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О В ЛИЯНИИ ГИПО- И ГИПЕРТ ИРЕ ОЗА  
НА ЭКСПЕРИМЕН ТАЛЬН Ы Й ТУБЕРКУЛЕЗ  

У МОРСКИХ С В И Н ОК *
X. Силласту

Кафедра факультетской терапии 
и патологической физиологии

Изменения в гормональном равновесии способны как о сл аб ­
лять, так  и усиливать  течение туберкулеза. Это подтверж дается 
исследованиями влияния гипофиза, надпочечников, подж елудоч­
ной и половых ж елез  как  в эксперименте, так  и в клинике 
( 1 - 5 0 ) .

Важную  роль в сдвигах гормонального баланса играет и щ и ­
товидная ж елеза  (51— 60), гипо- или гиперфункции которой т а к ­
же оказываю т влияние на течение различных болезней (61— 78)

И зменения функционального состояния щитовидной железы  
могут влиять и на течение туберкулеза, на что уж е давно 
обращали внимание многие клиницисты (79— 100) О днако 
клинические наблю дения часто носили противоречивый харак  
тер, вследствие чего для  разреш ения данной проблемы про­
водились многочисленные эксперименты. И сследования осущест­
влялись в 2 направлениях  — работы по выяснению влияния гипо- 
и гипертиреоза.

В л и я н и е  г и п о т и р е о з а .  Работы  по определению вы ж и­
ваемости после зараж ен и я , а так ж е  результаты использо 
вания различных методов исследования, в частности гистологи­
ческих, в общем подчеркивают неблагоприятное действие его. 
У гипотиреоидных животных распространение процесса более 
скоротечное, срок жизни короче, изменения в органах  больше и 
более злокачественные (96, 101 — 114). В легких наблю дается 
увеличение экссудативного компонента воспаления. По данным 
М. В. Lurie et af. (104, 109, 112). в легких таких животных повы­
шается так ж е  разм нож ение туберкулезных бактерий. Т. К. Дзю-

* Автор работы выражает благодарность Финскому обществу борьбы с 
туберкулезом (Suometi Tuberkuloosin Vastustamisyhdistys)  за оказание помо­
щи при проведении опытов в г. Хельсинки; профессорам К. Кырге, 
Э. Кяэр-Кингисепп, J. Pätiälä, U. Uotila и доцентам А. Ленцнер и У Подар, 
при кафедрах которых была проведена работа.

3



бинская (96) отметила у кроликов при тормож ении  синтеза ти- 
реоидных гормонов усиленную интоксикацию, раннюю гибель, 
а так ж е  неспецифические изменения в орган ах  — капиллярны й 
стаз, отек, дистрофию  и о бразование раннего склероза  в печени, 
селезенке и частично в миокарде. C. M aslinsk i (105) сущ ествен­
ных раличий в продолжительности периода ж изни  у  гипотирео- 
идных мышей не обнаруж ил, однако считает действие гипоти­
реоза неблагоприятным, способствующим развитию  экссудатив­
ных изменений. JT. В. Голицына (115), наоборот, наш ла, что у 
гипотиреоидных морских свинок, по сравнению  с контроль­
ными животными, специфический процесс имел доброкачествен­
ный характер . И зм енения на месте з ар а ж ен и я  и в регионарных 
лим ф атических у зл ах  и внутренних орга.нах были меньше.

В л и я н и е  г и п е р т и р е о з а .  М нения относительно данного 
вопроса весьма противоречивы. Так, R. J . D ubos (116) нашел, 
что белые мыши, которым экстракт  тиреоида вводили per os 
в дозах, препятствующих повышению веса, погибали значительно 
скорее, чем контрольные животные. То ж е  самое в общем под­
тверж даю т данны е J. Е. Nutter, C. L. Gemmill и Q. N. Myrvik 
(117). A. B ackm an  (110) установил, что 15— 87% повышение об ­
мена веществ оказы вало  неблагоприятное влияние на течение 
туберкулеза  у мышей. П родолж ительность  жизни  укоротилась, 
увеличилась  высеваемость туберкулезны х бактерий из селезенки 
и легочной ткани. П о данны м Н. В. Татариновой (84), экспери­
ментальный туберкулез протекал хуж е у кроликов, функция 
щитовидной ж елезы  которых перед зар аж ен и ем  значительно по­
высилась, по сравнению с умеренным повышением. Ю. С. Боб- 
реш ова (108) так ж е  указы вает , что у ж ивотны х с повышенной 
функцией щитовидной ж елезы  течение туберкулеза  более т я ж е ­
лое и пораж ение обширнее. Н аиболее  злокачественным течение 
туберкулеза  было у кроликов, которые получали тиреоидин перед 
зараж ением . Влияние тиреоидных гормонов, способствующее 
инфекции, отмечали т ак ж е  и другие авторы (118, 119).

В отличие от выш еуказанного, ряд  авторов подчеркивает б л а ­
гоприятное влияние гипертиреоза на экспериментальный тубер­
кулез у различны х животны х (102, 104— 107, 112, 120— 122) По 
данным R A. Izzo и V H. C icardo (102), применение Т 4 вызы ­
вает  удлинение срока ж изни морских свинок после зараж ения.
О. W asz-H öckert,  A. B ackm an  и H. P o p p iu s  (107) установили не­
сколько более легкое течение туберкулеза  у морских свинок, 
получавш их небольшие дозы тиреоидина до зараж ения. 
По М. В. Lurie et al. (112, 120), индуцированный гиперти- 
реоз у кроликов тормозит развитие и прогрессирование 
туберкулезного процесса. По данны м этих авторов, применение 
Т 3 у некоторых видов кроликов мож ет о казы вать  тормозящее 
влияние д а ж е  на имеющийся туберкулезный процесс. Т 3 и Т 4 то р ­
м озят разм нож ение туберкулезны х бактерий в легких, способ­



ствуют продуктивной тканевой реакции. Аналогичные д анны е о 
том, что введение экстр акта  тиреоида инфицированным мышам 
способствует продуктивному х арактеру  воспаления приводит 
C. M aslinski (105, 106) JI. В. Голицына (115) т ак ж е  подчерки- 
вает  благоприятное влияние применения тиреоидина и продук­
тивного компонента воспаления у морских свинок. Т. К. Дзюбин- 
ская (96) указы вает ,  что при применении тиреоидина, патолого­
гистологические изменения в легких имели преимущественно про­
дуктивный х ар актер  и казеозный некроз был незначительным. 
Соответствующее исследование показало, что незначительное 
введение тиреоидина кроликам  и морским свинкам увеличивало 
полнокровие тканей  и неспецифическую воспалительную р еак ­
цию. Тиреоидин препятствовал так ж е  образованию  склероза и 
дистрофических изменений в печени, селезенке и легких. По д а н ­
ным R. G. Bloch (121), у гипертиреоидных морских свинок, 
индуцированных Т3, рост туберкулезных бактерий в тканях мень­
ше, наблю дается тормож ение туберкулезного процесса (по мень­
шей мере в ранней ф азе) и незначительность или отсутствие ка- 
зеоза. J. V ak ilzadeh  и М. V and iv iere  (122) установили, что Т3 и 
Т4 значительно повыш али эффективность противотуберкулезной 
вакцинации у морских свинок.

Из приведенного видно, что литературные данные о влиянии 
■щитовидной ж елезы  на течение экспериментального туберку­
леза — противоречивы. П одавляю щ ее большинство авторов для 
образования гипо- и гипертиреоза использовало тиреоидэктомию- 
метилтиоурацил и тиреоидные гормоны (Т3, Т4, тиреоидин), не 
обращ ая  внимания на состояние обмена веществ. Исследований, 
в которых одновременно с воздействием на функцию щ итовид­
ной ж елезы  определяли бы изменения метаболического состоя­
ния животных, очень мало. Более точное выяснение указанных 
изменений позволит расш ирить возможности детального вы яс­
нения влияния гипо- и гипертиреоза на особенности характера 
и течение экспериментального туберкулеза. М ало  внимания у д е­
ляется и на степень интенсивности индуцированного гипертирео­
за. П оследняя мож ет о казы вать  существенное влияние на о б р а ­
зование патологических изменений, их характер  и обширность.

* Сокращения в тексте и таблицах: Вгт — выраженный (сильный) гипер- 
тиреоз у зараженных туберкулезом животных; К — контрольные животные, 
зараженные туберкулезом; Сгт — слабый гипертиреоз у зараженных туберку 
лезом животных; Сгт — е  — слабый гипертиреоз у незараженных туберкуле­
зом животных; СИГТ — средний индекс поражения; СП (в %) — среднее по­
ражение в процентах; Т — тиреоидэктомированные животные, зараженные 
туберкулезом; Т — © — тиреоидэктомированные животные, незаражениые тубер­
кулезом; Т3 — трийодтиронин; Т3 — м — применение малой дозы Т3 (не вызы­
вающей существенных изменений в обмене веществ) у зараженных туберку­
лезом животных; Тз — м — о — применение малой дозы Т3 (не вызывающей 
существенных изменений в обмене веществ) у незараженных туберкулезом 
животных; Т4 — тироксин; Угт — умеренный гипертиреоз у  зараженных тубер­
кулезом животных.
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И сходя из вышеприведенного, целью данной работы было ис­
следовать влияние индуцированного гипо- и гипертиреоза на 
течение экспериментального туберкулеза  у морских свинок и вы­
яснить значение степени интенсивности гипертиреоза в об разо ­
вании туберкулезных изменений.

Материал и методика

Р аб о та  выполнена при каф едре  факультетской терапии и 
патологической физиологии (зав. — проф. К. Кырге) медицин­
ского ф акультета  Тартуского государственного университета и 
Клинике легочных заболеваний  (зав. — prof. J. P ä t iä iä )  Ц ент­
ральной больницы Университета в г. Хельсинки.

Опыты в г. Т арту  проведены при каф ед р ах  микробиологии 
(зав. — доц. А. Л ен ц нер),  патологической анатомии (зав. — доц. 
У П одар) и физиологии (зав. — проф Э. К яэр-Кингисепп). Одна 
часть опытов с гипо- и гипертиреозом была поставлена совместно 
с  доц. С. Л аа н е с  (каф едра  микробиологии ТГУ ), другие — при 
участии гл. врача  Э. Пюттсепп (Тартуский противотуберкулезный 
диспансер) В г. Хельсинки опыты проводились в Институте су­
дебной медицины (зав. — prof. U. U otila) Университета в г. Хель­
синки. В постановке опытов принимал участие докт. мед. наук 
P. Tani (К линика легочных заболеваний  Ц ентральной  больницы 
Университета г. Хельсинки).

В работе использовали всего 483 морских свинок, из них в 
г. Тарту  — 323 и в г. Хельсинки — 160. Проведены две части опы­
тов: 1) исследования индуцированного гипотиреоза и 2) иссле­
дования индуцированного гипертиреоза.

1. И с с л е д о в а н и я  и н д у ц и р о в а н н о г о  г и п о т и р е о з а

Исследования индуцированного гипотиреоза проводили в два 
этапа: 1) опыты в г. Т арту  и 2) опыты в г Хельсинки.

Опыты в г. Тарту

Опыты проводились на 170 морских свинках (самок — 62 и 
самцов — 108; вес 300— 600 г) У 126 животных выполнили то­
тальную  тиреоидэктомию. И з них 24 погибли во время или 
вскоре после операции, 12 — в течение более длительного вре­
мени. О перированную  ткань  щитовидной ж елезы  исследовали 
гистологически. 44 свинки, у которых тиреоидэктомии не прово­
дили, составляли контрольную группу. О перированным ж ивот­
ным в* большей части случаев в течение 52— 79 дней давали  обыч­
ный корм для возникновения гипотиреоза. Н аблю дения над конт­
рольными свинками проводили одновременно с тиреоидэктомиро-
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ванными животными. Исключение составляли 15 контрольных 
животных, которых наблю дали, начиная со времени зараж ения, а 
не с предыдущего периода.

О бразование гипотиреоза определяли по изменениям обмена 
веществ, на основании измерения потребности в кислороде и 
веса, которые проводились 3 раза :  1) в начале опыта, до тирео- 
идэктомии, 2) до зар а ж ен и я  и 3) перед умерщвлением. А н ало­
гичное исследование обмена веществ осущ ествляли у контроль­
ной группы, за  исключением выш еуказанны х 15 контрольных 
животных, у которых обмен веществ определяли дваж ды : 1) до 
зар аж ен и я  и 2) перед умерщвлением.

После образован ия  гипотиреоза контрольных и тиреоидэкто- 
мированных животных з а р а ж а л и  путем введения в брюшную 
полость суспензии культуры M ycobacterium  tuberculosis  сильнови­
рулентного ш там м а Н37 R v,  выращенной на среде МА (123), в 
дозе 10~5 мг/мл (влаж ны й вес) Подопытные свинки ум ер щ вля­
лись на 30, 47 и 64 дни после зараж ен и я .

Опыты в г. Х ельсинки

Опыты проводили на 70 морских свинках (самцы; вес 420— 
490 г). У 50 животных провели тотальную тиреоидэктомию. 
Из них 12 погибли во время операции или ж е вскоре после нее,
5 — через более длительное время. Удаленную ткань щитовидной 
железы исследовали гистологически. Контрольную группу состав­
ляли 20 неоперированных животных.

Оперированным животным для  образования гипотиреоза в 
течение 56— 58 дней давали  обычный корм. Контрольных ж и вот­
ных наблю дали  одновременно с тиреоидэктомированными.

Д л я  выяснения времени образования гипотиреоза, учитывая 
предыдущий опыт в г. Тарту, отказались  от определения пот­
ребности в кислороде и ограничились выявлением изменений 
веса.

Через 56—58 дней после тотальной тиреоидэктомии 20 
оперированных и 20 контрольных животных были зар аж ен ы  сус­
пензией культуры M ycobacterium  tuberculosis  средневирулентного 
штамма Н37 R i \  выращенной на среде IUTM (124), дозой 
10”5 мг/мл (влаж ны й вес) Морских свинок зар а ж ал и  подкожно, 
в область внутренней стороны левого бедра. При зараж ении, кото­
рое стличалс-сь от метода зар аж ен и я  в г. Тарту, учитывали иссле­
дования S. Lehto (125) и М. Kokkonen (119). 13 тиреоидэктоми- 
рованных животны х были оставлены незараженными. Н абл ю д е­
ния над ними проводили одновременно с зараж енны м и ж и вот­
ными и они служили контрольной группой в течение всего в р е ­
мени выяснения изменений веса. Подопытных животных ум ер щ ­
вляли на 21 и 49 дни после зараж ения .
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2. И с с л е д о в а н и я  и н д у ц и р о в а н н о г о  
г и п е р т и р е о з а

И сследования индуцированного гипертиреоза проводили в два 
этапа: 1) опыты в г. Т арту  и 2) опыты в г. Хельсинки.

Опыты в г. Тарту

Опыты были поставлены на 153 морских свинках (самок — 68 
и самцов — 85, вес 440— 670 г). Д л я  об разован ия  гипертиреоза 
использовали Т3. В течение 5 недель 107 животным подкожно 
вводили гормон: в первую неделю ежедневно, на вторую по чет­
вертую —  2 и на пятую — 3 р аза  в неделю. Соответственно коли­
честву применявшегося гормона морские свинки были распреде­
лены на 2 группы. Ц елью  указанного  было вызвать: а) гиперти­
реоз сильной степени и б) умеренный гипертиреоз. 77 животным 
вводили 50 мкг и 30 — 25 мкг гормона в 1 раз. И з животных, ко­
торым вводили 50 мкг Тз, во время о б разован ия  гипертиреоза 
погибло 16. Контрольным ж ивотны м (соответственно 30 и 16 ж и ­
вотных) вводили ж идкость  д ля  растворения гормона, за  исклю­
чением 3 свинок до зар а ж ен и я  (из 30).

О б разование гипертиреоза определяли  (триж ды ) по изхмене- 
ниям обмена веществ на основании измерений потребности в кис­
лороде и веса: 1) в н ачале  опыта, до введения Т3, 2) до за р а ж е ­
ния и 3) до умерщ вления. Аналогичные определения были про­
ведены т а к ж е  у контрольных животных, за  исключением 3 сви­
нок, у которых обмен веществ определяли д важ д ы : 1) до з а р а ­
ж ения и 2) перед умерщ влением. З а р аж ен и е  контрольных и 
трийодтиронинизированных животных после образования гипер­
тиреоза проводили аналогично опытам с гипотиреозом (см. ис­
следования индуцированного гипотиреоза, опыты в г. Тарту).. 
П осле  зар аж ен и я  всем животным 2 р аза  в неделю вводили Т3 
(resp . жидкость  для  растворения горм она).  Подопытных живот­
ных ум ерщ вляли  на 30, 47 и 64 дни после зар а ж ен и я ) .

Опыты в г. Х ельси нк и

Опыты проводили на 80 морских свинках (самцы; вес 450— 
580 г). Д л я  вы зы вания гипертиреоза использовали Т3. Подопыт­
ным животным гормон вводили подкожно. Соответственно коли­
честву применявшегося гормона свинки были распределены на 
2 группы. 40 животным гормон вводили по 50 мкг в течение 4 
дней подряд и позж е — в течение 3 недель по 25 мкг через день. 
И з этих свинок 6 погибло во время образован ия  гипертиреоза. 
40 животным гормон вводили аналогично, но в меньшем количе­
стве: в течение 4 дней подряд  по 25 мкг и позж е — в течение 3 не­
дель  по 10 мкг через день. В данной части работы контрольную
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группу т а к ж е  составляли  20 кеоперированных морских свинок 
(контрольные животны е) из опытов по выяснению влияния гипо­

тиреоза (см. исследования индуцированного гипотиреоза, опыты 
в г. Хельсинки). Вес трийодтиронинизированных животных в д а н ­
ных опытах соответствовал весу контрольных свинок.

Ц елью  проведения опытов было: а) вы звать  гипертиреоз с л а ­
бой степени и б) применить дозу  Т3, не вызы ваю щ ую  существен­
ных изменений в обмене веществ. При введении гормона учиты­
вали предварительный опыт (в г Тарту) использования ан ал о ­
гичных доз Т 3 у морских свинок с таким  ж е  весом, у которых 
одновременно с весом измеряли  т ак ж е  изменения потребности в 
кислороде в целях детального выяснения степени вы раж ения вы ­
зываемого гипертиреоза. Эти исследования показали, что исполь­
зование Тз в больших д озах  обусловливало некоторое по­
нижение веса и повышение потребности в кислороде (обычно до 
10— 15%) Введение Т 3 в небольших дозах  не вызы вало у под­
опытных животных существенных изменений в соответствующих 
показателях (отмечено лиш ь как  незначительное понижение, так  
и повышение) в течение времени введения гормона. Учитывая 
первоначальные наблю дения, в данной части работы отказались  
то определения потребности в кислороде и ограничились выясне­
нием изменений веса.

После выш еуказанного  введения Т3 40 морских свинок (20 
животных из каж д о й  группы) зар ази л и  аналогично опытам с ги­
потиреозом, (см. исследования индуцированного гипотиреоза, 
опыты в г. Х ельси н ки ). И з животных, получавших гормон, 34 (со: 
ответственно 14 и 20 морских свинок в обеих группах) оставили 
незараженными. Н аблю дения  над  ними проводили одновременно 
с зараж енны м и животными и при выяснении изменений веса они 
составляли контрольную группу в течение всего времени н аблю ­
дения.

После зар аж ен и я  вводили соответствующим животным 3 раза  
в неделю Т3 (resp . жидкость  для  растворения гормона) из 
расчета 25 мкг животным первой и 10 мкг животным второй 
группы. Подопытных животных умерщ вляли  на 21 и 49 дни после 
зараж ения.

*

О п р е д е л е н и е  п о т р е б н о с т и  в к и с л о р о д е

Д о определения потребности в кислороде подопытных ж и вот­
ных оставляли на 19— 24 часа без корма. Ж ивотны е помещ ались 
в герметически закры ваем ую  камеру с водяным окружением, ис­
ключавшим возможности  движ ения и разд р аж ен и я  внешней 
среды. Определение проводили по принципу закрытой системы 
(126). Ж и в о т н о м у  в кам ере давали  столько кислорода, сколько
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око потребляло. При циркуляции воздуха камеры  через натрон­
ную известь выды хаемый углекислый газ и водяной пар абсорби­
ровались. Определение начинали после того, ка к  животное успо­
каивалось  и тем пература камеры стабилизовалась .  Во время опы­
та кислород в кам еру  подавался  маленьким спирометром, пока­
зания которого регистрировались в течение 15—25 минут на лен­
ту ким ограф а. Количество использованного кислорода вычисля­
ли на основании полученной кривой. Потребность в: кислороде 
в ы р а ж ал ас ь  в м иллилитрах  на 1 кг веса тела в минуту, редуци­
рованную к нормальны м условиям (760 мм  рт. ст., 20° С, абсо­
лю тная сухость).

