной 
нервной системы через различны е сроки подвергались микроскопиче
ским исследованиям  по тем или иным методам. При этом наблюдались 
определенные гистологические и гистохимические изменения.

К аков характер  этих изменений? С пецифический или неспецифпче- 
ский? П риходится сказать, что о специфике не может быть речи; по
лучается картина, которая  наблю дается п р и  целом ряде других воздей
ствий. Отмечаются мутное набухание клеток, зернистость протоплазмы, 
распы ление ядерной субстанции по клеточной протоплазме; при боль
ш их дозах облучения обнаруж иваю тся вакуолизац ия п сморщивание 
клеток и даж е цитолиз. Гистохимические исследования устанавливаю т 
н аруш ения содерж ания нисслевского вещ ества, наруш ение содерж ания 
слож ны х соединений белков с углеводами.

Но такие ж е  изм ен ен ия могут наблю даться и прп других дей
ствиях, и, кроме того, что очень важ но, наблю даю тся они и в нормаль
ной мозговой ткани, разни ца только количественная. Если в нормальной 
нервной системе мы наблю даем в отдельных полях зрения изменения 
одиночных клеток, то после действия радиации могут наблю даться одно
временно изм енения в нескольких клеточны х элементах в каж дом поле 
зрения.

По-видимому, суть дела сводится к  тому, что в зависимости от 
различного исходного функционального состояния нервных элементов 
радиация сказы вается  в различной степени и может повредить большее 
или меньш ее число нервны х клеток. Эту особенность подмечают и те, 
кто заним ается изучением  ф ункциональны х наруш ений нервной си
стемы. Одна и та ж е доза радиации у  одного и того ж е животного при 
применении в различны е моменты с интервалом  в два-три месяца может 
давать  совершенно различно вы раж енную  реакцию . Эффект мож ет быть 
очепг. резко и слабо вы раж енны м . Все дело, по-видимому, в исходном 
состоянии нервной системы.

М не каж ется , это легко понять, если принять во внимание, что 
в организме всех животны х, в том числе и человека, тканевы е элементы 
несут «дежурство». Не все элементы  наш ей нервной системы, как и 
други х тканей  организма, находятся  одновременно в одинаковом ф унк
циональном  состоянии.

Н емыслимо было бы сущ ествование на протяж ении многих десятков 
лет (а некоторы е организмы  ж и вут по 200—300 л ет ), если бы все эле
менты одновременно находились бы в одинаковом ф ункциональном со
стоянии. М ы имеем целы й ряд доказательств в пользу того, что в орга
низме постоянно происходит смена ф ункционального состояния, наблю
дается определенная цикличность ж изни  отдельных элементов нашего 
организма. В ероятно, и для элементов нервной системы, и  даж е особенно 
для них, это долж но иметь место.

Ещ е в 1910 г. в Н еаполе, на морской биологической станции, аме
риканский физиолог Ридл изучал периодику функционального состоя
ния эпителиальны х клеток гидры. Тогда только что вош ел в обиход 
способ изучения окислительного и восстановительного процессов с по
мощью метиленовой сини, способ Эрлиха. О казалось, что окислительный
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ппоиесс клеток одного п того же организма циклично изменяется. Опре- 
нроцесс клеток л происходит окисление, затем  окисление пре
кращ ается. начинается восстановительная фаза. Ц иклически протекает
р ппганпзие и ряд других процессов.

Можно представить, что и в центральной нервной системе происхо
дит так™  смена активности нервных элементов. Одни функционируют, 
ч т т и е  в это время находятся в ином ф ункциональном состоянии. 
И если бы все нервные элементы находились одновременно в активном 
со сто ян и и  очень скоро возникло бы пстощ енпе нервной системы. 
По-видимому в зависимости от функционального состояния нервных 
элементов и биохимическая активность пх неодинакова. Этим и надо, 
вероятно объяснить, что в одном и том ж е препарате можно найти поля, 
в которых есть много элементов, претерпеваю щ их видоизменения, 
а в другпх полях зрения таких клеток нет.