* *
*

О п р е д е л е н и е  т у б е р к у л е з н ы х  и з м е н е н и и

Туберкулезные изменения в органах  морских свинок опреде­
ляли  макро- и микроскопически.

М акроскопическая  оценка

М акроскопически определяли изменения в легких, печени, се­
лезенке, лимфатических узл ах  брыжейки, на месте зараж ен и я  и 
в брюшине, и в паховых лим фатических узлах, а у самцов — 
т ак ж е  и изменения в яичках. Обш ирность пораж ения оценивали 
цифровыми п оказателям и  от 0,5 до 4 [G. M eissner (127), Э. Тюри 
(128)].

М икроскопическая  оценка

Д л я  патолого-гистологической оценки поражений материал 
при вскрытии морских свинок брали  из легких, печени, селезенки, 
надпочечников, почек, паховых лим ф атических узлов; у самцов — 
одно яичко. Сбор м атер и ал а  д ля  микроскопической оценки в- 
опытных группах был различным, например, патолого-гистологи- 
ческое исследование почек и лим фатических узлов проводили 
только у части подопытных животных.

М атериал  фиксировали в 10% нейтральном формалине, обез­
вож ивали  и зали вали  в целлоидин. Срезы окраш и вали  гематок­
силином-эозином и по ван Гизону.

П ри микроскопической оценке туберкулезны х изменений в 
патолого-гистологическом препарате определяли  следующие ком­
поненты: очаги эпителиоидных клеток, сетчатку коллагеновых 
волокон, гигантские клетки и некробиоз или казеозный некроз. 
И з них 3 первые сум марно составляли  т. н. продуктивную реак­
цию туберкулезного воспаления и последний — альтеративную. 
Интенсивность пораж ения в отношении каж дого  компонента оце­
нивали цифровыми п оказателям и  от 1 до 3 (1 — небольш ая, ред­
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кая, слабая ;  2 — средняя, средней интенсивности; 3 — много, 
сильная) И ногда пользовались т ак ж е  показателем  «0,5» — при 
наличии отдельных небольших очагов эпителиоидных клеток.

Применение цифровых показателей при м акро- и микроскопи­
ческой оценках органов позволяет использовать в интерпретации 
результатов исследования вариационно-статистический анализ.

* *
¥

Тиреоидэктомия и тиреоидные гормоны могут обуславливать  
сдвиги в весе селезенки, надпочечников н щитовидной железы 
(112, 129— 134). Д л я  выяснения соответствующего влияния в 
опытах в г. Хельсинки были забиты  10 морских свинок (самцы; 
вес 430—485 г) Вес указанны х органов определяли на торзионных 
весах. Эти значения служ или  критерием, с которым сравнивали 
вес соответствующих органов 47 тиреоидэктомированных и 
трийодтиронинизированных незараж енны х туберкулезом морских 
свинок после их умерщ вления (опыты, проведенные в г Хель­
синки). У животных, зар аж ен н ы х  туберкулезом, сравнительного 
анализа веса органов не проводили, так  как  на них могло оказать  
влияние специфическое поражение.

Д ля оценки результатов исследований применяли вариацион­
но-статистический анализ, в том числе t -тест Стюдента и корре­
ляционный анализ  на основании коэффициентов линейной кор­
реляции. Недостоверной считали нулевую гипотезу при Р < 0 ,0 5 .  
Вычисления производились в вычислительном центре ТГУ на 
электронно-вычислительной машине «Урал-4»

Результаты

1. И с с л е д о в а н и я  и н д у ц и р о в а н н о г о  
г и п о т и р е о з а

Опыты в г. Тарту

Во время опытов погибло 7 зараж н ны х  гипотиреоидных 
морских свинок (2 в опытах в течение 47 дней и 5 — 64 дней пос­
ле зараж ен и я) При вскрытии у всех животных установлены и з­
менения, характерны е для  туберкулеза.

Д анны е изменений веса и потребности в кислороде до з а р а ­
жения и перед умерщ влением приведены в таблице 1.

Из таблицы  1 видно, что снижение потребности в кислороде 
и повышение веса у тиреоидэктомированных свинок до з а р а ж е ­
ния были значительно больше, чем у контрольных животных.

II



Т а б л и ц а  f
Изменение веса и потребности в кислороде (в %) до заражения 

и до умерщвления

Серия

Животные Д о заражения Д о умерщвления

группа число
потреб­

ность 
в 0 2

вес
потреб­

ность 
в 0 2

вес

К 16+ -  2,7 +  30,9 - 6 ,7 -2 .3

I Т 34++ -2 1 ,8 +33 ,6 + 2 .3 - 4 ,3

Р <  0,0005 <  0,30 <0 ,05 <0,25

К 14+ +  5,7 +  18,2 - 5 ,3 — 11,2

11 Т 24 -2 0 ,0 +  31,5 +  4,6 -8 ,4

Р <  0,0005 <  0,005 < 0 .05 <0.25

К 14+ -  0,5 +  18,6 +  5,3 -7 ,2

III Т 25 -2 0 ,6 +  28,2 + 6 ,5 - 5 ,3

Р <  0,0005 <  0,01 < 0 ,40 <0,30

П р и к е ч а н и е :  I, II, 111 — продолжительность опытов соответственно 30, 47 и 64 дня 
после заражения. В опытах, проведенных в г. Тарту, обозначение се­
рий в последующих таблицах аналогичное.
Данные до заражения и до умерщвления в этой и последующих таб­
лицах получены при сравнении их соответственно с начальными дан­
ными и с показателями до заражения.

+ — данные до заражения определены у Я —10 животных;
++ — данные до умерщвления определены у 30 животных.

Исключение составляли животные 1 серии опытов. У них раз­
ность повышения веса была очень невелика, что обусловлено на­
личием в контрольной группе большего числа молодых живот­
ных. Последние характери зовали сь  т ак ж е  большим приростом 
веса, вследствие указанного  разность  м еж ду отдельными груп­
пами бы ла небольшой. О днако  м еж д у  этими группами отмеча­
лось большое различие в отношении потребности в кислороде.

И зменения потребности в кислороде в конце опыта в некото­
рой степени отличаю тся от данны х до зар аж ен и я .  У контроль­
ных ж ивотны х I и II серий экспериментального туберкулеза  на­
б лю д алась  тенденция к понижению потребностй в кислороде. 
У тиреоидэктомированных животны х одновременно было уста- 
новлено незначительное повышение потребности в кислороде. 
У животных III серии (контрольные, тиреоидэктомированные)
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СП (в %)
70-,

30  47  64  io 47  64- 30  47  64  30  47  64 30  47  64
Д Л И Т Е Л Ь Н О С Т Ь  ОПЫТОВ (В  Д Н Я Х ) ПОСЛЕ ЗАРАЖ ЕН И Я

■ н  гипотиреоз
I I КОНТРОЛЬ

Р и с .  1. Туберкулезное поражение органов по данным макроско­
пического исследования.

П р и м е ч а н и е :  Здесь и на рис. 11, 20, 21 и 22 СИП и СП (в %) даны 
на основе поражения, определенных у всех животных.

этот показатель  о казал ся  несколько повышенным. В отношении 
веса во всех группах отмечено понижение.

Р езультаты  макроскопической оценки туберкулезного п о р аж е­
ния органов у морских свинок приведены в таблице 2 и на рис. 1.

И з таблицы  2 следует, что у тиреоидэктомированных ж и во т­
ных всех серий пораж ение отдельных органов было относительно 
большим, чем у контрольных морских свинок. Степень туберку­
лезного п ораж ения отдельных органов несколько различалась . 
Особенно были пораж ены  туберкулезом легкие, селезенка, л и м ­
фатические узлы  брыжейки, яички и паховые лимфатические 
узлы. П ораж ен и е печени у тиреоидэктомированных животных
I серии опытов было большим, чем у контрольных. Соответствую­
щие показатели  пораж ения  печени у свинок II и III серий о п ы ­
тов не имели существенного отличия от контрольных животных.

Р азли чи я  в степени пораж ения м еж ду  отдельными сериями 
опытов, контрольными и тиреоидэктомированными животными
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Туберкулезное поражение органов по данным макроскопического исследования Т а б л и ц а  2

Среднее поражение органов

Г руппа Показа­
тель СИП СП

(в %) легкие
(4)

печень
(4)

селе­
зенка

(4)

лимфа­
тические

узлы
брыжейки

(4)

место зара­
жения и 
брюшина 

(4)

яички
(4)

паховые
лимфати­

ческие
узлы

(2)

Серия 1

X 5,2 23,7 0,22 1,06 1,13 1,37 1,00 0,33+ 0,371\ ±  а 3,25 14,78 0;25 0,66 0,74 1,30 1,14 0,82 0,34

X 8,7 39,6 0,94 1,96 1,59 2,60 1,32 0,88++ 0,491 ± о 3,38 15,38 0,76 0,88 0,77 1,15 0,87 0,68 0,50

Р <0,0025 <0,0025 <0,0005 <0,0005 <0,05 <0,0005 <0 ,20 <0,10 <0,20
Серия II

X 11,2 51,0 1,70 2,60 2,29 2,14 2,18 1,82+- 0,25
1\ ± 0 2,16 9,83 0,70 0,50 0,61 0,86 1,15 1.17 0,26

X 14,0 63,5 2,40 2,80 2,44 2,90 2,35 2,38+ + 1,081 ±ст 2,82 12,83 0,80 0,90 0,77 0,93 0,87 1,20 0,69

Р <0,0025 <0,0025 <0,01 < 0 ,20 <0,30 <0,01 <0,35 <0,05 <0,0005
Серия III

К
X 7,4 46,2 1,60 2,07 1,32 2,40 1,60- 1,17“ 0.60+

± 0 0,88 5,51 0,60 0,27 0,5 i 0,70 0,81 0,98 0,32

X 10,5 65,4 2,50 2,34 2,52 3,10 2,33 ьн 2,86' + 1,07+ +1 ±<7 2,58 16,14 1,00 0,99 0,92 1,00 1,05 0,90 0,68

Р <0,005 <0,005 <0,0025 <0,15 <0,0005 <0,01 <0,05 <0,005 <0,0125
П р и м е ч а н и е: Цифра в скобках при органах в данной и следую щ их таблицах обозначает индекс максимального поражения- + — дан­

ные определены  у 6—11 животных; ++ данны е определены у 15—20 животных.
СИП и СП (в %) определены на основе поражения, выясненных у  всех животных.



особенно ярко вы раж ены  в п оказателях  С И П  и СП (в %) Соот­
ветствующие различия статистически весьма достоверны.

Д ан ны е о патолого-гистологических изменениях в легких, пе­
чени и селезенке животных отдельных серий опытов приведены в 
таблице 3.

Приведенные в таблице 3 результаты показы ваю т что у т и ­
реоидэктомированных животных всех серий опытов, по сравне­
нию с контрольными, и на основании микроскопического иссле­
дования, туберкулезное поражение легких, печени и селезенки 
больше. Степень пораж ения относительно меньше у животных
I и б о л ь ш е — II серий опытов. Здесь, несомненно, играет роль 
продолжительность опыта после зараж ения .

В характере морфологических изменений между отдельными 
сериями опытов отмечались определенные различия. У контроль­
ных животных I серии опытов изменения в селезенке и печени 
являлись более выраженными; пораж ение легких было значи­
тельно меньше. П реоблад ал  продуктивный характер  изменений, 
по сравнению с некрозом. У тиреоидэктомированных животных 
той ж е серии изменения в легких, печени и селезенке были боль­
ше как  в отношении продуктивного компонента, так  и некроза 
(рис. 2, 3) У животных II серии, наряду с усилением продуктив­
ных изменений, отмечено т ак ж е  увеличение некроза, что наиболее 
ярко вы раж ено у тиреоидэктомированных животных (рис. 5, 6). 
Наличие обильного некроза статистически значимо в отношении 
всех указанны х органов. Результаты  таблицы 3 показывают, что 
изменения в легких, печени и селезенке у контрольных животных 
III серии уменьшились, по сравнению с контрольными свинками
II серии (рис. 5, 8) Т ак ая  ж е  тенденция н аблю далась  и у тирео­
идэктомированных животных III серии опытов, по сравнению с 
гипотиреоидными свинками II серии. Но уменьшение в п ора­
жении органов у тиреоидэктом ированных животных значительно 
менее выражено. П оэтому различия в поражении отдельных ор ­
ганов м еж ду контрольными и тиреоидэктомированными ж ивот­
ными III серии опытов д а ж е  больше, чем между аналогичными 
животными II серии (рис. 5, 6, 8, 9) Это подтвердилось и стати­
стическим анализом  — различия в степени достоверности значи­
тельно больше у животных III серии опытов.

У части подопытных животных было проведено так ж е микро­
скопическое исследование надпочечников, яичек, почек и пахо­
вого лим фатического узла. Н аличие туберкулезных изменений 
у соответствующих животных видно из таблицы 4.

М икроскопическое исследование показывает, что специфиче­
ских патолого-гистологических изменений в надпочечниках не 
обнаружено, очень редко они отмечались в почках, частыми были 
в яичках и всегда присутствовали в паховом лимфатическом 
узле. Патологические изменения в яичках отсутствовали у ж и ­
вотных I серии и были частыми у свинок II и III серий.
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Туберкулезное поражение легких, печени

Легкие

Груп­
па

Пока­
затель СИП СП 

(в %)

эпите-
лиоид-

ные
клетки

(3)

колла­
генов ые 
волокна 

(3)

гигант­
ские

клетки
(3)

продук­
тивная

реакция
(9)

некроз
(3)

К+ X
± 0

8,1
5,83

22,6
16,18

0,55
0,28

0,20
0,42

— 0,75
0.68 —

Т++ X
±сг

12,0
4,23

33,3
11,76

0,71
0,29

0,38
0,50 —

1,10
0,75

0,15
0,46

Р <0,05 <0,05 <0 ,10 < 0 ,15 — <0,10 —

к +
X

± а
15,6
2,63

43,3
7,31

1,40
0,52

1,20
0,42

0,10
0,32

2,70
0,82

0,60
0,84

Т+-Н- X
± ö

20,2
3,07

56,0
8,52

2,05
0,83

1,20
0,41

0,30
0,73

3,55
1,39

1,25
0,85

р <0,0005 <0,0005 <0,01 — <0,20 <0,025 <0,05

к +
X

± 0
9,4
2,77

26,1
7,68

1,00
0,41

0,80
0,42

0,10
0,32

1,90
0,84

0,30
0.48

У+++ X
± 0

15,3
3,65

42,4
10,12

1,28
0,50

1,30
0,57

0,45
0,60

3,02
1,20

0,90
0,79

р <0,0005 <0,0005 < 0 ,10 <0,005 <0,025 <0,005 <0,01

П р и м е ч а н и е :  + — данные определены у 10 животных. ++ — данные определены

Д ан н ы е  о патолого-гистологических изменениях в паховом 
лимфатическом узле приведены в табли це 5.

Р езультаты  таблицы  5 показы ваю т, что пораж ение пахового 
лимфатического у зла  у гипотиреоидных ж ивотны х I и II се­
рий было больше, чем у контрольных свинок. Р азл и ч и я  ж е  в сте­
пени п ораж ения в I серии — невелики и статистически недосто­
верны. Исключение составлял  некроз. Н аличие его более досто­
верно у тиреоидэктом ированных животных. У ж ивотны х II серии 
различия были больше и статистически достоверны.
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Т а б л и ц а  3

и селезенки по данным микроскопического исследования

Печень Селезенка

эпите-
лиоид-

ные
клетки
(3)

колла-
гено-
вые

волокна
(3)

гигант­
ские

клетки
(3)

продук­
тивная

реакция
(9)

некроз
(3)

эпите- 
лиоид- 

ные 
клетки 

(3) '

колла- 
гено- 

. вые 
волокна

(3)

гигант­
ские

клетки
(3)

продук­
тивная

реакция
(9)

некроз
(3)

' Серия I

1,40 0,80 0,50 2,70 0,80 1,60 0,90 0,40 2,90 1,00
0,70 0,42 0,71 1,57 0,92 1,07 0,88 0,52 2,02 1,25

2,19 1,12 0,73 4,04 1,19 2,08 1,23 0,69 4,00 1,50
0,88 0,52 0,60 1,62 0,57 0,80 0,43 0,68 1,52 0,81

<0,005 <0,005 <0,20 <0,025 <0,05 < 0 ,15 <0,15 <0,10 <0,10 <0 ,15

j Серия II

2,70
0,48

1,60
0,84

0,70
0,48

5,00
1,15

1,10
0,74

2,70
0,48

1,20
0,42

0,70
0,48

4,60
0,70

1,60
0,70

2,70
0,57

1,85
0,59

1,40
0,82

5,95
1,15

1,85
0,93

2,55
0,69

1,40
0,50

1,40
0,94

5,35
1,39

2,20
0,70

Серия !

<0,25 (<0,005  

11

<0,025 <0,0125 < 0 ,25 <0 ,15 <0,01 1 <0 ,05 <0,025

1,50
0,53

1,30
0,67

0,40
0,52

3,20
1,03

0,50
0,53

1,40
0,52

1,20
0,42

0,20
0,42

2,80
0,79

0,70
0,67

2,20
0,62

1,45
0,60

0,55
0,69

4,20
1,44

1,00
0,73

2,30
0,66

1,35
0,49

0,80
0,77

4,45
1,23

1,70
0,73

<0,00251 <0,30 <0,25 <0,025 <0,025 <0,00051 <0 ,20 <0,005 <0,0005 <0,0005

у 26 животных. +++ — данны е определены у 20 животных.

Опыты в г. Х ельси нки

Влияние тиреоидэктомии на вес селезенки и надпочечников 
незараженных туберкулезом  животны х приведены в таблице 6.

Из данны х табли цы  б явствует, что при тиреоидэктомии отме­
чалось понижение веса селезенки и повышение веса надпочечни 
ков. Указанные изменения являлись  значительными уж е при не­
большой длительности  гипотиреоза (у ж ивотны х серии А, кото­
рых наблю дали  п ар аллельно  с зараж ен н ы м и  в опыте продолжи-

2 Труды по медицины XX 17



Т а б л и ц a . 4
Наличие туберкулезных изменений в различных органах по данным

микроскопического исследования

Серия Г руппа
Орган

надпочечник яичко почка паховый лим­
фатический узел

I
К 10/0 6/0 6/0 5/5

т 20/0 20/0 20/0 20/20

II
к 5/0 7/3 5/1 5/5

т 8/0 12/8 12/0 12/12

III
к 6/0 2/2 4/0 4/4

т 10/0 1 2/2 10/1 10/10

п р и м е ч а н и е :  Цифра до  черты обозначает число исследованны х морских свинок.
цифра после нее — число животных с туберкулезны ми изменениями.

Т а б л и ц а  5-
Туберкулезное поражение пахового лимфатического 

узла по данным микроскопического исследования

Эпите- Колла гс- Гигант­ Продук­
Груп­

па
П о ка­

затель СИП СП 
(в %)

л ио ид- 
ii ые 

клетки 
(3)

новые
волокна

(3)

ские
клетки

(3/

тивная
реакция

(9)

Некроз
(3)

Серия I

7,8 65,0 3,00 1,60 1,40 6,00 1,801\ ±(Т 1,79 14,83 — 0,55 0,55 1,00 0,84
_
X 9,0 74,6 3,00 2,00 1,30 6,30 2,601 ± о 1,32 10,90 — 0,51 0,99 1,22 0,49

Р <0,10 <0,10 — <0,10 <0,40 <0,30 <0,05

Серия II

К X
± о

7,4
1,14

61,7
9,51

3,00 2.00 0,60
0,55

5,60
0,55

1,80
0,84

т X
±(Т

9,5
0,80

79,2
6,63

3,00 2,10
0,67

1,75
0,87

6,83
0,94

2,70
0.49

р <0,0025 <0,0025 - <0,35 =0,025 <0,0025 <0,05
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Серия III

К
X

± а
9,5
0,57

79,2
4,78

3,00 2,00 2.50
0,57

7,50
0,57

2,00
0,82

т X
± 0

9,0
1,82

75,0
15,23

3,00 1,50
0,71

1,80
0,92

6,30
1,57

2,70
0,48

р <0,25 <0,25 — <0,025 < 0 ,10 <0,10 <0,10

Т а б л и ц а  б
Влияние тиреоидэктомии на вес селезенки и 

надпочечников у животных, не зараженных туберкулезом

Показатель Вес селезенки 
(мг/100 г веса тела)

Вес Надпочечников 
(мг/100 г веса тела)

Здоровые 147,60 33,65

Серия А

т — е 123,29 40,31

р <0,01 

Серия Б

<0,025

т — е 116,33 42,18

р <0,0005 <0,01

тельностью 21 день после за р а ж е н и я ) .  При большей длительно­
сти гипотиреоза (наблю дали  параллельно  с животными серии Б, 
т. е. в течение 49 дней после зар аж ен и я)  изменения в весе были 
большими и статистически достоверными.

Во время опытов погибло 3 тиреоидэктомированных и з а р а ­
женных туберкулезом морских свинки (2 свинки из опытов 21 и
1 — из опытов 49 дней после за р а ж е н и я ) .  При вскрытии у них 
установлены характерны е для  туберкулеза  изменения.

Д анны е об изменениях веса у подопытных ж ивотных до з а р а ­
жения и перед умерщ влением приведены в таблице 7
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Г а б л ц и a 7

Изменение веса (в %) Д° заражения и до умерщвления

Серия
Животные

Д о заражения До умерщвления
группа число

Л

К 10 +  33,2 +  1,3

Т 8 +34,7 +  2,2

Р <0 ,40 >0,49

т — е 7 +  36,2 +  15,3

р < 0 ,25 <0,0005

Б

к 10 +  28,6 - 6 ,3

т 9 +  32,3 +  2,2

р < 0 ,25 <0,01

1 _  -и- 6 +  31,2 j +19,31

р < 0 ,30  <0,0005

П р и м е ч а н и е :  А, Б — продолжительность опытов соответственно 21 и 4У дней 
после заражения.

В опытах, проведенных в г. Хельсинки, обозначение серий в последующих таблицах 
аналогичное.

И з приведенной таблицы  видно, что у тиреоидэктом ирован­
ных животны х обеих серий опытов после тотального уд але­
ния щитовидной ж елезы  повышение веса, по сравнению с конт­
рольными животными, было несколько большим. Р азн и ц а  в по­
вышении веса по группам — миним альная . По-видимому, здесь 
имела значение травм а , обусловленная операцией, так  как после 
нее у всех тиреоидэктомированных животных отмечено пониже­
ние веса, позж е сменившееся повышением. Зато  у неоперирован- 
ных (контрольных) животных наблю далось  непрерывное повы­
шение веса. В весе ж ивотных различных групп перед умерщ вле­
нием отмечена явн ая  разница. У гипотиреоидных н езараж ен ­
ных туберкулезом животны х и в этот период имело место значи­
тельное повышение веса, тогда как  у зар аж ен н ы х  туберкулезом 
групп животны х изменения веса были значительно менее выра­
жены.

Результаты  макроскопической оценки туберкулезны х пораж е­
ний органов подопытных животных представлены в таблице 8 и 
на рис. 11.
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сип С П  (в % )
14 т

10-

21 49

70 т

6 0 -

21 4 9

ЛЕГКИЕ ПЕЧЕНЬ СЕЛЕЗЕНКА
4  т

* 3 -

21 4 9  21 4 9  21 4 9
Д Л И Т Е Л Ь Н О С Т Ь  О П Ы ТО В  ( В Д Н Я Х )  П О С Л Е  З А Р А Ж Е Н И Я

Н И  Г И П О Т И Р Е О З  
Г. I К О Н Т Р О Л Ь

Рис .  П.  Туберкулезное поражение органов по данным макроскопического
исследования.

Из таблицы  8 следует, что показатели поражения органов у 
тиреоидэктомированных животных обеих серий опытов относи­
тельно больше, чем у контрольных. Р азл и чи я  в показателях  по­
ражения отдельных органов невелики. Они меньше в опытах д л и ­
тельностью 21 день (серия А) и больше — в опытах д ли тель­
ностью 49 дней (серия Б) после зараж ения . П ораж ение л и м ф а ­
тических узлов брыжейки, места зар аж ен и я  и брюшины отно­
сительно больше. Несомненное значение здесь имел так ж е  способ 
зараж ения. Д л я  тиреоидэктом ированных животных обеих серий 
опытов, на основании значений С И П  и СП (в % ),  характерн а  в 
целом достоверная разница в степени пораж ения органов, по 
сравнению с контрольными животными.
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toto
Т а б л и ц а  8

Туберкулезное поражение органов по данным макроскопического исследования

Среднее поражение органов

Группа П о каза ­
тель СИП СП 

(в %) легкие
(4)

печень
(4)

селе­
зенка

(4)

лимфати­
ческие
узлы

брыжейки
(4)

место з а ­
ражения 

и брюшина 
(4)

яички
(4)

паховые
лимфати­

ческие
узлы

(2)

Серия А

X 4,3 16,6 0,45 1,15 1,25 0,25 0,65 _ 0,55
К ±ог 1.62 1,97 0.44 0.47 0,54 0,35 0,34 — 0,28

X 5,9 22,8 0,44 1,37 1,50 0,62 1,25 _ 0,75
1 ±сг 1,43 5,49 0,32 0,52 0,54 0,23 0,46 — 0,27

р <0,025 <0,025 < 0 ,49 <0,20 <0,20 <0,01 <0,005 — <0,10

Серия Б

К
X 8,2 31,7 1,40 1,40 2,20 0,75 1,55 0,25 0,70

±  о 2,23 8,56 0,52 0,52 0,62 0,26 0,60 0,35 0,26

X 11,9 45,7 1,66 2,22 2,67 1,44 2,33 0,78 0,781
±0 2,81 10,79 0,71 0,67 1,00 0,73 0,71 0,67 0,26

р <0,01 1 <0,01. 1 <0 ,20 <0,005 <0,10 <0,01 <0,0125 <0,025 <0,30



Т а б л и ц а  9

Туберкулезное поражение печени и селезенки по данным микроскопического исследования

Печень Селезенка

Группа Пока­
затель СИП СП 

(в %)

эпите-
лиоид-
ные

клетки
(3)

колла- 
генов ые 
волокна

(3)

гигант­
ские

клетки
(3)

продук­
тивная

реакция
(9)

некроз
(3)

Э11ИГС-
лиопд-
ные

клетки
(3)

колла- 
генов ые
ВОЛОКИ.)

(3)

гигант­
ские

клетки
(3)

продук­
тивная

реакция
(9)

пекро,!
(3)

Серия Л

К X
± 0

4,4 
1.49

18,3
6,20

1,10
0,52

0,40
0,52 —

1,50
0,94

0,21
0,42

1,30
0,48

1,00

-

2,30
0,48

0.20
0,42

т X
± 0

5,2
1,91

21,6
7,94

0,94
0,73

0,50
0,53

— 1,44
1,08

0,25
0,46

1,37
0,52

1,25
0,46

2,62
0.52

0,88
0,83

р <0,20 <0,20 < 0,35 <0,35

Серп

<0,45  

я Б

<0,45 <0,40 <0,1!) — <0,30 <0,0Г>

к X
± ,5

8Д
1,97

33,8
8,20

1,70
0,48

1,10
0,32

0,30
0,48

3,10
0,88

0,10
0,32

2,60
0,52

1,20
0,42

0,40
0,70

4,20
1,03

0,70
0,67

т X
± 0

10,2
1,79

42,6
7,44

1,44
0,53

1,22
0,44

0,22
0,44

2,89
0,78

0,78
0,67

2,56
0,72

1,22
0,44

1,00
0,62

4,78
1,20

1,78
0,92

р <0,025 1 <0,025 <0,15 <0,45 <0,40 <0,30 <0,01 <0,45 <0,30 <0,0025 <0,15 <0,005
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Д ан н ы е  о микроскопических изменениях в печени и селезенке 
приведены в таблице 9.

И з ан ал и за  результатов  таблицы  9 выясняется, что туберку­
лезное пораж ение печени и селезенки (рис. 12, 13) у тиреоид- 
эктомированны х животны х серии А в целом сущ ественно не от­
личалось  от пораж ени я  у контрольных животных. Хотя С И П  и 
СП (в %) при наличии гипотиреоза относительно больше, р а з ­
ницы невелики и статистически недостоверные. Единственным 
гистологическим различием был значительно более обширный 
некроз в селезенке. В продуктивных изменениях разницы  не от­
мечено. Х арактер  изменений в печени не отличался от таковых 
у контрольных животных.

Значительно большими были туберкулезны е изменения у ги- 
потиреоидных ж ивотны х серии Б. Это установлено как  в отно­
шении С И П , т а к  и С П  (в % ) ,  а т ак ж е  в отдельных морфологи­
ческих компонентах. Значительно увеличивалось наличие некро­
з а  (рис. 16, 17). П родуктивны е компоненты (исключение состав­
л ял и  гигантские клетки в селезенке) существенно не отличались 
от показателей  контрольных животных.

Р езультаты  микроскопического исследования показали, что в 
опытах длительностью  49 дней после за р а ж е н и я  туберкулезные 
изменения отмечались и в яичках  2 морских свинок — одна конт­
рольная , д р у гая  — тиреоидэктом ированная. У последней пора­
жение было больше.

Ни у одного из зар аж ен н ы х  туберкулезом животных специ­
фических патолого-гистологических изменений в надпочечниках 
не установлено.

2. И с с л е д о в а н и я  и н д у ц и р о в а н н о г о  
г и п е р т и р е о з а

Опыты в г. Тарту

а)  Г и п е р т и р е о з  с и л ь н о й  с т е п е н и .  В течение опы­
тов погибли 11 гипертиреоидных зар аж ен н ы х  животных (1 — 
в опытах длительностью  30, 3 — 47 и 7 — 64 дня после з а р а ж е ­
н ия).  П ри  вскрытии у 1 свинки (опыт длительностью  30 дней 
после зар а ж ен и я)  обнаруж ено  воспаление легких у остальных
10 — изменения, х арактерны е д ля  туберкулеза .

Д ан н ы е  об изменениях веса и потребности в кислороде до з а ­
р аж ен и я  и перед умерщ влением приведены в таблице 10.

Р езультаты  таблицы  10 показы ваю т, что у животных, полу­
чивших большую дозу  Т 3, повышение потребности в кислороде 
и понижнеие веса до зар а ж ен и я  были очень велики. Повышение 
потребности в кислороде в среднем составляло  30% . У контроль­
ных животных, которым вводили ж идкость  д л я  растворения гор­
мона, суммарно отмечалось небольшое понижение потребности
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Т а б л и ц а  10
Изменения потребности в кислороде и изменения веса 

(в %) до заражения и до умерщвления

Животные Д о  заражения Д о умерщвления

Серия
группа ЧИСЛО потребность 

в 0 2 вес потребность 
в 0 2 вес

I
К 11 - 2 ,8 +  10,7 + 4 ,0 + 0 ,2

Вгт 18 +27,2 -1 4 ,9 - 1 ,2 - 7 ,4

Р <0,0005 <0,0005 < 0 ,20 <0,0005

К 10 - 0 ,2 +  16,1 - 5 ,2 - 5 ,6

11 Вгт 16 +28,1 -1 6 ,9 - 5 ,8 - 9 ,8

Р <0,0005 <0,0005 <0,45 <0,10

К 9+ - 4 ,3 +  18,0 - 7 ,5 + 4 ,3

III Вгт 16 + 27,6 -1 2 ,6 -1 7 ,3 - 8 ,0

Р <0,0005 <0,0005 < 0 ,10 <0,15

П р и м е ч а н и е: + — данные до заражения определены у 6 животных.

в кислороде; в отношении веса, в отличие от трийодтиронинизи- 
рованных животных, у них имело место выраженное повышение.

Изменения потребности в кислороде в конце опыта, перед 
умерщвлением — мало  характерны . Общ ее направление о тр а ­
жается тенденцией к понижению. Существенных различий между 
группами отмечено не было. У трийодтиронинизированных ж и во т­
ных в течение опыта зарегистрировано понижение веса. У конт­
рольных ж ивотны х это изменение менее закономерно.

Туберкулезное пораж ение органов морских свинок на основа­
нии макроскопической оценки дано в таблице 11 и на рис. 20.

Приведенные в таблице 11 результаты  показываю т, что сте­
пень пораж ения органов трийодтиронинизированных свинок
I серии опытов в целом не отличалась  от показателей контроль­
ных животных. С И П  и С П  (в %) у гипертиреоидных свинок I се­
рии, по сравнению с контрольными, были меньше. Но эти р азл и ­
чия очень невелики и статистически недостоверные. П ораж ения 
большей части органов у трийодтиронинизированных животных 
такж е были меньше, чем у контрольных, но были недостоверные. 
Исключение составляла  только селезенка, где разница была до ­
стоверной.

25



сип СП(в%)

ЛЕГКИЕ ПЕЧЕНЬ СЕЛЕЗЕНКА

30  47  64 50 47  64  30 47  64 30 47  64  30 47  64
длительность ОПЫТОВ (В ДНЯХ) ПОСЛЕ заражения

СИЛЬНЫЙ ГИПЕРТИРЕО- 

КОНТРОЛ t

Р и с .  20. Туберкулезное поражение органов по данным макроско­
пического исследования.

Д л я  трийодтиронинизированных животных И и III серий опы­
тов характерно  большее пораж ение органов. Это установлено как 
на основании С И П , так  и СП (в % ),  но так ж е  и в отношении от­
дельных органов. В ним ания засл у ж ивает  пораж ение легких, пе­
чени и селезенки у гипертиреоидных животных П1 серии опытов.

Д ан ны е о патолого-гистологических изменениях из легких, 
печени и селезенки животных различных серий опытов приведены 
в таблице 12^

Р езультаты  таблицы  12 показываю т, что морфологический ха­
рактер  туберкулезного процесса в существенной мере зависит от 
длительности опыта после зараж ен и я .

У гипертиреоидных животных I серии поражение печени и се­
лезенки (рис. 2, 4) туберкулезны м процессом было меньшим, а 
легких — несколько большим, чем у контрольных животных. 
Р азн иц ы  в степени пораж ения были невелики и недостоверные. 
Это установлено как  в отношении С И П , так  и СП (в % ) ,  а такж е 
показателей  пораж ения отдельных органов. Исключение состав­
л я л а  только печень, где продуктивная реакция воспаления в це-
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Т а б л и ц а  И
Туберкулезное поражение органов по данным макроскопического исследования

Среднее поражение органов

Г руппа Показатель СИП СП 
(в %) легкие

(4)
печень

(4)

селе­
зенка

(4)

лимфати­
ческие
узлы

брыжейки
(4)

место зара­
жения и 
брюшина 

(4)

паховые лим­
фатические 

узлы 
(2)

Серия I

к X 6,8 30,8 0,64 1,54 1,54 1,59 1,09 0,36
± 0 3,31 15,05 0,39 0,82 0,65 1,07 0,80 0,32

Вгт л. 5,4 24,6 0,81 1,19 1,03 1,33 0,83 0,22
± 0 3,13 14,21 0,57 0,67 0,65 1,14 0,82 0,31

р 1 <0,15 <0,15 <0,20 <0,15 < 0 ,0 5 <0,30 <0,25 <0,15

Серия II

X 8,6 39,1 1,50 1,80 1,60 2,10 1,40 0,30*\ ±сг 1,91 8,69 0,53 0,63 0,70 0,74 0,91 0,26

X 10,9 49,7 1,72 2,03 2,06 2,19 2,09 0,84
± 0 4,41 20,04 0,89 0,83 1,18 1,11 0,99 0,68

Р <0,05 <0,05 <0,25 <0,25 <0,15 <0,45 <0,05 <0,005
Серия III

V- X 9,7 44,2 1,30 1,72 1,30 2,30 1,89 1,111\ ± 0 3,60 16,35 0,50 0,91 0,70 1,30 1,24 0,78

X 15,0 68,2 2,40 2,63 3,20 3,10 2,47 1,22
± 0 2,59 11,76 0,70 0,81 1,10 0,80 0,72 0,68

Р <0,005 <0,005 <0,0005 <0,01 <0,0005 <0,05 <0,10 <0,49



лом статистически была достоверно меньше, чем у контрольных 
животных.

Степень пораж ения органов гипертиреоидных животных
II серии на основании абсолютных значений больше, чем у конт­
рольных ж ивотны х (рис. 5, 7) Р азн иц ы  в отношении С И П  и СП 
(в %) невелики. Р азн иц ы  в морфологической картине воспале­
ния отдельных органов т а к ж е  невелики и статистически недосто­
верные.

Гистологические изменения у контрольны х животны х III се­
рии к 64 дню  опыта уменьшились. Значительно  уменьшилось ко­
личество некроза.

У гипертиреоидных животных III серии опытов изменения 
были наибольшими. Степень пораж ени я  органов в целом у гипер­
тиреоидных животных, по сравнению  с контрольными, была зн а ­
чительно больш е (рис. 8, 10), чем во II серии опытов. Это обус­
ловлено повышением ка к  продуктивного, так  и альтеративного 
компонентов воспаления.

б) У м е р е н н ы й  г и п е р т и р е о з .  И зм енения веса и по­
требности в кислороде подопытных ж ивотны х до зар аж ен и я  и 
перед умерщ влением  приведены в таблице 13.

Т а б л и ц а  13

Изменение веса и потребности в кислороде 
(в %) до заражения и до умерщвления

Серия

Животные Д о  заражения Д о умерщвления

группа число
потреб­
ность 
в 0 2

вес
потреб­
ность 
в 0 2

вес

К 5 - 4 ,9 +  18,1 +  7,3 + 2 ,8

I Угт 10 +  14,5 -1 3 ,3 - 2 ,0 - 1 ,5

Р <0,01 <0,0005 < 0 ,10 <0,15

К 5 - 2 ,5 +  18,0 + 5 ,3 -1 1 ,3

II Угт 10 +  14,5 -1 2 ,8 -0 ,1 - 5 ,6

Р <0,01 <0,0005 < 0 ,25 <0,025

К 6 - 9 ,2 +21,0 +  2,6 - 4 ,8

III Угт 10 +  13,8 -1 0 ,8 + 2 ,5 - 7 ,8

Р <0,0025 <0,0005 <0 ,49 <0,25
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Т а б л и ц а  12

Туберкулезное поражение легких, печени и селезенки по данным микроскопического исследования

Легкие Печень Селезенка

Группа Показатель СИП СП 
(в %)

эпителиоид-
ные клетки 

(3)

коллагено-
вые волокна 

(3)

гигантские
клетки

(3)

продук­
тивная

реакция
(9)

некроз
(3)

эпителиоид- 
ные клетки

(3)

коллагено-
вые Еолокна

(3)

гигантские
клетки

(3)

продуктив­
ная реак­
ция (9)

некроз
(3)

эпителиоид- 
ные клетки 

(3)

коллагено- 
вые волокна

(3)

гигантские
клетки

(3)

продуктив 
ная реакция 

(9)

некроз
(3)

Серия !