Мы мало считаемся с тем. что все процессы в организме протекают 
циклически, и каж ды й отдельный процесс им еет свою цикличность, 
свои временные характеристики. Результатом  этого является  то, что то 
пли иное воздействие может вызвать определенные ф ункциональны е на- 
рушения, которые протекаю т в известной последовательности.

Мы привыкли думать, что то, что наступило раньш е, непременно яв- 
ляется причиной того, что наступило позж е. Совершенно неправильный, 
ошибочный вывод, потому что речь м ож ет и д т и  и , вероятно, очень часто 
идет о том, что каж ды й орган, каж дая  система, подвергш аяся вредному 
воздействию, в том числе воздействию радиации, мож ет развить свою 
картину наруш ения функций через определенные отрезки времени.

Когда мы оцениваем роль нервной системы в картине патогенеза 
лучевой болезни, мы наталкиваем ся на этп явления. О казы вается, что 
сплошь и рядом условнорефлекторная деятельность оказы вается нару
шенной очень рано, раньш е, чем вы явятся  сущ ественные, бьющие 
в глаза наруш ения функций организма. М ожно было бы сказать, что 
наруш ения условнорефлекторной деятельности являю тся причиной 
остальных симптомов, но это совсем не так. Условнорефлокторная дея 
тельность — это тонкий показатель наруш ения ф ункций организма, со
вершенно ни с чем не сравнимый, но пз этого не следует делать вывод, 
что именно наруш ения этих условнорефлекторны х актов и являю тся 
причиной последующих явлений. Они наступаю т раньш е, потому что 
нервная система является более быстро реагирую щ ей и наиболее чувст
вительной ко всяким отклонениям состояния организма.

Еслп иметь в виду все этп поправки, то, конечно, приходится счи
таться с тем, что в данный момент мы еще не можем с больш ей или 
меньшей определенностью сказать, что в общей картине патогенеза лу
чевой болезни и в вопросе о взаимозависимости отдельных стадий бо
лезни, отдельных проявлений лучевой болезни является  первичным, 
а что вторичным. Этот вопрос требует дальнейш его исследования, и 
г. особенности необходимо вы яснение роли нервной системы в каж дом 
отдельном этапе развиваю щ ейся лучевой болезни.

В своем докладе я  не столько говорил о достиж ениях науки, сколько 
о тех сторонах вопроса, которые остаю тся до настоящ его времени еще 
нерешенными. Но мне каж ется, что задача наш а и заклю чается в том, 
чтобы выявить нереш енные вопросы и направить вним ание исследовате
лей на то, чтобы этими спорными, нереш енны ми вопросами заняться  и 
постараться внести в них ясность. Я еще раз хочу подчеркнуть, что 
состояние нервной системы, ф ункциональная способность нервной си
стемы, ее умение управлять ф ункциям и организма и вместе с тем со
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хранить свою роль наиболее ценной тканп в организме, тканп. которая 
использует все вспомогательные средства организма и должна обеспе
чивать нормальное отнош ение его к внеш ней среде, умение подчинить 
себе внешнюю среду, устанавливать взаимосвязь м еж ду людьми, созда
вать определенные социальны е отнош ения, — все это является  наиболее 
важ ной и ценной стороной деятельности человеческого организма. И по
нятно, что все силы наш и долж ны  быть направлены  на то, чтобы путем 
воздействия на те или иные стороны физиологического процесса обеспе
чить наибольшую сохранность нервной системы.



О Н ЕК О ТО РЫ Х  М ЕХ А Н И ЗМ А Х  П А Т О ГЕ Н Е ЗА  
Л У Ч ЕВ О Й  б о л е з н и  1

У важ аемы й председатель, проф. П. П. Гончаров, в основных чертах 
осветпл те проблемы, которые стоят перед нами при оценке патогенеза 
лучевой болезни, и  мне представляется необходимым осветить только не
сколько более подробно те основные полож ения, которые высказывались.