К+
X 8,7 24,2 0,70 0,40 1,10 0,20 1,80 1,00 0,40 3,20 1,00 1,20 1,20 0,20 2.60 0,60

± 0 2,62 7,28 0,27 0,55 — 0,82 0,45 0.84 0,71 0,55 1,10 0,71 0,45 0,45 0,45 0,89 0,55

£ 6,2 17,1 0,67 0,50 _ 1,17 0,25 1,08 0,67 0.33 2,08 0,50 0,83 0,67 0,17 1,67 0,58
Вгт "г4 ± о 4,24 11,79 0,25 0,80 — 1,03 0,62 0,60 0,49 0,49 1,35 0,67 0.79 0,49 0,50 1,24 0,79

Р <0,10 <0,10 <0,45 <0.40 — < 0 ,4 5 <0,45 < 0 ,0 5 <0,20 < 0 ,4 5 <0,05 <0,10 < 0 ,1 5 <0,025 < 0 ,4 5 < 0 ,1 0 < 0,475

Серия 11

X 13,4 37,1 1,40 1,20 0,40 3,00 0.40 2,20 1,20 0,60 4,00 0,80 2,00 1,40 0.40 3,80 1,40
К + ± 0 2,55 7,07 0,55 0,45 0,55 0,84 0.55 0,45 0,45 0,55 0.84 0,84 0,71 0,55 0,55 0,84 0,55

X 16.6 46,1 1,75 1,30 0,40 3,45 0,80 2,35 1,90 0,60 1 4,85 1,50 2,20 1,30 0,70 4,20 1,80Вгт"М
± 0 7,38 20,49 0,86 0,67 0,52 1,54 0,63 0,94 0,88 0,84 2,24 0,97 1,03 0,67 0,95 2,25 1,14

Р < 0 .1 0 < 0 .1 0 < 0 ,2 0 <0,40 — < 0 ,2 0 < 0 .1 5 < 0 .3 5 < 0 .1 0 — i < 0 .15 <0,10 < 0 ,3 5 < 0 ,4 0 < 0 ,2 5 < 0 ,3 5 < 0 ,2 0

Серия 111

X 11,3 31,4 1,10 0.80 0,40 2,30 0,40 1,80 1,40 0,20 3,40 0,40 2,20 1,40 0,40 4,00 0,80
К+ ± 0 2,49 6,92 0,55 0,45 0,55 1,30 0,55 0,45 0,55 0,45 0,89 0,55 0,84 0,55 0,55 1,58 0,84

X 20,4 56,7 1.80 1,70 0,40 3,90 1,60 2,50 1.70 1,60 5,80 1,20 2,70 1,80 1,40 5 9 0 2.00Ьгт ± 0 3,20 8,91 0,92 0.48 0,52 1.20 0,70 0,97 0,48 0,97 1Л4 0,79 0,67 0,42 1,17 1,79 0,94

р <0,0005 < 0,0005 < 0 ,0 5 < 0,005 — <0,025 <0,0025 < 0 ,0 5 < 0 .15 <0,0025 <0,0005 <0,025 < 0 ,1 5 < 0 ,1 0 <0,025 < 0 ,0 5 < 0 ,025

П р и м е ч а н и е :  + — данные определены у 5 животных: ++ — данные определены у 10—12 животных.



1 а о л и Ц а l i
Т уберкулезное пораж ение органов но данны м  м акроскопического исследовании

Среднее поражение органов

Г руппа П оказа­
тель СИП СП 

(в %) легкие
(4)

печень
(4)

селе­
зенка

(4)

лимфати 
ческие 
узлы 

Гр ы ж eil к и
(4)

место з а ­
ражения и 
брюшина

(4)

яички
(4)

паховые 
лимфатиче­
ские узлы 

.  (2)

Серия I

\Г X 5,3 20,4 0,49 1,19 1,30 1,10 0,90 _ 0,301\ ± 0 1,68 0,46 0,49 0,41 0,67 0,89 0,74 --- 0,27

V X 4,5 17,4 0,35 0,69 1,05 0,85 1,05 _ 0,50
± 0 1,74 С.,69 0,41 0,50 0,37 0,53 0,55 -- 0,41

р <0 ,20 <0,20 <0.30 <0.05 <0 ,25 <0,30 <0,35 <0,15

Серия II

К X
± а

8,2
2,75

31,5
10,58

1,19
0,45

1,80
0,84

1,50
0,71

2,20
0,84

0,60
0,22

0,10
0,22

0,80
0,27

X 8,6 33,3 1,30 2,00 1,80 1,30 1,30 0,70 0,25
У гт ± а 4,14 15,94 0,80 0,80 1,14 0,49 0,63 0,48 0,43

F <0,45 <0,45 <0,40 <0,35 <0,30 <0,025 <0,005 <0,005 <0,005

Серия III

X 10,7 41,0 1,16 1,83 1,83 2,50 2,17 0,33 0,83
к ±ст 3,40 13,08 0,41 0,76 0,76 1,23 0,75 0,41 0,40

X 11,9 45,8 1,50 2,00 2,00 2,50 2,25 I 0,45 1,20
Угт ± 0 3,58 13,77 0,71 0,67 0,82 0,97 0,92 0,64 0,79

Р <0,25 <0,25 <0,15 <0,35 <0,35 — <0,45  1 <0,35 < 0 ,15



И з результатов  таблицы 13 выясняется, что д ля  животных* 
получавш их до зар а ж ен и я  меньшую дозу Т3, характерн о  повы­
шение потребности в кислороде (в среднем 15%) и понижение 
веса (в среднем 12%) У контрольных животных, как  правило» 
отмечено небольш ое понижение потребности в кислороде с одно­
временным довольно значительным повышением веса.

И зм енения потребности в кислороде перед умерщвлением не 
были характерны ми. И мелись изменения в обоих направлениях.

сип СП (е %)

ЛЕГКИЕ ПЕЧЕНЬ СЕЛЕЗЕНКА

30  47  64  30  47  64  30  47  64 30  47  64 30  47  64.

ДЛ И ТЕЛ ЬН О СТЬ ОПЫТОВ ( В  Д Н Я Х ) ПОСЛЕ ЗАРАЖ ЕН И Я

rnses у м е р е н н ы й  г и п е р т и р е о э

I i КОНТРОЛЬ

Р и с .  21. Туберкулезное поражение органов по данным макроско­
пического исследования.

Существенных различий между группами не отмечалось. Н аблю ­
д алось  понижение веса всех подопытных животных. Исключение 
составляли  контрольные морские свинки I серии, у которых отме­
чено небольшое п о в е л ен и е  веса.

Туберкулезное поражение органов на основании макроскопи­
ческой оценки приведено в таблице 14 и на рис. 21.

И з таблицы  14 видно, что суммарное пораж ение органов у 
трийодтиронинизированных и контрольных животны х различных 
серий опытов существенно не различалось . Отличия значений
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СИП и СП (в %) в отдельных сериях опытов небольшие и стати­
стически недостоверные.

Незначительные различия наблю дались  все ж е  в поражении 
отдельных органов. Так, у трийодтиронинизированных морских 
свинок I серии опытов пораж ения печени были меньше, чем у 
контрольных. У трийодтиронинизированных свинок II серии опы­
тов изменения на месте зар аж ен и я  и в брюшине, а так ж е  в яичках 
— больше и изменения в лимфатических узл ах  брыж ейки и паха — 
меньше, чем у контрольных животных. Внимания заслуж ивает  
отсутствие различий в степени пораж ения легких, печени и селе­
зенки у контрольных и гипертиреоидных животных. То ж е самое 
установлено в отношении III серии опытов, где различия были 
небольшими и статистически недостоверными. По сравнению с 
животными I и II серий опытов, у трийодтиронинизированных мор 
ских свинок отмечена тенденция в сторону несколько большего

Т а б л и ц а  15
Влияние Т3 на вес щитовидной железы, селезенки и надпочечников 

у животных, не зараженных туберкулезом

Показатель
Вес щитовидной 

железы 
(мг/100 г веса 

тела)

Вес селезенки 
(мг/100 г веса 

тела)

Вес наяггочеч-ников 
(мг/100 г веса 

тела)

Здоровые 13,93 147,60 33,65

Серия А

Тэ — м—£-> 11,56 169,90 45,61

Р <0,005 <0,15 <0,0025

Сгт — ■>— 12,04 178,71 53,81

Р <0,01 <0,01 <0,0005

Серия Б

ъ - м - е 12,01 158,40 50,27

р <0,025 <0,20 <0,0025

Сгт — С-r 12,30 161,29 44,67

Р <0,05 1 >0,05 <0,025
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пораж ения. Это подтвердили относительно большие, хотя стати­
стически и недостоверные, показатели  пораж ения органов.

В этой части опытов патолого-гистологической оценки пора­
жения органов не проводили.

Опыты в г. Х ел ь си н к и

Влияние различны х доз Т3 на вес щитовидной железы , селе­
зенки и надпочечников у н езараж ен н ы х  туберкулезом животных 
приведено в таблице 15.

Р езультаты  таблицы  15 показы ваю т, что изменения веса щи­
товидной ж елезы  и надпочечников были довольно значительны­
ми. И зменения в весе отличались от значений у морских свинок, 
не получавших Т 3. В весе селезенки наблю далось  повышение. Оно 
было статистически более достоверным у животных, получавших 
большую дозу  Т3.

Во время опытов погибло 7 зар аж ен н ы х  животных. Из них
6 (2 в опыте длительностью  21 и 4 — 49 дней после зараж ения) 
вводили Т3 в большей и 1 (в опыте длительностью  49 дней после 
зар а ж ен и я )  — в меньшей дозе. П ри  вскрытии у всех животных 
обнаруж ены  х арактерны е д л я  туберкулеза  изменения.

И зм енения веса животны х различны х групп до зараж ен и я  и 
перед ум ерщ влением приведены в таблице 16.

Результаты  таблицы  16 показы ваю т, что у животных, полу­
чавших меньшую дозу  Т3 до зар аж ен и я ,  в качестве характер­
ного показателя  отмечено небольшое повышение веса. Но оно 
существенно меньше, чем у контрольных животных. У морских 
свинок, получавш их большую дозу Т3, в противоположность 
этому отмечено понижение веса. Оно было не очень велико, но 
статистически достоверно.

И зменения веса перед умерщ влением оказали сь  в общем ана­
логичными. У животных, получавш их меньшую дозу  Т 3, вес еще 
более увеличивался. П овышение большим было у незараженных 
морских свинок и минимальным — у зараж енны х . У животных, 
получавших большую дозу  Т 3, ка к  правило, отмечалось пониже­
ние веса. Б ольш их различий в понижении веса у зараж енны х и 
незараж енны х  животны х не наблю далось. У контрольных живот­
ных в краткосрочных опытах отмечено минимальное повышение, 
в длительных, наоборот, — небольш ое понижение веса.

Туберкулезное пораж ение органов морских свинок на осно­
вании макроскопической оценки дано  в таблице 17 и на рис. 22.

П риведенные в таблице 17 результаты  показы ваю т, что сте­
пень пораж ения органов у животны х отдельных серий опытов 
несколько различалась .  И з серии А относительно большее пора­
жение органов зарегистрировано  у животных контрольной груп­
пы и меньшее — у животных, получавш их небольшие и большие
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Рис. 7.



Рис. 10.



Р и с .  2. Контрольное животное. Селезенка. Продолжительность опыта после 
заражения 30 дней. В фолликуле селезенки бугорок из эпителиоидных клеток 

с небольшим очагом некроза в центре (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  3. Гипотиреоз. Селезенка. Продолжительность опыта после заражения 
30 дней. Туберкулезное поражение селезенки более выражено, чем в контроле 

(рис. 2). Некроз больше (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  4. Гипертиреоз сильной степени. Селезенка. Продолжительность опыта 
после заражения 30 дней. Туберкулезное поражение селезенки меньше, чем в 
контроле (рис. 2). Бугорок состоит главным образом из эпителиоидных клеток, 

некроз почти отсутствует (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  5. Контрольное животное. Селезенка. Продолжительность опыта после 
заражения 47 дней. Туберкулезное поражение селезенки более выражено, чем 
у контрольных животных в 30-днезных опытах (рис. 2). Очаг из эпителиоид­

ных клеток с некрозом в центре (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  6. Гипотиреоз. Селезенка. Продолжительность опыта после заражения 
47 дней. Туберкулезный очаг в селезенке несколько больше, чем в контроле 
(рис. 5), некроз выражен заметно интенсивнее (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  7. Гипертиреоз сильной степени. Селезенка. Продолжительность опыта 
после заражения 47 дней. Изменения в селезенке почти такие же, как в конт­

роле (рис. 5) (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  8. Контрольное животное. Селезенка. Продолжительность опыта после 
заражения 64 дня. Заметное уменьшение туберкулезного поражения селезенки. 
Бугорки мелкие, в центре некроз почти отсутствует, по периферии бугорка 

фиброзная ткань (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  9. Гипотиреоз. Селезенка. Продолжительность опыта после зара­
жения 64 дня. Туберкулезное поражение селезенки гораздо более выраженное, 

чем в контроле (рис. 8) (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  10. Гипертиреоз сильной степени. Селезенка. Продолжительность опыта 
после заражения 64 дня. Туберкулезное поражение селезенки гораздо больше, 
чем в контроле (рис. 8), изменения также более интенсивные, чем в опытах 

с гипотиреозом (рис. 9) (микрофото, ван Гизон, ХЮО).



Р и с. 12. Контрольное животное. Селезенка. Продолжительность опыта после 
заражения 21 день. В селезенке маленький эпителиоидный бугорок, некроз 

почти отсутствует (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  13. Гипотиреоз. Селезенка. Продолжительность опыта после заражения 
21 день. Поражение селезенки почти такое же, как в контроле (рис. 12), в 

центре очага некроз несколько больше (микрофото, ван Гизон, ХЮО).



Р и с .  14. М алая  доза Т3. Селезенка. Продолжительность опыта после зараж е­
ния 21 день. По характеру и интенсивности туберкулезное поражение селе­

зенки такое же, как в контроле (рис. 12) (микрофото, ван Гизон, Х100).

Р и с .  15. Слабый гипертиреоз. Селезенка. Продолжительность опыта после 
заражения 21 день. Заметного различия в туберкулезном поражении селезенки 

по сравнению с контролем нет (рис. 12) (микрофото, ван Гизон, ХЮО).



Р и с .  16. Контрольное животное. Селезенка. Продолжительность опыта после 
заражения 49 дней. Туберкулезное поражение селезенки более выражено, чем 
у контрольных животных в 21-дневных опытах (рис. 12) (микрофото, ван

Гизон, ХЮО).

Р и с .  17. Гипотиреоз. Селезенка. Продолжительность опыта после заражения 
49 дней. Туберкулезное поражение селезенки более выражено, чем в контроле 

(рис. 16). Некроз заметно больше (микрофото, ван Гизон, ХЮО).



Р и с .  18. М алая  доза Т3. Селезенка. Продолжительность опыта после зараж е­
ния 49 дней. Туберкулезное поражение селезенки по характеру и интенсивно­

сти такое же, как в контроле (рис. 16) (микрофото, ван Гизон, ХЮО).

Р и с .  19. Слабый гнпертиреоз. Селезенка. Продолжительность опыта после 
заражения 49 дней. Туберкулезный очаг в селезенке несколько больше, чем 

в контроле (рис. 16) (микрофото, ван Гизон, XlöO).



Т а б л и ц а  16 
Изменения веса (в %) до заражения и до умерщвления

Серия
Животные

До заражения Д о умерщвле­
ния

группа число

л

К 10 +  11,4 +  1,3

Тз — м — 10 +  3,7 +  5,1

Р <  0,0005 —

Тз м 10 +  1,0 +  1,6

Р <  0,0005 <  0,20

Сгт— • 7 -  8,4 -  5,8

Р <  0,0005 —

Сгт 8 -  6,1 -  3,3

Р <  0,0005 <  0,1

Б

К 10 +  9,6 -  6,3

Тз— м — О 10 +  4,7 +  7,2

Р <  0,005 —

Тз— м 9 +  4,1 +  0,4

Р <  0,01 <  0,05

Сгт — 7 — 5,1 -  7,2

Р <  0,0005 —

Сгт 6 -  8,5 -1 0 ,7

Р j <  0,0005 <  0,10

дозы Т3. Р азницы  в показателях  пораж ения большей частью не­
велики. В частности это относится к животным, получавшим 
большую дозу Т3. Отсутствие достоверных различий в отношении 
этой группы п оказала  идентичность в поражении органов 
у животных контрольной группы. У морских свинок, п о лу ч ав ­
ших меньшую дозу Т 3, поражение органов (особенно печени, се-

3 Труды по медицины XX .33



СО►Jb. Туберкулезное поражение органов по данным макроскопического исследования Т а б л и ц а  17

Сроднее поражение органов

Группа П о ка­
затель СИП СП

(в %) легкие
(4)

печень
(4)

селе­
зенка

(4)

лим фа­
тические

узлы
брыжей­

ки
(4)

место з а р а ­
жения и 
брюшина 

(4)

яички
(4)

паховые 
лимфати­

ческие узлы 
(2)

Серия А

К X
±сг

4,3
1,62

16,6
1,97

0,45
0,44

1,15'
0,47

1,25
0,54

0,25
0,35

0,65
0,34

— 0,55
0,28

Т »л X 2,6 10,0 0,25 0,65 0,90 0,15 0,40 _ 0,251з—м ± 0 1,13 4,34 0,26 0,34 0,21 0,24 0,32 — 0,26

Р <0,01 <0,01 <0,15 <0,025 <0 ,05 <0,25 <0,10 __ <0,0125 -

3,6 13,7 0,37 0,87 1,12 0,12 0,62 _ 0,44Сгт ± 0 0,73 2,81 0,35 0,23 0,35 0,23 0,23 — 0,18

Р < 0 ,15 <0,15 <0,35 <0,10 <0,30 <0,20 <0,45 — <0,20
Серия Б

К X
± ö

8,2
2,23

31,7
8,56

1,40
0,52

1,40
0,52

2,20
0,62

0,75
0,26

1,55
0,60

0,25
0,35

0,70
0,26

Т »T X 7,2 27,6 1,11 1,33 2,11 0,67 1,11 0,17 0,671з — м ± 0 2,45 9,43 0,55 0,83 0,93 0,25 0,33 0,25 0,25

р <0,20 <0,20 <0,15 <0,45 <0,40 <0,25 <0,05 <0,30 <0,40

X 12,0 46,2 1,67 2,17 3,17 1,67 2,00 0,42 0,92Сгт ± с 0,84 3,23 0,82 0,41 0,98 0,52 0,41 0,38 0,20

Р <0,0005 1 <0,0005 1 <0,25 <0,005 <0,025 <0,0025 <0,05 < 0,20 < 0 ,05



сип СП (в %)

10 --

49

?0 т

60-

40-

го-

п

1
21 49

ЛЕГКИЕ ПЕЧЕНЬ СЕЛЕЗЕНКА

4 -г

3 -

2-

21 49
Д ЛИ ТЕЛЬ Н О С ТЬ  ОПЫТОВ ( В  Д Н ЯХ.) П О С Л Е  З А Р А Ж Е Н И Я

Ш Ш В  М А Л Е Н Ь К И Е  дозы т3 
V/////A С ЛА Б Ы Й  ГИ П Е Р ТИ Р Е О З
I I К О Н ТР О ЛЬ

Р и с .  22. Туберкулезное поражение органов по данным макроско­
пического исследования.

лезенки н паховых лим фатических узлов) было значительно 
меньше, чем у контрольных животных. Это так ж е  подтвердилось 
статистическим анализом. В зависимости от меньшей степени 
поражения органов, существенно меньше были т ак ж е  и п о к аза ­
тели С И П  и СП (в %■)

П оказатели  пораж ения органов у морских свинок серии Б, 
получавших меньшую дозу Т3, были еще меньше, чем у контроль­
ных животных. Соответствующие разницы весьма малы и почти 
полностью статистически недостоверные. Результаты  в группе 
животных, получавших большую дозу  Т3 — различны. У этих

3* 35



oo05 Т а б-л и ц а 18
Туберкулезное поражение печени и селезенки по данным микроскопического исследования

Печень Селезенка

Группа П о ка­
затель

СИП СП 
(в %)

эпите-
лиоидные

клетки
(3)

коллаге­
нов ые 

волокна 
(3)

гигант­
ские

клетки
(3)

продук­
тивная
реакция

(9)

некроз
(3)

эпите-
лиоидиые

клетки
(3)

коллаге- гигант- 
новые ские 

волокна клетки 
(3) 1 (3)

продук­
тивная
реакция

(9)

некроз
(3)

Серия А

К
X
± 0

4,4
1,49

18,3
6,20

1,10
0,52

0,40
0,52

— 1,50
0,94

0,21
0,42

1,30
0,48

1,00
—

2,30
0,48

0,20
0,42

- 3,3 13,9 0,75 0,50 _ 1,25 1,00 0,80 _ 1,80 0,301 з м ± 0 1,42 5,76 0,46 0,52 — 0,42 — 0,47 0,42 — 0,79 0,48

р <0,10 < 0,10 <0,10 <0,35 — <0,25 — <0,10 <0,10 — <0,10 <0,35

X 4,0 16,7 1,00 0,38 0,50 1,88 1,00 0,88 _ 1,90 0,25
1̂ ГТ ± 0 1,60 6,66 — 0,52 0,53 0,83 — 0,53 0,35 — 0,68 0,46

р С 0,40 <0,40  , <0,35 <0,475 — <0,20 — <0,15 < 0,20 ■— <0,10 <0,45

Серия Б

К ± 6
8,1
1,97

33,8
8.20

1,70
0,48

1,10
0,32

0,30
0,48

3,10
0,88

0,10
0,32

2,60
0,52

1,20
0,42

0,40
0,70

4,20
1,03

0,70
0,67

1 3—м X
± 0

8,0
2,90

33,3
11,40

1,44
0,53

1,00 0,22
0,44

2,67
0,87

0.11
0,33

2,67
0.71

1,44
0,52

0,22
0,67

4,33
1,41

0,78
0,67

Р < 0,45 С 0,45 <0,15 <0,20 < 0 ,40 <0,15 <0,475 <0,45 <0 ,15 <0,ЗГ> <0 ,49 <0,40

- 8,8 36,8 1,83 1,33 _ 3,17 0,33 2,67 1,67 0,33 4,67 0,67
С гт ±ст 2,64 11,00 0,98 0,52 --- 1,33 0,52 0,52 0,52 0,52 0,82 0,52

Р < 0 ,3 5 1 С 0,35 1 < 0 ,3 5 1 < 0 ,2 0 1 - < 0 ,475 < 0 ,2 0 < 0 ,4 0 < 0 ,0 5 < 0 ,2 0 < 0 ,2 5 < 0 ,4 7 5



свинок пораж ение органов в опытах длительностью 49 дней 
после за р а ж е н и я  в отношении почти всех показателей  было су­
щественно больше, чем у контрольных животных. Следует отме­
тить относительно большее пораж ение туберкулезны м процес­
сом печени, селезенки и лимфатических узлов брыжейки.

Д анны е о патолого-гистологически'х изменениях из печени и 
селезенки животны х серий опытов А и Б приведены в т а б ­
лице 18.

И з таблицы  18 следует, что туберкулезное пораж ение печени 
и селезенки в группах животных, на которых действовали Т 3, су­
щественно не отличается от контрольной группы (рис. 12, 14, 15, 
16, 18, 19). У животных серии А как  сум марные С И П  и СП 
(в %) так и отдельные показатели  пораж ения почти всегда бы ­
ли несколько меньше, чем у контрольных животных. О днако р а з ­
ницы все ж е  минимальные, вследствие чего статистически недо­
стоверные. У животных серии А при применении меньшей дозы 
Т3 отмечено отсутствие некроза в печени.

Разницы в степени пораж ения печени и селезенки были н е ­
большими так ж е  и у животных серии Б. П ри использовании 
меньшей дозы Т3 изменения меньше, при большей дозе Т3 — 
частично несколько больше, чем у контрольных животных. Н а ­
блюдавшиеся различия и здесь были минимальными и несу­
щественными. Это действительно как в отношении продуктивных 
изменений, так  и наличия некроза.

Ни у одного из животных, зар аж ен н ы х  туберкулезом, специ­
фических изменений в яичках и надпочечниках установлено не 
было.

Р е з ю м е

Из результатов макроскопического исследования выяснилось, 
что туберкулезное пораж ение легких, печени, селезенки, л и м ф а­
тических узлов брыжейки, места зар аж ен и я  и брюшины, яичек 
и паховых лимфатических узлов у гипотиреоидных морских 
свинок различных серий опытов почти всегда больше, чем 
у контрольных животных. М икроскопическое исследование 
также подтверж дает  наличие большего пораж ения легких, пече­
ни и селезенки у тиреоидэктомированных животных, по сравне­
нию с контрольными, причем различия не только количественные, 
но и качественные. Х арактерны м  морфологическим изменением 
при гипотиреозе является обилие альтеративного  компонента 
воспаления — некроза. Ч асто  он массивный. Н аличие некроза 
частично возможно установить уж е в краткосрочных и значи­
тельно больше при длительных опытах. Н екротические изменения 
больше в печени и селезенке и меньше — в легких. У гипотирео­
идных животных продуктивный компонент воспаления так ж е  
больше. Но различия в его интенсивности, по сравнению с конт­
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рольными животными, относительно меньше. Это было выяснено 
главны м образом  в опытах в г. Хельсинки.

Степень п ораж ения отдельных органов различна и зависит от 
нескольких факторов. Р азли чи я  меньше в краткосрочных и боль­
ше — в длительных опытах после зар аж ен и я .  Это подтверж ­
дает, что отрицательное влияние индуцированного гипотиреоза 
при длительном течении больше. Степень пораж ени я  органов з а ­
висит т а к ж е  и от метода зар аж ен и я .  Так, она несколько больше 
при интраперитонеальном и меньше — при подкожном з а р а ж е ­
нии. Причем необходимо учитывать вирулентность ш там ма, ис­
пользуемого для  зар а ж ен и я  животных. Так, применявшийся в 
г Т арту  ш тамм микобактерий туберкулеза  был сильно вирулент­
ным. Вирулентность микобактерий, использованных в г Хель­
синки, была относительно меньше. По-видимому, этим ж е  обус­
ловлено наличие несколько больших изменений в опытах в г. Т ар ­
ту и меньше — в г. Хельсинки.

О пы тами индуцированного гипертиреоза выяснено, что в от­
дельных группах опытов, получены различны е результаты . В опы­
тах  с гипертиреозом сильной степени повышение потребности в 
кислороде до зар а ж ен и я  составляло в среднем 30% и понижение 
веса — 15%. М акро- и микроскопически определяемое п о р а н е ­
ние органов в начальны й период экспериментального туберку­
л еза  (опыты длительностью 30 дней после зар а ж ен и я)  у этих ж и ­
вотных в отношении отдельных показателей  были несколько 
меньше, чем в контрольной группе. О днако эти различия стати­
стически недостоверные. П ри дальнейш ем  течении туберкулез­
ного процесса (опыты длительностью 47 дней после зараж ен и я) 
степень пораж ения  органов у животных, получавш их Т3, увели­
чивалась. Но и в этот период различия были относительно неве­
лики, особенно при микроскопическом исследовании. П ри  д ал ь ­
нейшем течении экспериментального туберкулеза  (опыты дли­
тельностью 64 дня после зар а ж ен и я )  пораж ение органов у гипер- 
тиреоидных животных, по сравнению с контрольными, были з н а ­
чительно больше. Если различия в морфологических изменениях 
в краткосрочных опытах были весьма незначительными, то в дли­
тельных опытах отмечено противоположное явление. Усилива­
лись ка к  продуктивная, так  и (еще более) альтеративн ая  реакция 
воспаления — некроз.

И з сравнения имеющегося п ораж ения с аналогичными опы­
там и индуцированного гипотиреоза (опыт в г. Тарту) выяснили, 
что изменения у животных, получавш их Т3, при краткосрочных 
опытах значительно меньше. Так , статистическая степень досто­
верности различия макроскопических изменений значительно 
больше в условиях гипотиреоза. Р а зн и ц а  отмечена т ак ж е  в мор­
фологических изменениях. У гипертиреоидных животных р а з ­
личия в патолого-гистологических изменениях в краткосрочных 
опытах настолько малы, что почти полностью статистически не­
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достоверные. Обилие некроза, характерное  д ля  гипотиреоза, 
здесь отсутствует. У трийодтиронинизированных животных, по 
сравнению  с контрольными, наличие некроза часто несколько 
больше, но эти различия невелики. П озж е, в опытах длительно­
стью 64 дня после зар аж ен и я ,  наличие некроза значительно по­
вышается, подобно поражению  при гипотиреоидном состоянии.

В опытах с умеренным гипертиреозом повышение потребно­
сти в кислороде составляло  в среднем 15% и понижение веса — 
12%. П ораж ен и е органов у животных определяли  только м а к р о ­
скопически. Полученные результаты  показы ваю т, что пораж ение 
органов в целом у гипертиреоидных животных различных се­
рий опытов не имеет существенного отличия от показателей  конт­
рольных животных — и это ка к  в краткосрочных, так  и дли тель­
ных опытах. В последних (опыты длительностью  47 и 64 дня пос­
ле зар аж ен и я)  абсолю тные показатели  пораж ени я  различных 
органов у гипертиреоидных животных несколько больше. Р а з ­
ница ж е опять таки очень незначительная и статистически недо­
стоверная. Исключение составляли  только отдельные органы в 
опытах длительностью 47 дней после зар аж ен и я .

Из сравнения указанного  пораж ения органов с аналогичными 
опытами с гипертиреозом сильной степени (опыты в г. Тарту) 
выясняется, что при умеренном гипертиреозе патологические и з ­
менения значительно меньше. Это установлено в отношении всех 
серий опытов различной длительности. Соответствующие резуль­
таты показываю т, что степень интенсивности индуцированного 
гипертиреоза имеет большое значение в образовании  патологиче­
ских изменений при экспериментальном туберкулезе.

В опытах со слабы м гипертиреозом (опыты в г. Хельсинки) 
понижение веса перед зар аж ен и ем  составляло  7% . М акро- и 
микроскопически определяемое пораж ение органов у этих ж и ­
вотных в начальны й период экспериментального туберкулеза  
(опыты длительностью 21 день после зар а ж ен и я )  не имеет п р ак ­
тического отличия от контрольных животных. Р азличны е п о к а­
затели пораж ения органов несколько меньше, чем у контрольных 
животных. Разницы  ж е  очень невелики и статистически недосто­
верные. При дальнейш ем течении экспериментального туберку­
леза (опыты длительностью 49 дней после зар аж ен и я)  п о р аж е­
ние органов у гипертиреоидных животных большее, что у ст а ­
новлено и при макроскопическом исследовании. Здесь  в больш ин­
стве случаев имели место существенные различия в степени по­
ражения. П оказатели  патолого-гистологического пораж ения пе­
чени и селезенки у таких животных по отдельным показателям , 
по сравнению с контрольными животными, так ж е  больше. Но 
различия в морфологической картине небольшие и статистически 
недостоверные (за исключением 1 компонента)

Из сравнения имеющихся пораж ений  с аналогичными о п ы т а ­
ми гипотиреоза в г. Хельсинки видим, что различие изменений в
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большой степени зависит от длительности опыта. В краткосроч­
ных опытах поражение (макро- и микроскопическое) больше у 
гипотиреоидных животных. Макроскопическое поражение ор­
ганов у них всегда больше, чем у контрольных животных. И хотя 
различия невелики, но в отношении поражения как единого цело­
го статистически достоверные. У животных, получавших Т3, по­
ражение органов почти всегда меньше, чем у контрольных; раз­
личия невелики и в отношении поражения статистически недо­
стоверные. Указанное относится в основном к патолого-гистоло- 
гическим изменениям в печени и селезенке. При гипотиреозе от­
мечена тенденция в сторону больших изменений; различия же не­
большие и статистически недостоверные. Исключение составляло 
только наличие некроза в селезенке. У животных, получавших Т3, 
наоборот, наблюдалась тенденция к меньшему поражению; раз­
личия были небольшие и существенно не отличались от показа­
телей контрольных животных.

В длительных опытах (49 дней после заражения) степень 
макроскопически определяемого поражения в органах как у ги­
потиреоидных животных, так и у получавших Т3 больше, чем у 
контрольных. Различия отмечены и в микроскопической картине 
печени и селезенки. У гипотиреоидных животных показатели мор­
фологической оценки изменялись относительно больше и досто­
вернее. Особенно отчетливым было наличие некроза. У живот­
ных, получавших Т3, соответствующие патолого-гистологические 
изменения меньше и различия недостоверные.

В опытах с применением Т3, что не вызывало существенных 
изменений в обмене веществ, перед заражением отмечено неболь­
шое повышение веса — в среднем на 3%. Поражение органов у 
таких животных в начале туберкулезного процесса меньше, чем 
у контрольных. Различия в отношении макроскопической оценки 
большей частью статистически существенные. Различия в морфо­
логических изменениях в печени и селезенке были такж е мень­
шими, но несущественными. Показатели поражения этих органов 
как единого целого также меньше, чем у контрольных животных, 
но различия и здесь несущественные. Необходимо учитывать, что 
макроскопически определяли степень поражения многих органов, 
микроскопически же — только поражение печени и селезенки. 
Это обуславливает такж е частично меньшее различие в пораже­
нии печени и селезенки в целом. Показатели поражения органов 
у трийодтиронинизированных животных в опытах длительностью 
49 дней после заражения также меньше, причем как в отношении 
макро-, так и микроскопической оценки. Имевшиеся различия не­
большие и почти полностью статистически недостоверные.

Из сравнения поражения органов с аналогичными опытами 
индуцированного гипотиреоза (опыты в г Хельсинки) выяснили, 
что изменения у животных, получавших очень маленькие дозы 
Т3, как по объему, так и характеру значительно меньше. Если ги-
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потиреоидные животные характеризуются большим пораже­
нием органов, то животные, получавшие очень маленькие дозы Т3, 
наоборот, — меньшим поражением.

Результаты опытов в г. Хельсинки показывают, что примене­
ние небольших доз Т3 у подопытных животных оказывает благо­
приятное влияние на течение экспериментального туберкулеза. 
В начальный период туберкулезного процесса поражение орга­
нов у этих животных относительно меньше, чем у контрольных. 
Преобладает продуктивный характер воспаления. Применение 
очень маленьких доз Т3 у подопытных животных оказывает бла­
гоприятное влияние такж е на дальнейшее течение эксперимен­
тального процесса. Характерным является ограниченность пора­
жения и продуктивный характер воспаления.

Дискуссия

Влияние индуцированного гипо- и гипертиреоза на туберкулез 
обусловлено не только отсутствием (уменьшением) или избытком 
тиреоидных гормонов. Значение имеют различные нейрогумо- 
ральные воздействия, в частности соотношение гипофиз-щито- 
видная железа-надпочечники (135— 179).

Изменения концентрации тиреоидных гормонов в крови 
влияют на секрецию тиреотропного гормона в передней доле ги­
пофиза (145, 169, 177).

R. С. Goldberg, J. Wolff и R. О. Greep (152) придерживаются 
мнения, что не только уровень гормона (ов) щитовидной железы 
в крови, но и одно- или несколько периферических действий их 
могут влиять на клетки передней доли гипофиза, продуцирующие 
тиреотропный гормон.

Вес гипофиза после тиреоидэктомии повышается (112, 180). 
Это обусловлено гиперплазией клеток, продуцирующих тирео­
тропный гормон в передней доле гипофиза, возникающий как от­
ветная реакция на уменьшение в крови тиреоидных гормонов. 
Нарушается корреляция между тиреотропным и адренокортико- 
тропными гормонами. Это подтверждают исследования пони­
жающего влияния адренокортикотропного гормона на функцию 
щитовидной железы (136— 139, 141, 149, 161, 168). Указанное осу­
ществляется путем торможения секреции тиреотропного гормона 
в гипофизе. Необходимо такж е учитывать возможность влияния 
на экстрапитуитарном уровне (146).

Повышение тиреотропного гормона обуславливает понижение 
продукции адренокортикотропного гормона. Вследствие этого на­
рушается в свою очередь синтез гормонов в коре надпочечников 
А. Ш. Зайчик и Л. Р Перельман (174) экспериментально дока­
зали, что содержание кортикоидов в срезах надпочечников гипо- 
тиреоидных крыс значительно понижено. Согласно литературным.
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данным, тиреоидэктомия и торможение функций щитовидной ж е­
лезы струмогенными веществами тормозят компенсаторную ги­
пертрофию надпочечников (а такж е и яичников) (181, 182). Для 
пояснения можно привести гипотезу, что в условиях «соревнова­
ния» (при одновременном уменьшении нескольких «перифериче­
ских» гормонов) гиперсекреция тиреотропного гормона способна 
сохранятся за счет секреции гонадотропинов и адренокортико- 
тропного гормона (183)

Функция клеток, продуцирующих тиреотропный гормон, поз­
же, по-видимому, понижается, тогда как функция клеток, проду­
цирующих адренокортикотропный гормон, повышается. Но имеет­
ся такж е возможность одновременного повышения продукции 
двух или более гормонов аденогипофиза (184). Повышение се­
креции адренокортикотропного гормона в свою очередь стиму­
лирует корковое вещество надпочечников, обуславливая его ги­
пертрофию и повышение функций.

Наши исследования относительно изменения веса надпочечни­
ков у животных, незараженных туберкулезом, такж е показали 
наличие повышения после тиреоидэктомии. У зараженных тубер­
кулезом животных повышение функции надпочечников в свою 
очередь может способствовать распространению процесса, так 
как адренокортикотропный гормон и глюкокортикоиды тормозят 
продуктивные тканевые реакции (185—210). Однако существуют 
и точки зрения, что повышение веса надпочечников может быть 
компенсаторным без достаточного повышения функции. Клиниче­
ские наблюдения понижения функции надпочечников при гипо­
тиреозе, по-видимому, подтверждают это (156, 158, 211, 212). 
Причем большей частью сохраняются резервные возможности.

Секреция гормонов гипофиза, в том числе тиреотропного и 
адренокортикотропного, в свою очередь подчиняется регулятор­
ным центрам, прежде всего гипоталамусу (213—230)

Введение тиреоидных гормонов в свою очередь оказывает 
влияние на гипофиз и надпочечники (133, 153, 154, 160, i 72, 175, 
227, 231, 232). Интересными являются исследования J. Roche 
et al. (233, 234). По данным этих авторов, при добавлении in vitro 
к инкубированным в жидкости Кребса срезам коры надпочечни­
ков 3,5,3’-трийодтироуксусной кислоты и Тз секреция кортикосте­
роидов повышается. Действие тиреоидных гормонов особенно уве­
личивается при наличии адренокортикотропного гормона. Анало­
гичные результаты получены в опытах in vitro  на крысах. По мне­
нию указанных авторов, гормоны щитовидной железы способст­
вуют секреции кортикостероидных гормонов, в частности мине- 
ралокортикоидов. М. А. Л арина (160) в эксперименте на кроли­
ках тиреоидинтоксикозом установила увеличение инкреторных 
зон коры надпочечников, а такж е появление функционально ак­
тивных клеток в пучковой зоне. Указанное является такж е харак­
терным для повышения синтеза гормонов. Однако имеются дан­
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ные, что гипертрофия у гипертиреоидинизнрованных животных 
может иметь компенсаторный характер. А. Н. Люлька и 
А. Э. Огий (133) экспериментально доказали, что у крыс при ти- 
реоидининтоксикации нарушается образование кортикостерои­
дов. Образуется гипофункция надпочечников, на основании кото­
рой в свою очередь — компенсаторная, но, по-видимому, недоста­
точная гиперплазия. В наших опытах введение незараженным 
морским свинкам различных доз Т 3 вызывало, как правило, по­
вышение веса надпочечников. Соответствующее повышение, по 
всей вероятности, обусловлено увеличением продукции адрено- 
кортнкотропного гормона. Таким образом, и в этом случае у з а ­
раженных животных приходится учитывать возможное способст­
вующее влияние туберкулеза, в частности при использовании 
больших (по сравнению с соответствующими нашими опытами) 
доз гормонов и наличии большего повышения веса надпочечни­
ков.

Значение имеют такж е и другие инкреторные железы — по­
ловые (137. 148, 235—247) и поджелудочная (248—255).

Влияние гипотиреоза на организм отражается, в различных 
секторах обмена веществ (51—53, 55—59, 211, 228) Снижается 
потребность клеток в кислороде, замедляется синтез протеинов. 
Уменьшается специфически-динамическое действие белков. П ро­
исходят изменения в метаболизме углеводов (понижаются глико- 
генолитическое и гипергликемическое действие адреналина, по- 
тенсирующее действие использования инсулина, гликогена и гли- 
козы, синтез гликогена и использование гликозы тканями), ли­
пидов (понижается синтез Жирных кислот, тормозится распад 
холестерина, повышается его содержание в крови). Изменяется 
минеральный и водный обмен (повышается задерж ка воды и хло­
ристого натрия, понижается выделение кальция и фосфора), об­
мен витаминов (понижается активность некоторых флавоэнзи- 
мов, повышается концентрация каротина в крови) и т. д. Воз­
можно предположить, что при патологическом процессе, resp. при 
наличии туберкулеза, имеющиеся нарушения могут приобретать 
еще более выраженную степень.

Вследствие ослабления физиологических процессов или инвер­
тированного характера их понижается интенсивность воспаления 
(256), а также реактивность. Указанное отражается такж е в ха­
рактере морфологических процессов (201, 209, 257—265). Репа- 
ративные процессы в соединительной ткани происходят медлен 
нее, заторможенно.