Самым серьезным является  то, что мы до настоящ его времени не 
знаем природы тех изменений в организме, которые возникаю т непо
средственно под влиянием лучевого воздействия. И меется огромный 
фактический материал, в котором описаны различны е изменения 
в органах н системах организма, возникаю щ ие под воздействием иони
зирующей радиации. Однако до сих пор не установлено, что является  
первичным, обусловленным непосредственным действием радиации, н 
что вторичным — следствием развития патологического процесса, и как 
эти отдельные наруш ения связаны  м еж ду собой. Открытым такж е 
остается вопрос о том, что является  более угрож аю щ им для организма — 
однократное воздействие больших доз проникаю щ ей радиации или мно
гократное влияние относительно небольших ее количеств.

Мне представляется чрезвычайно важ ны м  изучение обоих видов по
ражений. Ведь только из совокупности д'анных можно сделать какие- 
либо правильные заклю чения. Считают нуж ны м подчеркнуть необхо
димость изучения не только тех пораж ений больш ими дозами радиации, 
которые в первую очередь интересую т нас, военных врачей, которые 
связаны с угрозой нападения, а в промыш ленности связаны  с угрозой 
тех пли иных аварий, ведущ их к  большим повреж дениям. Не меньшее 
значение имеют те пораж ения, которые вы зы ваю тся так  называемыми 
допустимыми дозами. Я  говорю нарочно «так назы ваемы е допустимые 
дозы», потому что во всех странах н у  нас стрем ятся определить допу
стимые дозы, с которыми придется пметь дело больш ому числу людей. 
Если до сих пор это касалось рентгенологов — лиц, связанны х с воз
действием проникаю щей радиации по своей профессии, и небольшого 
числа людей, связанны х по работе с радиоактивны м и элементами, то 
сейчас возможность этих пораж ений приобретает огромное массовое зн а
чение. В настоящее время производится большое количество искусствен
ных радиоактивных элементов, которые ш ироко пспользуютс-я в науч
ных исследованиях и в народном хозяйстве. В каж дой стране, в част
ности п у пас, создается необходимость организации новых видов про
мышленности с образованием огромного числа отходов радиоактивных 
веществ, которые продолжают оказы вать свое влияние до тех пор, пока 
не буд} т найдены методы для пх обезвреж ивания. И, наконец, там, где

1 Доклад па конференции по проблеме «Лучевая болезнь», март 1956 г То 
Военно-мед. акад. им. С. М. Кирова, т. 103, 1959, стр. 12— 18. (Ред.) .  '
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мы будем прим енять искусственные радиоактивны е вещ ества для удоб
рения полей, для создания повыш енной продуктивности в сельском хо
зяйстве, мы долж ны  быть хорошо осведомлены, что используем опасное 
средство, для того чтобы получить определенные выгоды в одном отно
шении и не нанести очень серьезны й вред в другом.

Чрезвычайно важ но знать, какие именно элементы окаж утся радио
активны ми, какие элементы поступают в организм, какие из них перей
дут в другой ж ивотны й или человеческий организм. Среди них будут 
такие, которые успеют распасться и потеряю т свое вредное влияние. 
По будут и такие, у которых период полураспада длится 5 лет и больше. 
Следовательно, в организме могут возникнуть определенные внутриизлу- 
чаю щ ие пункты.

Это серьезнейш ие вопросы, которые долж ны  стоять перед нами, и 
мы, военные врачи, в первую очередь долж ны  предостерегать тех, кто 
этим делом ведает, потому что одностороннее изучение вопроса может 
таить в себе определенную опасность.

По это не значит, что мы долж ны  препятствовать и меш ать полез
ному применению  радиоактивны х веществ. Мы долж ны  определить, что 
правильно и что неправильно, что представляет опасность, а что не я в 
ляется  опасным. А если возникает опасность пораж ения людей, то ка 
кие; меры долж ны  быть приняты , чтобы эту опасность предотвратить.

В этом долж но заклю чаться участие нас, врачей, во всех тех меро
приятиях, которы е связаны  с применением радиоактивны х веществ, об
ладаю щ их той или  иной излучаю щ ей способностью.