Результаты наших опытов доказали неблагоприятное влияние 
гипотиреоза на течение экспериментального туберкулеза у мор­
ских свинок всех серий опытов. У тиреоидэктомированных ж и ­
вотных туберкулезные изменения в органах были значительно 
больше, чем у контрольных. Преобладал альтеративный компо­
нент воспаления — некроз.
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Если гипотиреоз характеризуется понижением обмена ве­
ществ, то гипертиреоз, напротив. — повышением его. Под влия­
нием тиреоидных гормонов потребность в кислороде увеличивает: 
ся почти во всех тканях (за исключением селезенки, яичек и моз­
га, в частности передней доли гипофиза), причем даж е в изоли­
рованных опытах in vitro. Активность клеток повышается, интен­
сифицируются различные метаболические процессы (повышает 
ся синтез белков, увеличивается клеточный гликолиз и исполь­
зование гликогена в тканях и т. д.)

Гипертрофия щитовидной железы является одним из показа­
телей клеточной активности (112,266). В наших опытах, наобо­
рот, отмечено понижение веса щитовидной железы. Понижение 
веса было значительным и статистически существенным. Необхо­
димо учитывать дозу использованного Т3 и то, что при индуциро­
ванном гипертиреозе и экзогенном введении струмогенных ве­
ществ-гормонов, фактически могут иметь место торможения 
функции щитовидной железы и атрофия органа (267—270) Это 
подтверждается такж е клиническими наблюдениями (271).

Тиреоидные гормоны связаны с протеинами плазмы крови, в 
частности с тироксинсвязывающим глобулином и преальбумином, 
и в меньшей степени с альбуминами (53, 55, 59, 272—274) Очень 
незначительная часть Т3 и Т4 может находится в крови в свобод­
ной форме до выделения их почками (59, 273—278) Несмотря на 
небольшую концентрацию свободного гормона, она имеет боль­
шое значение, т. к. проникает в клетки. Из связанных с белками 
гормонов Т3 находится в значительно более свободной связи, 
вследствие чего способен несколько быстрее переходить в состоя 
ние «свободного» гормона и в качестве последнего быстрее про­
никать в клетки. Так, J. Roche и J. Michael (279) доказали, что 
Т3 и его сернокислые эфиры быстрее переходят в рецепторы кле­
ток, чем Т4

Существенным фактором в механизме действия тиреоидных 
гормонов является их влияние на митохондриальные функции 
клеток. Особое значение имеет воздействие на оксидативное фос- 
форилирование. В последнее время придается значение возмож­
ному влиянию тиреоидных гормонов на структуру и функцию ми- 
тсхондриев через митохондриальную мембрану. В этом случае 
изменение в фосфорилировании может быть секундарным. Но и 
здесь необходимо учитывать другие механизмы — интенсивность 
целлюлясного синтеза белков и другие (59, 280, 281)

Как было сказано выше, в ткани проникает находящийся в 
плазме в свободном состоянии гормон. Его концентрация явля­
ется звеном, определяющим метаболическую активность (59). 
Следовательно, степень интенсивности индуцированного ги- 
пертиреоза имеет существенное значение в повышении мета­
болической активности. Одно из наиболее легко опреде­
ляемых выявлений гипертиреоза — калоригенное влияние тирео-
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идных гормонов. Прямым результатом этого является повышение 
потребности организма в кислороде. Повышение отмечается так ­
же и в изолированных тканях in vitro.

В обзоре литературы указывалось, что многие авторы считают 
влияние гипертиреоза на течение экспериментального туберку­
леза довольно благоприятным (102, 104— 107 1 1 2 , 120— 122). Это 
влияние в значительной степени связывают с повышающим тк а ­
невой метаболизм влиянием тиреоидных гормонов. Указанное 
осуществляется путем интенсификации как ката-, так и анаболи­
ческих процессов В повышении метаболической активности зна­
чение имеет именно повышение клеточных функций, а не чисто 
калоригенный эффект. Это подтверждается опытами с калори- 
генным веществом 2,4-динитрофенолом. Данное вещество тормо­
зит оксидативное фосфорилирование без уменьшения потребно­
сти в кислороде, а также и освобождение тиреотропного гор­
мона. В то же время у него отсутствует способность тиреоидных 
гормонов повышать клеточные функции. Так, М. В. Lurie et al. 
(109, 112) доказали, что у кроликов при повышении потребности 
в кислороде, обусловленного 2,4-динитрофенолом, снизилась ре­
зистентность к туберкулезу. У животных, получавших 2,4-дини­
трофенол, в легких образовались обширные патологические изме­
нения, в частности казеоз. J. М. Smith и R. J. Dubos (62) утверж ­
дают, что 2,4-динитрофенол повышает восприимчивость крыс к 
инфекции стафилококками.

Влияние индуцированного гипертиреоза на течение туберку­
леза у морских свинок в наших опытах находилось в существен­
ной зависимости от степени интенсивности его. При использова­
нии небольших доз Т3, resp. при наличии минимального повыше­
ния потребности в кислороде, туберкулезный процесс протекал 
благоприятно с незначительными патологическими изменениями 
в органах. Характерными являлись ограниченность поражения и 
продуктивный характер воспаления. При умеренном гипертирозе, 
resp. при наличии умеренного повышения потребности в кислороде 
и снижении веса, туберкулез протекал такж е относительно благо­
приятно. При сильном гипертиреозе, resp. при наличии значи­
тельного повышения потребности в кислороде и снижении веса, 
течение туберкулезного процесса у морских свинок в начальны!; 
период после заражения также было благоприятным. Дальней­
шее течение процесса характеризовалось большим поражением, 
чем у контрольных животных. Увеличилась роль тканевого пора­
жения в специфическом воспалении, в частности некротического 
компонента.

Полученные нами результаты доказывают, что интенсивность 
повышения метаболизма имеет существенное значение в течении 
экспериментального туберкулеза у морских свинок. При больших 
дозах Т3 оно может оказаться чрезмерным, фактическим резуль­
татом чего будет понижение эффективности оксидативных про-



дессов тканей, понижение синтеза белков и образование гипокси- 
ческого состояния.

В литературе имеются данные о влиянии гормонов щитовид­
ной железы на соединительную ткань (195, 198, 206, 209, 264, 
282—289) Р яд  авторов подчеркивает стимулирующее влияние 
тиреоидных гормонов на рост грануляционной ткани (188, 2 0 1 , 
204, 207, 209), другие указывают на более быстрое созревание 
соединительной ткани (286, 287) Часть авторов наблюдала тор­
можение заживления раны под влиянием гормонов щитовидной 
железы (282. 283) Здесь, несомненно, также необходимо учиты­
вать дозы использованных тиреоидных гормонов. Это подтверж­
дается и нашими результатами исследования влияния Т4 на ре- 
паративную регенерацию в легких (290) и на заживление раны 
под влиянием Т3 и Т4 (291). Полученные данные доказывают, 
что при использовании небольших доз Т4 созревание соединитель­
ной ткани ускоряется. Усиливается пролиферация альвеолярного 
эпителия, но не до такой степени, которая необходима для рести­
туции легочной ткани. Использование Т3 и Т4 в дозах, повышаю­
щих потребность в кислороде у морских свинок в среднем на 
25—40% и снижающих вес в среднем на 13—20%, не способство­
вало пролиферации соединительной ткани в ране печени. Резуль­
таты последующей нашей работы (292) такж е доказали, что 
использование Т3 у морских свинок в послеоперационный период 
(снижение веса у животных, получавших Т3, было примерно на 
1 0 % больше, чем у контрольных, получавших жидкость для раз­
ведения гормона) не способствовало организационному процессу 
некротического очага в печени и почке. Включение 8 35-метиони- 
на в разрастающуюся соединительную ткань животных, получав­
ших Т3, относительно слабее, чем у контрольных. Необходимо от­
метить, что у некоторых животных, получавших Т3, созревание 
образовавшейся соединительной ткани было более быстрым (кол- 
лагеиовые волокна были толще, присутствовали очаги гиали- 
ноза) Соответствующее влияние тиреоидных гормонов на соеди­
нительную ткань при использовании различных доз гормонов 
необходимо учитывать и при образовании туберкулезных изме­
нений и оценке характера течения туберкулезного процесса.

Необходимо учитывать влияние тиреоидных гормонов на раз­
личные части нервной системы, в частности на центральную 
нервную систему (293—301). Это зависит такж е от степени ин­
тенсивности гипертиреоза.

Влияние тиреоидных гормонов проявляется не только через 
повышение потребности в кислороде. Повышение функции клеток 
такж е может быть обусловлено другими механизмами. Это под­
тверждается наблюдениями влияния тиреоидных гормонов в слу­
чаях (метаморфоз беспозвоночных, кретинизм, микседема и. 
др.). при которых потребность в кислороде не повышается.
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В патогенезе туберкулеза существенное значение имеет фаго­
цитирующая способность ретикуло-эндотелиальной системы и 
состояние лимфатической ткани (101. 302—310). Особое внима­
ние обращается на физиологическую активность мононуклеарных 
клеток (311—322). Роль гигантоклеточных структур и монону- 
клеаров в иммуногенезе туберкулеза подтверждает и В. И. П у­
зик (323) Изменения функции щитовидной железы здесь также 
имеют важное значение.

Исследования М. В. Lurie et al. (104, 109, 112) показали, что 
тиреоидэктомия снижает естественную резистентность клеток в 
отношении внутриклеточного размножения туберкулезных бакте­
рий, уменьшает мобилизацию мононуклеарных клеток в месте 
инвазии, тормозит клеточную активность и бактериостатическое 
влияние мезенхимальных клеток. Это способствует развитию и 
распространению туберкулеза. По указанным авторам, генетиче­
ская резистентность характеризуется свойственной тканям боль- 
шой естественной способностью торможения размножения тубер­
кулезных бактерий (324, 325). Неблагоприятное влияние тирео- 
идэктомии на фагоцитоз подтверждают и М. Б. Гольберг (326), 
Б. С. Тилиндис и В. И. Гирдзияускас (327) и др.

В отличие от тиреоидэктомии, Т3 и Т4 активизируют функцио­
нальное состояние ретикуло-эндотелиальной системы, физиологи­
ческую активность фагоцитов и их потребность в кислороде.
H. S. Hsu и F А. Kapral (316) доказали, что в моноцитах морской 
свинки под действием Т3 тормозилось размножение туберкулез­
ных бактерий. М. I. Allison и E. Gerszten (319) отмечали, что ф а ­
гоцитирующая способность ретикуло-эндотелиальной системы 
in vivo была ниже у гипотиреоидных и выше — у гипертиреоид­
ных кроликов. При применении тиреоидных гормонов увели­
чивается способность макроорганизма к торможению р а з ­
множения туберкулезных микобактерий в мононуклеарных клет­
ках. В результате уменьшения размножения бактерий в тка­
нях уменьшается и антигенная стимуляция, а вследствие этого и 
чувствительность к туберкулину (109, 112).

С другой стороны в литературе имеются данные о повышении 
чувствительности животных к эндотоксинам и гистамину при при­
менении тиреоидных гормонов (328—330). Повышение чувстви­
тельности к эндотоксинам наблюдается такж е при вакцинации 
БЦ Ж  (331, 332). Но одновременно усиливается и фагоцитирую­
щая активность ретикуло-эндотелиальной системы (333). 
М. Jansco (334) также утверждает, что гистамин стимулирует 
ретикуло-эндотелиальную систему.

Тиреоидэктомия связана с атрофией лимфатической ткани 
(109, 112, 129, 131, 335) Это подтверждают и наши данные отно­
сительно снижения веса селезенки. С атрофией лимфатической 
ткани связано такж е уменьшение продукции антител (336).
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Тиреоидные гормоны стимулируют пролиферацию лимфоци­
тов и возможно и их потребность в кислороде (337) Оказывают 
благоприятное влияние на рост лимфатической ткани ( 1.1 2 , 1 2 0 , 
130, 131, 338—340). Последнее подтверждается и результатами 
нашего исследования. Повышение веса селезенки в наших опытах 
не всегда было значительным, но однонаправленным. Необходи­
мо учитывать, что были использованы небольшие дозы Т3. Этим, 
по-видимому, обусловлена и скромность полученных результатов. 
Хотя ответная реакция (повышение) лимфатической ткани в су­
щественной мере связана с влиянием тиреоидных гормонов, здесь 
такж е необходимо учитывать модифицирующее влияние надпо­
чечников (341) Рост лимфатической ткани может происходить 
особенно за счет пролиферации клеток плазмы (342) Пролифе­
рация лимфатической ткани способствует также возникновению 
антител (341, 343). Указанные влияния в свою очередь могут спо­
собствовать и тормозить течение экспериментального туберку­
леза и морских свинок.

Заключение

В условиях гипотиреоза экспериментальный туберкулез у мор­
ских свинок протекает со значительно большими поражениями в 
органах, чем у контрольных животных.

Влияние гипертиреоза на экспериментальный туберкулез у 
морских свинок в значительной мере зависит от степени интен­
сивности его. Применение небольших доз Т3, не вызывающих су­
щественных изменений в обмене веществ оказывает благоприят­
ное влияние на течение экспериментального туберкулеза. При на­
личии слабого-умеренного гипертиреоза поражение органон 
мало отличается от поражения у контрольных животных. Влия­
ние гипертиреоза сильной степени зависит от продолжительно­
сти гипертиреоидного состояния. Поражение органов в началь­
ный период экспериментального туберкулеза почти не отличает­
ся от поражения у контрольных животных. Оно значительно уве­
личивается при дальнейшем влиянии гипертиреоза, по сравнению 
с контролем.

При оценке влияния гипертиреоза на экспериментальный ту­
беркулез у морских свинок необходимо учитывать степень его ин­
тенсивности.
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ON THE INFLUENCE OF HYPO- AND HYPERTHYROIDISM
ON EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS IN GUINEA PIGS

H. Si I lastu

S u m m a r y

The investigation was carried out at Tartu State University 
(Chair of Internal Diseases and Pathological Physiology, Chief — 
prof. K. Kõrge, M. D.) and in the Departm ent of Pulm onary D isea­
ses of the Central Hospital of the University of Helsinki (Chief — 
prof. J. Pätiä lä , M. D.)

483 guinea pigs were used in the investigation (323 in Tartu 
and 160 in Helsinki) The experiments were performed in two 
parts: 1 ) experiments with induced hypothyroidism and 2 ) experi­
ments with induced hyperthyroidism.

The experiments with hypothyroidism were performed on 240 
guinea pigs. The state  of hypothyroidism was induced by total 
thyroidectomy. The tissue of the removed thyroid was checked 
histologically and in no case was thyroid tissue found at the 
autopsy in the thyroidectomized animals. Control animals were 
not thyroidectomized. The formation of the hypothyreotic state 
was determined either by the changes in the an im als’ oxygen con­
sumption and weight or by their weight only.

The experiments with hyperthyroidism were performed on 233 
guinea pigs. T3 was used to induce hyperthyroidism. The hormone 
was used in four different doses. The purpose of the latter was 
to induce hyperthyroidism of different degrees (strong, moderate, 
weak) and to use T3 in a dose that did not cause essential shifts 
in the oxygen consumption of the animals. The control animals 
were given the solvent of the hormone. The formation of 
hyperthyroidism was determined either by the changes in the 
anim als’ oxygen consumption and weight or by their weight only.

The majority of thyroidectomized, hormone-treated and all cont­
rol anim als were inoculated intraperitoneally  and subcutaneously
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with the stra in  of M ycobacterium  tuberculosis H37 Rv  with a dose' 
of 10~ 5 mg per 1 ml. 13 thyroidectomized and 34 hormone-treated' 
anim als were not inoculated. They were under observation simul­
taneously with the inoculated animals and were subject to control 
in estim ating  and comparing the changes in weight during  the 
experiments.

The anim als of both parts  were killed 21, 30, 47,49 and 64 days 
after the inoculation. Tuberculous changes in the organs were 
determined macroscopically in the lungs, liver, spleen, mesenteric 
lymphatic nodes, at the inoculation place and peritonaeum, in the 
inguinal lympatic nodes and testes and microscopically mainly in 
the lungs, liver and spleen, and partly  in the suprarenal glands, 
kidney, inguinal lymphatic nodes and testes. The rate  of the lesion- 
was estimated numerically.

Hypo- and hyperthyroidism may cause changes in the weight 
of the spleen, suprarenal g lands and thyroid. 1 0  healthy guinea 
pigs were killed in order to investigate this action. The weights 
of the o rgans  concerned were the basis for the comparison of the 
corresponding weights of thyroidectomized and hormone-treated 
(weak hyperthyroidism; a small dose of T3) non-inoculated ani­
mals at the time of the killing. The comparative analysis of 
weights of inoculated guinea pigs was not conducted because of 
the probable influence of speciic changes on the weight of those 
organs.

T h e  I n f l u e n c e  o f  I n d u c e d  H y p o t h y r o i d i s m

The results of the macroscopical investigation showed that the 
tuberculous changes were bigger in hypothyreotic guinea pigs 
than in control animals. This was noticeable nearly in all groups 
of the experiments. The results  of the microscopical analysis con­
firmed the high lesion of the lungs, liver and spleen in the 
thyroidectomized animals. There were quantitative differences in 
the histological picture. Histologically, the component of necrosis 
was relatively high in the case of hypothyroidism. Necrosis was 
sometimes massive. In hypothyreotic animals the development of 
necrosis was already detectable in experiments with short dura­
tion. The necrotic changes were higher in the liver and spleen 
than in the lungs. The productive component of the specific 
inflammation (epithelioid cells, collagen fibers, giant cells) was 
also higher in hypothyreotic anim als than in the controls. The 
corresponding differences from the controls were relatively small. 
The lesion of the organs increased along with the duration of 
hypothyroidism.

Hypothyroidism was associated with the decrease in the weight 
of the spleen and with a rise in the weight of the suprarenal 
glands.
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T h e  I n f l u e n c e  o f  I n d u c e d  H y p e r t h y r o i d i s m

In the case of strong  hyperthyroidism the development of 
macro- and microscopical changes in anim als depended on 
the duration of the experiments. The tuberculous lesion of the 
organs did not practically differ from control animals in the 
experiments las t ing  30 days after the inoculation. In the experi­
ments with the duration of 47 days the ra te  of the lesion was 
bigger in hormone-treated guinea pigs than in the controls. The 
difference in the rate  of the lesion was relatively small. In the 
case of the experiments las t ing  64 days after the inoculation the 
rate of the lesion was much higher in hyperthyreotic anim als than 
in the controls. The increase in the ra te  of the lesion in those 
animals was caused by the rise in both productive and, even 
more, in the alterative component of the inflammation.

In the experiments with moderate hyperthyroidism only the 
macroscopical investigation of tuberculous changes in the organs 
was conducted. The results  revealed that the ra te  of the lesion of 
the organs was practically  similar to the controls in all series of 
the experiments. The differences were very small and almost 
entirely insignificant.

In the case of weak hyperthyroidism, the macro- and microscopi­
cal investigation revealed no significant differences in the rate  of 
the lesion of the organs in the experiments las ting  2 1  days after 
the inoculation. The macroscopical lesion was bigger in hormone- 
treated animals in the experiments las ting  49 days.

In the experiments with a very small dose of T3 the macro- and 
microscopical changes in the organs were smaller in the hormone- 
treated anim als than  in the controls. This was found both in the 
experiments las t ing  21 as well as 49 days after the inoculation. 
The differences were very small and almost entirely insignificant.

The results revealed that induced hyperthyroidism influenced 
the experimental tuberculosis differently than  did hypothyroidism. 
The effect depends on the applied doses of the hormone, i. e. on 
the degree of hyperthyroidism. The latter m ust be carefully evalua­
ted in estim ating the influence of hyperthyroidism on experimen­
tal tuberculosis.

An increase in the weight of the suprarenal g lands and the 
spleen and a decrease in the weight of the thyroid took 
place in the experiments with weak hyperthyroidism and with the 
use of a smaill dose of T3.
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Д И Н А М И К А  ТУБЕРК УЛЕЗН ОГО ПРОЦЕССА В ОРГАНАХ 
МО РС КИХ СВИНОК, ЗА Р А Ж Е Н Н Ы Х  

ИНТРАТЕСТИКУЛЯРНО ГИ НК-УСТОЙЧ ИВЫМИ И
КАТ АЛА ЗО ОТРИЦАТЕЛЬНЫМИ МИКОБАКТЕРИЯМИ

ТУБЕРКУЛЕЗА

М. Тюри, Э. Тюри

ЦМНИЛ и кафедра микробиологии

Вирулентность ГИНК-устойчивых и каталазоотрицательных 
микобактерий туберкулеза для морских свинок при подкожном и 
внутрибрюшинном заражении значительно понижена и развиваю­
щиеся туберкулезные изменения в органах подопытных живот­
ных позднее регрессируют (1—5) Нашими ранними исследова­
ниями удалось доказать, что морские свинки при интратестику- 
лярном заражении становятся значительно чувствительнее к та­
ким штаммам микобактерий туберкулеза (6 ,7 ).