С этой точки зрени я важ но изучение не только тех наруш ении 
ф ункций, которые возникаю т в организме человека взрослого или ре
бенка в период его индивидуальной ж изни, но и тех изменений, которые 
связан ы  с влиянием  на последую щ ие поколения. Это очень важ ны й 
вопрос, который более чем недооценивается. Ч резвы чайно важ ной за
дачей является  изучение самыми различны м и методами всех тех воп
росов, которы е связаны  с влиянием  радиоактивности, с влиянием  ра
диации на последующие поколения. Э ксперим ентальная разработка этого 
вопроса может нам дать определенны й м атериал и для понимания па
тогенеза лучевой болезни.

У важ аем ы й председатель только что упоминал, что вопросы о роли 
токсемии в патогенезе лучевой болезни в настоящ ее врем я получили 
экспериментальное подтверж дение. Опыты с перекрестны м кровообра
щ ением  показы ваю т, что действительно кровь облученного организма 
м ож ет 'вызывать определенную патологию в организме реципиента. В не
которых случаях, наоборот, кровь здорового организма может оказаться 
целебной для пораж енного организма.

Ч то здесь особенно интересно? О казы вается, что опыты с перекрест
ным кровообращ ением велись так, что облучался донор целиком, его 
кровь передавали  реципиенту п вы зы вали тем самым патологические 
явления. Но можно облучать донора частично — переднюю пли заднюю 
половину тела — и передать его кровь реципиенту.

Эти опыты показы ваю т, что кровь ж ивотны х, у  которы х облучалась 
передняя половина тела, оказы вается более токсичной, более способной 
вы зы вать патологические явления, чем кровь задней половины тела. 
Кб г да мы облучаем  переднюю половину тела, то там так  же, как  при 
облучении задней половины тела, воздействию подвергаю тся лимф атиче
ские ткани. Следовательно, в этом отнош ении картин а как  бы до неко
торой степени уравни вается . Точно так  ж е, примерно в равной степени, 
облучался костный мозг при облучении передней н задней половин тела.
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В одной из недавно выполненных работ, частично опубликованной, 
и м еется  т а к о е  важное указание, что облучение целого организм а донора 
в ы зы в а е т  падение кровяного давления и лейкопению  в организме реци
п и е н т а  Если произвести отдельно облучение передней и задней половин 
тет! донора то более резкие явлеппя получаю тся со стороны передней 
п олови н ы  тела. При облучении ж е задней половины тела не происходит 
п ад ен и я  кровяного давления, но имеется лейкопения.

Но когда мы облучаем переднюю половину тела, мы облучаем го- 
-,ову центральную нервную систему, и, следовательно, еслп имеет место 
первичное действие на центральную нервную систему, могут возникнуть 
серьезные воздействия иа остальные ткани тела, и в патогенезе лучевой 
болезни это влияние на центральную  нервную систему долж но играть п
играет определенную роль.

Мало того, в области головы и шеи мы имеем такие важ ны е эндо
кринные органы, как щ итовидная ж елеза, мозговой придаток. В ряде 
докладов я обращал внпманпе на особую роль, которую приходится при
писывать мозговому придатку. В настоящ ее время мы имеем новые дан
ные, с в и д е те л ь с т в у ю щ и е  о том, что действительно мозговой придаток 
играет очень существенную роль в последствиях лучевого воздействия.

Речь пдот не только о тех явлениях, которые сказы ваю тся на вое- 
п р о и зв о д и тел ьн о й  способности организма. И меется целый ряд данны х, 
заставляю щ их думать, что в самом организме донора, в организме, под
вергшемся облучению, мозговому придатку  в развитии патологических 
явлений принадлеж ит больш ая роль. Это подтверж дается гистохимиче
скими и гистологическими исследованиями мозгового придатка, произ
веденными в моей лаборатории Е. А. М оисеевым, свидетельствую щ ими 
о существенных изменениях в различны х видах клеток, входящ их в со
став этого органа.