Поэтому нашей целью было изучить динамику туберкулезных 
изменений в органах морских свинок, зараженных интратестику- 
лярно ГИНК-устойчивыми и каталазоотрицательными микобак­
териями туберкулеза.

Материал и методика

Работа проводилась на 33 морских свинках-самцах. Для з а ­
ражения применялся выделенный из мокроты больного туберку­
лезом каталазоотрицательный штамм М. tuberculosis  № 685, ус­
тойчивый к 50 мкг/мл фтивазида. Дозы заражения — 2 x 0 ,5  мг и 
2 Х 1 0 - 2  мг (влажный вес), вводились 25 морским свинкам интра- 
тестикулярно и 8  контрольным свинкам — подкожно. Д ля  изуче­
ния первичной тканевой реакции и определения времени появле­
ния туберкулезных изменений, часть зараженных подопытных 
животных умерщвляли в различные сроки от 30 мин. до 30 дней 
после заражения. Д л я  наблюдения за регрессированием тубер­
кулезных изменений морских свинок умерщвляли через 2, 3, 4, 6  

и 12 месяцев после заражения. Органы подопытных животных 
подвергали латолого-анатомическому и патолого-гистологиче-
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скому исследованиям. Д ля  патолого-гистологических исследова­
ний использовались кусочки легких, печени и селезенки, а при 
интратестикулярном заражении — дополнительно 1 яичко. М ате­
риал фиксировали в 1 0 % растворе нейтрального формалина и 
заливали в целлоидин-парафин. Препараты окрашивали гема­
токсилином-эозином, по ван Гизону и применяли серебрение ар- 
гирофильных волокон по В. Я- Карупу {8 ]. Кроме того, срезы 
яичек окрашивали по Циль-Нильсену.

Результаты

Макроскопические туберкулезные изменения в печени и селе­
зенке морских свинок, зараженных интратестикулярно, развива­
лись в течение первых 10 дней. Так, у животных, умерщвленных 
на 4—7 дни опыта, на поверхности печени отмечались единичные 
небольшие бугорки желтоватого цвета. Число этих бугорков, на­
чиная с 8  дня опыта, быстро увеличивалось. С этого же дня на 
поверхности селезенки образовывались единичные небольшие бу­
горки бледно-серой окраски. В то же время в легких специфиче­
ских туберкулезных изменений выявлено не было.

При патолого-гистологическом исследовании внутренних о р ­
ганов морских свинок в течение первых 7 дней устанавливались 
изменения параспецифического характера, главным образом в 
виде пролиферации лимфоидных и ретикулярных клеток. В лег­
ких за указанных срок происходило заметное утолщение межаль- 
веолярных перегородок, образовались периваскулярные кругло­
клеточные инфильтраты и отдельные лимфоидные бугорки, кото­
рые обнаруживались уже с 4 дня после интратестикулярного з а ­
ражения. Вокруг центральных вен и печеночных триад, а также, 
в дольках печени наблюдались скопления макрофагов и лимфо­
идных клеток. В селезенке отмечалось некоторое расширение си­
нусов и пролиферация ретикулоэндотелиальных клеток в крас­
ной пульпе.

Микроскопические туберкулезные изменения печени и селе­
зенки морских свинок образовывались к концу первой и началу 
второй недели (рис. 1 ) Эти изменения быстро прогрессировали 
и достигали максимума на 2 0  день опыта, когда в печени обнару­
живались эпителиоидноклеточные бугорки различной величины, 
часть которых содержала гигантские клетки. В фолликулах се­
лезенки отмечались в основном крупные, нередко сливающиеся 
эпителиоидноклеточные бугорки, в центре которых наблюдался 
некроз (рис. 2 ) Отдельные более мелкие бугорки были найдены 
и в красной пульпе селезенки.

В яичках уже через 3 часа после интратестикулярного введе­
ния микобактерий туберкулеза можно было обнаружить легкую 
гиперемию. Затем воспалительные изменения постепенно н ара­
стали, и с 6  дней в серозной оболочке яичек обнаруживались
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стекловидные бугорки диаметром до 1 мм. К 9 дню бугорки уве­
личивались и приобретали тускло-белую окраску

При патолого-гистологическом исследовании яичек в течение 
первых 24 часов после заражения было установлено распро­
странение микобактерий туберкулеза по всей интертубулярной 
ткани. Начиная с 3 часов до 2  дня опыта, распространение бакте­
рий по ткани органа сопровождалось весьма интенсивной лейко­
цитарной реакцией (рис. 3). Со второго дня, наряду с экссуда­
тивными изменениями, появлялись, а затем преобладали, проли- 
феративные изменения. При этом наблюдалось увеличение 
количества макрофагов, лимфоцитов и клеток Лейдига в интер­
тубулярной ткани; с б дня после введения бактериальной куль­
туры появлялись эпителиоидные клетки. Разрастание интертубу­
лярной ткани сопровождалось значительными изменениями из­
витых семенных канальцев и расстройствами сперматогенеза — 
до полного прекращения его. Наблюдалась атрофия и облитери- 
рование извитых канальцев с сохранением преимущественно 
сертолиевых клеток (рис. 4) Туберкулезные изменения в яичках 
прогрессировали в среднем до 2 0  дня после интратестикулярного 
введения микобактерий. К указанному времени в паренхиме 
органа образовывались обширные очаги некроза и эпителиоидно- 
клеточные бугорки в серозной и белочной оболочках.

Интересно отметиь, что, начиная со второго дня опытов, мико­
бактерии туберкулеза обнаруживались включенными в макро­
фаги интертубулярной ткани (рис. 5), и их количество постепенно 
увеличивалось к 6  дню после заражения, т. е. ко времени появле­
ния эпителиоидных клеток. В дальнейшем количество микобак­
терий туберкулеза в ткани яичек постепенно уменьшалось и 
после 15 дня в гистологических препаратах их нельзя уже было 
обнаружить.

В период с 20 по 30 день после интратестикулярного зараж е­
ния увеличения специфических изменений во внутренних органах 
и яичках животных больше не наблюдалось. При этом, уже на 
30 день отмечались признаки, характерные для регрессирования 
туберкулезного процесса. Так, на поверхности печени желтоватая 
окраска части бугорков стала тускло-белой, а форма — несколь­
ко втянутой. Вокруг и внутри эпителиоидноклеточных бугорков и

Р и с .  1. Морская свинка заражена интратестикулярно в дозе 2Х 10-2 мг. 
Умерщвлена на 9 день опыта. Эпителиоидноклеточный бугорок в печени 

(микрофото, ван Гизон X 342).

Р и с .  2. Морская свинка заражена интратестикулярно б дозе 2Х 10~2 мг. 
Умерщвлена на 20 день опыта. В фолликуле селезенки эпителиоидноклеточный 

бугорок с некрозом в центре (микрофото, ван Гизон X 125,5).

Р и с .  3. Морская свинка заражена интратестикулярно в дозе 2X 0,5  мг. Умерщ­
влена через 24 часа. Большие скопления лейкоцитов в интертубулярной ткани 

яичка (микрофото, гемат.-эозин. X 125,5).
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Рис. 3.



Р и с .  4. Морская спинка зараж ена интратестикулярно в дозе 
2 х Ю -2 мг. Умерщвлена на 15 день опыта. Тубулярное строение 
яичек замещено воспалительной тканью, содержащей эпителио- 
идные клетки и сморщенные семенные канальцы (микрофото, 

гемат.-эозин X 125,5).

Р и с .  5. Морская свинка зараж ена интратестикулярно в дозе 
2 х Ю - 2 мг. Умерщвлена на 4 день опыта. Скопления микобак­
терий туберкулеза в интертубулярной ткани яичка (микро­

фото. Циль-Нильсен. X 1025).



Р и с .  6. Морская свинка заражена интратестикулярно в дозе 
2 Х 1 0 “ 2 мг. Умерщвлена на 2 месяц опыта. Герминативные 
клетки в семенных канальцах отсутствуют, стенки канальцев 
равномерно покрыты сертолиевымк клетками (микрофото, 

ван Гизон, X 342).

Р и с .  7. Морская свинка зараж ена интратестикулярно в дозе 
2 х Ю - 2 мг. Умерщвлена на 12 месяц опыта. В одном семенном 
канальце сперматогенез полностью восстановлен, в другом — 
только сертолиевые клетки (микрофото, гемат.-эозин, X 342).



некротических очагов начиналось разрастание соединительной 
ткани.

В параллельных опытах с подкожно зараженными морскими 
свинками туберкулезные изменения были выражены в значи­
тельно меньшей степени и достигали максимума к 30 дню, т. е. 
позже, чем у подопытных животных, зараженных интратестику­
лярно. На месте введения культуры микобактерий в подкожной 
клетчатке был выявлен небольшой казеозный очаг или более 
плотный соединительнотканевый узелок. На поверхности печени 
отмечались единичные небольшие бугорки желтоватого цвета. 
Одновременно наблюдалось умеренное увеличение селезенки. 
В легких макроскопических туберкулезных изменений не най­
дено.

При патолого-гистологическом исследовании в печени обнару­
живались преимущественно параспецифические изменения и еди­
ничные маленькие эпителиоидноклеточные бугорки. В фоллику­
лах селезенки отмечались скопления эпителиоидных клеток или 
формирующиеся эпителиоидноклеточные бугорки.

После 30 дня опыта во внутренних органах морских свинок, 
зараженных интратестикулярно, должно было происходить бы­
строе обратное развитие туберкулезных изменений, так как по ис­
течению 2  месяцев в легких, печени и селезенке обнаруживались 
только изменения параспецифического характера. К. концу этого 
срока в печени морской свинки, зараженной подкожно, были 
найдены отдельные, небольшие, проросшие соединительной 
тканью бугорки. Позже, по истечению 3—4 месяцев, специфиче­
ские изменения у животных, зараженных как подкожно, так и 
интратестикулярно, отсутствовали, а параспецифические ткане­
вые реакции оказались минимальными. Через 6 — 12 месяцев во 
внутренних органах животных какие-либо патологические изме­
нения практически отсутствовали.

Процесс регрессирования туберкулезных изменений в яичках 
происходил медленнее, чем во внутренних органах. В паренхиме 
яичек и в их придатках у морских свинок, умерщвленных через 
2 — 4  месяца после заражения, были выявлены еще довольно зна­
чительные туберкулезные очаги, из которых многие были казеоз- 
ными. При патолого-гистологическом исследовании очаги оказа­
лись окруженными соединительной тканью. Однако количество 
клеточных элементов, особенно эпителиоидных клеток, в интерту­
булярной ткани к этому времени значительно уменьшилось и ту­
булярное строение яичек начинало восстанавливаться. Гермина­
тивные клетки в регенерирующих семенных канальцах отсутство­
вали, но стенки канальцев были равномерно покрыты сертолие- 
выми клетками (рис. 6 ). Через 6  месяцев после заражения н а­
блюдалось утолщение белочной оболочки и разрастание интер­
тубулярной ткани. К этому же времени полностью отсутствовали 
макро- и микроскопически устанавливаемые туберкулезные



очаги. Тубулярное строение яичек восстанавливалось, но герми­
нативные клетки отмечались только в единичных семенных ка­
нальцах. Через 1 2  месяцев после заражения наблюдалось только 
небольшое утолщение белочной оболочки с незначительным оте­
ком интертубулярной ткани. К этому же времени примерно в од­
ной четверти всех извитых канальцев отмечалось восстановление 
сперматогенеза (рис. 7)

Обсуждение

Результаты работы показывают, что в динамике туберкулез­
ного процесса у морских свинок, зараженных интратестикулярно 
ГИНК-устойчивыми и каталазоотрицательными микобактериями 
туберкулеза, можно различать три стадии.

В первой стадии, продолжительностью около 7 дней, туберку­
лезный процесс выражается параспецифическими изменениями. 
Сходные тканевые реакции описываются и у подопытных живот­
ных, зараженных подкожно или внутрибрюшинно ГИНК-чувст- 
вительными (9, 10) и ГИНК-устойчивыми штаммами микобакте­
рий туберкулеза (4, 11, 12).

Во второй стадии образуются уже специфические туберкулез­
ные изменения в яичках и внутренних органах. Время их появле­
ния, по данным наших исследований, во внутренних органах на 
5— 1 0  дней, а в яичках — на 1 — 2  дня раньше, чем у морских сви­
нок, зараженных интратестикулярно ГИНК-чувствительными 
штаммами (13). Следует отметить, что ГИНК-устойчивые мико­
бактерии туберкулеза и при подкожном заражении подопытных 
животных быстрее вызывают туберкулезные изменения, чем 
ГИНК-чувствительные штаммы (4,14) Весьма существенным 
является тот факт, что в органах морских свинок, зараженных 
интратестикулярно ГИНК-устойчивыми микобактериями тубер­
кулеза, специфические изменения прогрессируют очень быстро 
и достигают максимума уже на 2 0  день после заражения. Поэтому 
именно этот срок следует считать оптимальным для умерщвления 
интратестикулярно зараженных подопытных животных с целью 
изучения вирулентности таких штаммов.

В третьей стадии, которая начинается после 20 дня опыта, 
происходит постепенное обратное развитие специфических изме­
нений. Темпы обратного развития туберкулезного процесса в раз­
личных органах неодинаковы. Если в печени и селезенке процесс 
регрессирования туберкулезных изменений заканчивается реге­
нерацией тканевых структур через 4 месяца, то в яичках морских 
свинок он продолжается более 1 2  месяцев.

Выводы

1. Туберкулезный процесс у морских свинок, зараженных 
интратестикулярно ГИНК-устойчивыми и каталазоотрицатель­
ными микобактериями туберкулеза, характеризуется быстрым
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прогрессированием специфических изменений, которые достигают 
максимума к 2 0  дню после заражения.

2 . После 20 дня опыта происходит постепенное регрессиро­
вание специфических изменений, причем темпы обратного р а з ­
вития в различных органах неодинаковы.
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THE DYNAMICS OF THE TUBERCULOUS PROCESS IN 
GUINEA PIGS INOCULATED INTRATESTICULARILY WITH 

INH-RESISTANT AND CATA LAS E-NEGATIVE TUBERCLE
BACILLI

M. Türi, E. Türi

S u m m a r y

The animals were inoculated with a catalase-negative strain 
of M ycobacterium  tuberculosis, resis tant to 50 mkg per 1 ml of 
phthivazide. The dose for the inoculation was 2 10- 2  mg. The 
guinea pigs were killed in various periods beginning from 30 
minutes up to 12 months after the inoculation. The changes in the 
organs were investigated macro- and microscopically.

The results of the investigation revealed that in the case of 
the intratesticular inoculation there were paraspecific changes 
in the organs within the first 7 days. The specific changes in the 
testes and in internal o rgans develop at the end of the first week 
and at the beginning of the second week following the inocula­
tion. The specific changes progress rapidly reaching the maximum 
by the 20th day of the experiments. The rapidity of the regression 
is different in various organs. The regression in the liver and 
spleen results in the complete restoration of the tissular structure 
within 4 months. More than 12  m onths are needed to complete it 
in the testes.

67



Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О -М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К И Е  ИЗМЕНЕНИЯ 
КОРЫ Н А Д П О Ч Е Ч Н И К О В  ПРИ ЭК С П ЕР И М ЕН ТА Л Ь Н О М  

Т У Б Е Р К У Л Е З Е  В УСЛОВИЯХ ГИПОТИРЕОЗА

X. Силласту, П. Тани, В. Валдес, В. Силласту

Клиника легочных заболеваний Центральной больницы Университета а 
г. Хельсинки, кафедра факультетской терапии и патологической 

физиологии ТГУ, Таллинская республиканская больница, 
кафедра патологической анатомии ТГУ

В предыдущей работе (1) исследовали влияние гипотиреоза 
на экспериментальный туберкулез у морских свинок. Результаты 
показали, что экспериментальный туберкулез в условиях гипоти­
реоза протекает со значительно большими поражениями в орга­
нах, чем у контрольных животных. Особенно выражен альтера- 
тивный компонент воспаления — некроз.

Функции отдельных эндокринных желез связаны между со­
бой. Изменения функций одной железы вызывает сдвиги в других 
железах под действием механизма обратной связи (2 ) Особенно 
чувствительна к изменениям гомеостаза кора надпочечников. Она 
реагирует на многие стрессоры различного характера (3—5).

В литературе приводится большое количество работ о влия­
нии щитовидной железы на кору надпочечников (4—7), что сле­
дует учитывать при изучении влияния гипотиреоза на экспери­
ментальный туберкулез. Поэтому в рамках нашего раннего ис­
следования ( 1 ) было важно выяснить возможные изменения ак­
тивности коры надпочечников при экспериментальном туберку­
лезе в условиях гипотиреоза, что и является целью данной ра ­
боты.

Материал и методика

Опыты проводились на 47 морских свинках (самцы, вес 
420—490 г). Подопытные животные были разделены на тру груп­
пы: 1 ) здоровые ( 1 0  животных), 2 ) зараженные туберкулезом 
( 2 0  животных) и 3) гипотиреоидные, зараженные туберкулезом 
(17 животных). Продолжительность опытов с двумя последними 
группами составляла 21 и 49 дней после заражения.
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Данные о вызванном гипотиреозе, заражении и умерщвлении 
описаны в нашей предыдущей работе (1). Патолого-гистологиче- 
ское исследование надпочечников подопытных туберкулезных ж и ­
вотных показало, что ни в одном случае в них не было обнару­
жено специфических изменений ( 1 )

Оценка функционально-морфологических изменений в коре 
надпочечников производилась на основе сдвигов веса, толщины 
коры и степени делипидации.

После умерщвления животных надпочечники удаляли, очища­
ли от жировой клетчатки и взвешивали на торзионных весах с 
точностью до 1 мг. Определяли относительный вес надпочечников 
в миллиграммах на 100 г веса тела. В работе это приведено под 
названием индекса А. Надпочечники фиксировались в 10% ней­
тральном формалине. Замороженные срезы (15 мк) окрашивали 
Суданом III. Толщину коры надпочечников измеряли окуляр- 
микрометром на срезах из 8  мест и вычисляли среднее арифме­
тическое. Параллельные изменения веса и толщины коры надпо­
чечников объединены под единым показателем — индексом Б, 
выработанным В. А. Валдес (8 ). В данной работе индекс Б 
оригинального метода модифицирован в следующей форме:

Т/1______  к  _  индекс А X толщина коры в мкиндекс о  jõo0

На основании величины индекса Б материал подразделили на 
4 группы (от 1 до 4) В группе 1 индекс Б <31,5; в группе 2 =  
=  31,6 — 50,8; в группе 3 =  50,9 — 76,3; в группе 4>76,4.

На основании содержания липидов в коре надпочечников м а­
териал разделили такж е на 4 группы (от I до IV). Критериями 
степени делипидации являлись: I — отсутствие делипидации 
(обильное содержание липидов), указывает на отсутствие акти­
визации функции надпочечников; II — умеренная делипидации 
соответствует незначительной активизации функций коры над­
почечников; III — значительная делипидации (с мелкокапельной 
структурой липидов), соответствует значительной активизации 
функции коры надпочечников; IV — интенсивная или полная 
делипидации, указывает на истощение коры надпочечников.

Результаты

Изменения индекса А, толщины коры надпочечников и индек­
са Б приведены в таблице 1.