Мы знаем, что мозговой придаток является  органом, продуцирую
щим целый ряд гормонов, влияние которы х на организм совершенно 
различно и многообразно. В частности, (гормоны передней доли мозго
вого придатка являю тся факторами, влияю щ ими на половые органы и 
на эндокрниные приборы половой системы; следовательно, имеют отно
шение к воспроизводительной функции.

Гормоны задней доли гипофиза оказы ваю т влияние на все осталь
ные ж елезы  внутренней секреции. П овреж дение мозгового придатка 
должно играть большую роль. В пользу этого говорит н тот ф акт, что 
кровь передней половины оказы вается более патогенной, чем кровь зад
ней половины тела.

В предыдущих выступлениях я  доклады вал об исследоваипях
А. В. Войно-Ясенецкого, который показал, что мозговой придаток, 
используемый для того, чтобы вы звать у лягуш ки в зимнее время ову
ляцию, сохраняет эту способность и после облучения лягуш ки, из тела 
которой он был извлечен. Вместе с тем он не теряет способности обе
спечить и возможность оплодотворения этой яйцеклетки. Но развитие 
останавливается на той или иной стадии превращ ения в зависимости от 
того, был ли облучен гипофиз самки, от которой брали яйца, или гипофиз 
той лягуш ки, от которой брали сперму, подвергался ли облучению самец 
или не подвергался. Все это играет определенную роль.

Самое существенное заклю чается в том, что и самец, и самка могут 
быть не облучены, но если овуляция была вы звана гипофизом от л я 
гушки, подвергшейся облучению, то в развитии этого эмбриона насту
пает задерж ка, получается уродство и развитие мож ет даж е остано
виться на тон или иной стадии.



О некоторых механизмах патогенеза лучевой болезни

Д альнейш ие исследования показали, что облученный гипофиз 
явл яется  во многих отнош ениях измененным. О казы вается, страдает не 
только передняя доля гипофиза, но и задняя.

И спы тания, проведенные в отнош ении некоторых гормонов задней 
доли, свидетельствую т о том, что эти облученные гипофизы оказывались 
неполноценными.

На одной недавно состоявш ейся конференции было сделано сообще
ние, касаю щ ееся непосредственно вопроса репродуктивной способности 
млекопитаю щ их. В частности, рассм атривался вопрос о том, чем обу
словлено наруш ение под влиянием  облучения воспроизводительной спо
собности: воздействием на сами половые органы, на яйцеклетки, на 
эмбрионы или изм енениям и, возникаю щ ими в материнском организме, 
вторично вызываю щ ими наруш ения в  развитии плода? О казывается, 
имеет значение и то, и другое. Но гораздо более сущ ественным является 
влияние материнского организма на развиваю щ ийся плод, чем непо
средственное воздействие на яйцеклетки  пли на эмбрпоны в начальной 
стадии развития. Я  долж ен сказать, что облучение материнского орга
низма, передней половины его тела влияет на развитие потомства оди
наково, как  если бы облучался организм целиком.

Оценим этот вопрос с точки зрени я наш их гигиенических п профи
ли ктпческих м ероприятий, которые долж ны  проводиться. В стает вопрос 
относительно допустимости работы ж енщ ин на начальной стадии бере
менности в тех и ли  ины х предприятиях . Небольш ие дозы  проникаю щ ей 
радиации могут не сказаться  внеш не на м атеринском  организме, но по
ведут к наруш ению  развития плода. Хорошо, если дело кончается тем, 
что не состоится рож дения. Но оно мож ет состояться, и тогда возникает 
вопрос, «аоколько полноценным будет родивш ийся ребенок.

Мы долж ны  считаться с данны м и А. В. Войно-Ясенецкого, со 1 ласпо 
которым не только задерж ивается  развитие плода, но и  наруш ается 
характер  развития, возникаю т уродливы е формы. Едва ли  в интересах 
народов создавать такие условия, при которы х последующ ее поколение 
окаж ется  в значительном проценте уродами.

Я  хочу подчеркнуть важ ность приведенны х данны х о существенном 
влияни и облучения материнского организм а на потомство п на развитие 
плода такж е и потому, что эти ф акты  могут пролить свет на патогенез 
п ораж ен ий  проникаю щ ей радиации.

П а этом примере я  остановился не потому, что хочу кого-либо запу
гать. Только что в словах председателя была вы сказана правильная 
мысль о том, что больш инство несчастны х случаев происходит пе по
тому, что нет возмож ности создать условия безопасности для человека, 
а потому, что люди игнорирую т опасность.

В озвращ аясь к  вопросу о пораж ении центральной нервной системы 
при общем воздействии проникаю щ ей радиации, следует преж де всего 
обсудить, имеет ли место в этих условиях первпчное пораж ение нервной 
системы  или она вовлекается в патологический процесс вторично. Я  дол
ж ен  напомнить вам о том, что несколько лет тому назад покойный 
проф. М. И. Неменов подчеркнул, что небольш ая доза рентгеновых 
лучей при облучении височной области мозга вы зы вает целый ряд веге
тативны х наруш ений, причем при применении минимальной дозы не 
наблю дается наруш ения кровообращ ения.

Н а основании этих исследований М. И. Н еменова в некоторых иссле
довательских и лечебны х учреж дениях, например в институте имени
В. М. Бехтерева, в  ряде случаев с успехом прим еняю тся малые дозы 
рентгеновых лучей для лечения депрессивного состояния.



физиология экстремальных состояний

Работы проф. М. И. Неменова вы звали к сеое скептическое от- 
„енне многих ученых. Я считаю работы М. И. Н еменова важными, 
г сыграли определенную роль в реш ении вопроса о чувствительности

Н а закончившемся три дня тому назад  совещ ании по вопросам эво- 
ч ю ц и о н н о й  физиологии нервной системы И нститут экспериментально!! 
медицины представил доклад, в котором содерж ались чрезвычайно важ 
ные факты  по вопросу о влиянии проникаю щ его излучения на централь- 
ное торможение.

П рименяя раздраж ение мелькаю щ им светом, авторы  приводили ку
рицу в  с о с т о я н и и  каталепсии. Достаточно было ее ввести в помещ ение, 
где мигающий свет, и она принимала любое искусственно приданное ей 
положение.

Облучение головы этих животных дозой в НЮ р приводило к снятию 
каталептического торможения и замене его состоянием  общ едвнгатель- 
ного возбуждения.

Эти примеры я привел для того, чтобы показать, что проникаю щ ая 
радиация в сравнительно небольших дозах м ож ет изменить ф ункцио
нальное состояние центральной нервной системы. Следующий вопрос, 
который требует своего разреш ения, касается  механизм а действия про
никающей радиации на мозговую ткань.

Мы ие знаем точно, где начинается первичное воздействие на нерв
ный элемент, где дело объясняется влиянием  на окруж аю щ ую  среду. 
Все это требует еще дальнейш его изучения и анализа. Есть данны е на
шей прошлогодней конференции, где проф. Н. А. Ш евченко докладывал 
о влиянии облучения на эндотелий сосудов. М ы долж ны  с этим счи
таться; может быть, нервные клетки не первично пораж аю тся. Этп во
просы требуют своего разреш ения и, вероятно, в ближ айш ее врем я его 
найдут.

Наши знания в области медицинской радиологии медленно подви
гаются вперед, но что в прошлом году было совершенно не выяснено, 
сейчас более или менее ясно, что в прош лом году вы зы вало сом нение, 
в этом году не вызывает сомнения. Ц елый ряд вопросов все ж е остается 
открытым.

Внимание представителей экспериментальны х и клинических отрас
лей медицинской науки должно быть привлечено к  этим вопросам. Они 
должны выйти на первое место. Речь идет не о моде, а о естественном 
переломе во всей ж изни человечества. Задача состоит в том, чтобы пре
дотвратить те опасные последствия, которые связаны  с применением 
атомной энергии.
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