Данные таблицы 1 показывают, что у морских свинок при 
экспериментальном туберкулезе имелись гипертрофические из­
менения в надпочечниках. Заметное утолщение коры надпочечни­
ков указывает на то, что увеличение относительного веса их (ин-
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о
Изменение индекса А, толщины коры надпочечников (в мк) и индекса Б

Т а б л и ц а  1

Группа Число
Индекс А Толщина коры 

надпочечников Индекс Б

X ± 0 X ± 0 X ± 0

Здоровые 10 ,4 33,65 Т *  3,50 751,30 139,22 25,39 6,08

Туберкулез+ 10 57,43 11,62 1007,80 79,03 58,25 14,92

Р <0,0005 Р <0,0005 Р <0,0005

Туберкулез и гипоти­
реоз* 8 48,24 9,50 1092,37 300,25 50,62 8,11

Р <0,0005  
Р *< 0 ,05

Р >0,005  
Р *>0,20

Р <0,0005  
Р *>0,05

Туберкулез++ 10 44,90 7,85 1140,20 171,71 52,04 16,12

Р <0,0005 Р <  0,0005 Р < 0,0005

Туберкулез и гипоти- 
реоз++ 9 47,80 10,06 1277,66 266,22 63,13 27,31

Р <0,0005 Р <0,0005 Р <0,0005
Р *> 0,20  Р*>0,1  Р *>0,15

Примечание: + — длительность опытов 21 день поело заражения;
+■*- — длительность опытов 49 дней после заражения;

(обозначение длительности опытов в таблице 2 аналогичное) 
р* — сравнение с .туберкулезными животными соответствующей длительности опытов.



Распределение животных по степени делипидации и индексу Б
Т а б л и ц а  2

Группа 
индекса Б

Здоровые Туберкулез+ Туберкулез и гипо­
тиреоз4- Туберкулез4 + Туберкулез и гипо­

тиреоз4
чи

сл
о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

I II Ш IV 1 II III IV I II III IV I II III IV I II III IV

1 9 5 1 — 1i
1 1 — — — — — —

2 1 — 1 — — 3 1 — 2 4 1 1 2 — 4 2 — 2 — 5 2 2 1 —

3 — — — — — 6 2 3 1 — 4 2 — 2 — 4 1 2 1 — 2 — i 1 —

4 — — — — — 1 - — 1 __ — — — — — 1 — — 1 — 2 — 2 — —

Число 10 5 5 — — 10 3 3 2 2 8 3 1 4 — 10 4 2 4 9 2 5 2 —



декса А) происходило за счет гипертрофических процессов в 
коре. Изменения статистически достоверны по сравнению со здо­
ровыми животными.

На основании полученных результатов можно отметить, что 
существенного различия между изменениями и продолжитель­
ностью опытов нет. Хотя индекс А в опытах продолжительностью 
49 дней после заражения меньше, чем в опытах длительностью 
2 1  день после заражения; утолщение коры надпочечников у них, 
наоборот, несколько больше.

Из сравнения данных здоровых животных с данными тиреоид­
эктомированных и зараженных туберкулезом морских свинок 
выяснилось, что изменения в надпочечниках являются аналогич­
ными.

Сравнение интенсивности описанных изменений у гипотирео­
идных и зараженных морских свинок и у туберкулезных живот­
ных показало отсутствие выраженных различий (табл. 1 ).

В таблице 2 представлены данные о распределении животных 
по степени делипидации и индексу Б.

Распределение животных по степени делипидации показало,, 
что здоровые животные обладают обильным количеством липи­
дов или умеренной делипидацией в коре надпочечников (степень 
I и II) У животных других групп (туберкулезные, туберкулезно- 
гипотиреоидные) степень делипидации значительно выше. Ж и­
вотных с отсутствием делипидации меньше.

Во всех подопытных группах имелись животные с умеренной 
и значительной делипидацией (степени II и I II) .  У 2 туберкулез­
ных животных в опытах 2 1  дня после заражения делипидации 
была интенсивной — полной (IV степень). Подобной делипида­
ции у здоровых животных не отмечалось. Во всех исследованных 
группах опытов индекс Б был значительно увеличенным, по' 
сравнению со здоровыми животными.

Проведенные опыты показали, что у морских свинок при 
экспериментальном туберкулезе происходит некоторое повыше­
ние функциональной активности коры надпочечников, призна­
ками чего является гипертрофия коры и увеличение степени де­
липидации. Возможно и полное истощение коры надпочечников. 
Это подтверждают случаи с интенсивной, полной делипидацией.

Изменения активности коры надпочечников при эксперимен­
тальном туберкулезе в условиях гипотиреоза в опытах длитель­
ностью 21 и 49 дней после заражения незначительно отличаются 
от изменений при отсутствии гипотиреоидного состояния.

Заключение

Функциональная активность коры надпочечников при экспе­
риментальном туберкулезе повышается. Повышение также на­
блюдается при экспериментальном туберкулезе в условиях гипо-
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тиреоза. Разница в повышении активности коры надпочечников 
между туберкулезными и гипотиреоидно-туберкулезными живот­
ными в опытах длительностью 21 и 49 дней после заражения не 
является существенной.
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FUNCTIONAL-MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE 
ADRENAL CORTEX IN EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS 

IN CASE OF HYPOTHYROIDISM

H. Sillastu, P. Tani, V. Valdes, V. Sillastu

S u m m ary

Experiments were performed on 47 male guinea pigs with an 
initial body weight of 420—490 g. The anim als were divided into 
three groups: 1 ) 1 0  healthy animals; 2 ) 2 0  animals with tuber­
culosis; and 3) 17 animals with tuberculosis and hypothyroidism. 
The experiments lasted for 21 and 49 days after the inoculation. 
The changes in the weight of the adrenal gland, in the thickness 
of the cortex and the degree of delipidation were determined 
in order to estimate the functional s ta te  of the adrenal cortex.

The functional activity of the adrenal cortex increased in cases 
of experimental tuberculosis as well as in cases of experimental 
tuberculosis with hypothyroidism combined. The differences in the 
rise of the activity of the adrenal cortex between these two states 
were not essential.



Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О -М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К И Е  ИЗМ Е НЕН ИЯ 
КО РЫ  НА Д П О Ч ЕЧ Н И К О В  ПРИ Э К С П ЕР И М ЕН ТА Л Ь Н О М  

Т У Б Е Р К У Л Е З Е  В УСЛОВИЯХ Т Р И Й О Д Т И Р О Н И Н И З А Ц И И

X. Силласту, П. Тани, В. Валдес, В. Силласту

Клиника легочных заболеваний Центральной больницы Университета в 
г. Хельсинки, кафедра факультетской терапии и патологической 

физиологии ТГУ. Таллинская республиканская больница, 
кафедра патологической анатомии ТГУ

Проведенное ранее исследование (1) показало, что влияние 
гипертиреоза на экспериментальный туберкулез у морских сви­
нок в значительной мере зависит от степени его интенсивности и 
продолжительности опытов. Применение небольших доз Т3, не 
вызывавших существенных изменений в обмене веществ, оказы­
вало благоприятное влияние на течение экспериментального ту­
беркулеза. При наличии слабого гипертиреоза поражение орга­
нов мало отличалось от поражения у контрольных животных.

Изменения концентрации тиреоидных гормонов крови оказы­
вали влияние иа активность коры надпочечников (2 —6 ), что сле­
дует учитывать и при изучении влияния гипертиреоза на экспе­
риментальный туберкулез. Выяснение возможных изменений и 
активности коры надпочечников при экспериментальном тубер­
кулезе в условиях применения различных доз Т3 и является 
целью настоящей работы и продолжением нашего прежнего ис­
следования ( 1 ).

Материал и методика

Опыты проводились на 63 морских свинках (самцы, вес 
420—580 г). Подопытные животные были разделены на следую­
щие группы: 1 ) здоровые ( 1 0  животных), 2 ) зараженные тубер­
кулезом ( 2 0  животных), 3) зараженные туберкулезом при при­
менении Т3 в дозах, не вызывающих существенных изменений в 
обмене веществ (19 животных), 4) зараженные туберкулезом и 
со слабым гипертиреозом (14 животных) Продолжительность 
опытов в последних трех группах составляла 21 и 49 дней после 
заражения.
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Данные о применении различных доз Тз, заражении и умерщ­
влении животных приведены в нашей предыдущей работе ( 1 ) 
Патолого-гистологическое исследование надпочечников подопыт­
ных животных, зараженных туберкулезом показало, что ни в 
одном случае специфических изменений в надпочечниках обнару­
жено не было ( 1 ).

Оценка функционально-морфологических изменений в коре 
надпочечников проводилась по критериям, описанным в нашей 
предыдущей работе (7).

Результаты

Изменения индекса А, толщины коры надпочечников и индек­
са Б приведены в таблице 1.

Из таблицы следует, что при экспериментальном туберкулезе 
отмечалась гипертрофия надпочечников. Относительный вес (ин­
декс А) в этих группах опытов был заметно больше, чем у здоро­
вых животных. Значительное утолщение коры надпочечников 
указывало на то, что увеличение их веса происходило за счет 
гипертрофических процессов в коре. По сравнению со здоровыми 
животными, изменения во всех исследованных показателях 
были достоверными. На основании полученных данных сущест­
венных различи между изменениями и продолжительностью 
опытов не имелось. Хотя индекс А в опытах длительностью 
49 дней после заражения меньше, чем в 21-дневных опытах после 
заражения, утолщение коры надпочечников в них, наоборот, не­
сколько больше.

Из сравнения данных туберкулезных животных с данными 
трийодтиронинизированных и зараженных туберкулезом мор­
ских свинок, выясняется, что изменения в надпочечниках у них 
аналогичны. Интенсивность изменений у этих животных в неко­
торой степени зависит от длительности опыта и дозы гормона. 
Незначительные различия наблюдались в 21-дневных опытах 
после заражения. Вес надпочечников в группах с применением 
Т3, был несколько меньше, но толщина коры, наоборот, больше. 
Индекс Б, который зависел и от индекса А, и от толщины коры, 
существенного различия не показал (Р >0 ,1)  В 49-дневных опы­
тах после заражения показатели изменений активности коры 
надпочечников были более выражены у трийодтиронинизирован­
ных и зараженных животных. Различия были статистически су­
щественны у животных со слабым гипертиреозом.

Данные о распределении животных по степени делипидации 
и индексу Б представлены в таблице 2.

Распределение животных по степени делипидацииа показывает, 
что у здоровых животных количество липидов является обиль­
ным или делипидация умеренной (степень I и II). Изменения в 
степени делипидации были выраженными у других животных
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Т а С л и ц а  1

Изменение индекса А, толщины коры надпочечников (в мк) и индекса Б

Г руппа число
Индекс А Толщина коры 

надпочечников Индкес Б

X ± 0 X ± 0 X ± а

Здоровые 10 33,65 3,50 751,30 139,22 25,39 6,08

Туберкулез !_ 10 57,43 11,62 1007,80 79,03 58,25 14,92

Р <  0,0005 Р <0,0005 Р <0,0005

Туберкулез и 
Т3—м**+ ,0 50,14 14,83 1131,20 199,90 57,26 22,30

Р <0,0025  
Р *>0,1

Р <0,0005  
Р *<0,05

Р <0,0005 
Р *>0,45

Туберкулез и
8 47,47 4,90 1055,75 151,48 50,41 11,02

Р <0,0005  
Р* <0,025

Р < 0 ,0005  
Р *> 0 ,20

Р <0,0005 
Р*>0,1

Туберкулез++ 10 44,90 7,85 1140,20 171,71 52,04 16,12

Р <0,0005 Р <0,0005 Р <0,0005

Туберкулез и 
Т3-м * * +  + 9 50,89 7,73 1272,89 254,85 66,1t) 21,73

Р <0,0005  
Р *>0,05

Р < 0 ,0005  
Р *>0,1

Р <0,0005 
Р *>0,05

Туберкулез и
6 68,25 16,32 1151,17 168,68 79,82 31,48

Р <0,0005 Р <0,0005 Р <0,0005
Р* <0,005 Р *> 0 ,45  Р *<0,05

Примечание: + — длительность опытов 21 день после заражения;
++ — длительность опытов 49 дней после заражения;
Р* — сравнение с туберкулезными животными соответствующей 

длительности опытов;
** — маленькие дозы Тз;

*** — слабый гипертиреоз.
(обозначение в таблице 2 аналогичное).
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Распределение животных по степени делипидации и индексу Б
Т а б л и ц а  2

Группы
индекса

Б

Здоровые Туберкулез4 Туберкулез и
'Тз —м**+

Туберкулез и Туберкулез++ Туберкулез и 
Т3—м**++

Туберкулез и 
Сгт* * * “Ь"Ь

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

чи
сл

о

степень дели­
пидации

Ч
ис

ло

степень дели­
пидации

I II 1 III IV I II III IV I II III IV I п III IV I II III IV I II III IV I II III IV

1 9 5 4 1 1

2 1 — 1 — — 3 1 - 2 о. 1 2 2 1 5 1 2 1 1 4 2 — 2 — 3 — 2 1 — — — — — —

3 — — — — — 6 2 3 1 — 2 1 — — 1 3 1 — 2 4 1 2 1 — 2 — 2 — — 3 — 2 — 1

4 3 1 3 1 1 1 —

Число 10 5 5 — — 10 3 3 2 2 10 2 4 2 2 8 2 2 1 3 10 4 2 4 — 9 — 4 4 1 6 1 3 1 1



(туберкулезные, туберкулезные—трийодтиронинизированные). 
Степень делипидации у этих животных значительно больше (сте­
пень II, III, IV). Количество морских свинок с отсутствием дели­
пидации меньше, чем здоровых животных. Выраженными были 
и различия между отдельными группами. Среди зараженных ту­
беркулезом морских свинок больше животных с обильным коли­
чеством липидов, по сравнению с зараженными и трийодтирони- 
низированными свинками. У зараженных и трийодтиронинизиро­
ванных животных в опытах длительностью 49 дней после за р а ­
жения делипидация была сильнее. Так, например, среди этих ж и ­
вотных оказалась только 1 свинка, в коре надпочечников которой 
было много липидов. У всех остальных отмечена делипидация 
различной степени.

Во всех подопытных группах индекс Б был значительно уве­
личенным, по сравнению со здоровыми животными. В 49-дневных 
опытах после заражения индекс Б значительно большим был у 
зараженных туберкулезом и трийодтиронинизированных живот­
ных.

Приведенные результаты показывают, что у морских свинок 
при экспериментальном туберкулезе в коре надпочечников воз­
никают некоторые морфологические изменения. Выражением 
последних является гипертрофия коры и увеличение степени де­
липидации. Эти изменения указывают на повышение функцио­
нальной активности коры надпочечников. Применение различных 
доз Т3 (небольшие дозы, не вызывающие существенных измене­
ний в обмене веществ; слабый гипертиреоз) в опытах длитель­
ностью 2 1  день после заражения, не влияет на морфологические 
изменения в коре надпочечников.

Изменения в коре надпочечников являются большими при 
более длительном воздействии тиреоидных гормонов.

Заключение

Функциональная активность коры надпочечников при экспе­
риментальном туберкулезе у морских свинок повышается. Повы­
шение также наблюдается при экспериментальном туберкулезе 
с применением различных доз Т3. При более длительном приме­
нении различных доз Т3 (небольшие дозы, не вызывающие су­
щественных изменений в обмене веществ; слабый гипертиреоз) 
повышение активности коры надпочечников усиливается.
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FUNCTIONAL-MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE 
ADRENAL CORTEX IN EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS 

IN CASE OF TRIIODOTHYRONINE TREATMENT

H. Sillastu, P. Tani, V. Valdes, V. Sil lastu

S um m ary

Experiments were performed on 63 male guinea pigs with an 
initial body weight of 420—580 g. 10 anim als were for control; 
20 anim als — for experiments with tuberculosis; and 33 animals 
— for experiments with tuberculosis combined, hav ing  treatment 
of different doses of T3 (in a dose that did not cause essential 
shifts in the oxygen consumption of the anim als and in a dose 
inducing weak hyperthyroidism) The experiments lasted for 21 
and 49 days after the inoculation. The changes in the weight of 
the adrenal gland, in the thickness of the cortex and the degree of 
delipidation were determined to estimate the functional state of 
the adrenal cortex.

The functional activity of the adrenal cortex increased in cases 
of experimental tuberculosis as well as in cases of the treatment 
with different doses of T3. The rise in the activity of the adrenal 
cortex continued to increase in the case of prolonged adm inis tra t­
ion of different doses of T3.
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ВНУТРИ КОЖНАЯ ГИСТАМИНОВАЯ ПРОБА  
У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕ ЗО М ЛЕГКИХ

Э. Пээти, J1. Херинг, X. Силласту

Кафедра госпитальной терапии и кафедра факультетской терапии 
и патологической физиологии 

Тартуский противотуберкулезный диспансер

Результаты наших предыдущих работ показали, что способ' 
ность сыворотки крови больных туберкулезом связывать гиста­
мин (гистаминопексия) в существенной мере зависит от харак­
тера и длительности заболевания ( 1 —3). Больные со свежим ту­
беркулезом легких в большинстве случаев характеризуются от­
сутствием или низкими значениями гистаминопексии. Чувстви­
тельность к туберкулину у этих больных довольно большая. При 
наличии старого фиброзно-кавернозного туберкулеза легких из­
менения гистаминопексии сыворотки крови относительно менее 
выражены. Чувствительность к туберкулину при такой форме 
заболевания значительно слабее, чем у больных со свежими про­
цессами.

Сенсибилизация организма при инфекционно-аллергических 
заболеваниях сопровождается изменениями в чувствительности 
кожи к гистамину (4—6 ). Определение последней у больных ту­
беркулезом легких может дать дополнительные данные в отно­
шении изменения реактивности и является продолжением наших 
более ранних исследований ( 1 —3)

Методика

Исследования проводились в Тартуском противотуберкулез­
ном диспансере. Было обследовано 56 больных туберкулезом лег 
ких (женщин 19, мужчин 37). Контрольную группу составляли 
20 здоровых лиц (женщин 11, мужчин 9). Возраст больных — 
17—78, здоровых лиц — 23—42 года.

Больные были распределены на две основные группы: 1 ) боль­
ные со свежим процессом и 2 ) больные с хроническим процес­
сом. В первую группу вошло 36 больных (очаговым туберкуле­
зом легких — 16 и инфильтративно-пневмоническим — 20). Д л и ­

79



тельность заболевания у большей части этих больных составляла 
менее месяца. Во вторую группу вошли 20 больных фиб- 
розно-кавернозньш туберкулезом легких с длительностью забо­
левания от 4 до 18 лет.

У всех обследованных больных после госпитализации прово­
дили исследование внутрикожной пробы гистамином. Пробу про­
вели на внутренней стороне предплечья. Внутрикожно вводили 
0 , 1  мл раствора гистамин-дигидрохлората в разведении 1 1 0 0 0 0 . 
Реакцию оценивали через 30 минут (максимальная реакция). 
Размеры образовавшейся папулы наносились на целлофан, на 
котором определяли ее величину планиметрическим способом в 
квадратных миллиметрах.

Среднее арифметическое папулы у здоровых было 186 мм2 

(колебания в пределах 136—272 мм2), у больных очаговым ту­
беркулезом — 298 мм2 (колебания 168—456 мм2), у больных 
инфильтративно-пневмоническим туберкулезом — 354 мм2 (коле-

Результаты исследования

I

1 — инфильтратнвно-пневмонический туберкулез лег­
ких; 2 — очаговый туберкулез легких; 3 — ф иброзно­
кавернозный туберкулез легких; 4 — здоровы е лица.

Р и с .  1. Схематическое изображение измене­
ний чувствительности кожи к гистамину у об­

следованных лиц:
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бания 212—512 мм2) У больных фиброзно-кавернозным туберку­
лезом легких соответствующие данные составляли 251 мм2 (коле­
бания 176—360 мм2). Статистический анализ показал достовер­
ность различия между отдельными группами больных. Эти дан­
ные схематически представлены на рис. 1 .

Полученные данные показывают, что для больных туберкуле­
зом легких характерны относительно выраженные изменения 
чувствительности кожи к гистамину, по сравнению со здоровыми. 
У всех групп туберкулезных больных чувствительность кожи к 
гистамину была более высокой, чем у контрольных лиц.

Чувствительность кожи к гистамину в значительной мере з а ­
висит от характера и длительности заболевания. Более высокой 
она является у больных со свежим туберкулезом (особенно у 
больных инфильтративно-пневмоническим процессом) и менее 
выражена — у больных с хроническим процессом (фиброзно­
кавернозным туберкулезом легких). Приведенные данные ука­
зывают на различие в иммуно-биологической реактивности этих 
контингентов больных.

По всей вероятности, внутрикожная гистаминовая проба в ка­
кой-то мере отражает степень аллергической реактивности орга­
низма. В пользу этого говорит и явная зависимость чувствитель­
ности кожи к гистамину и способность сыворотки крови туберку­
лезных больных связывать гистамин. При свежих процессах, 
когда чувствительность к гистамину повышена, эта способность- 
сыворотки в большинстве случаев понижена или же отсутствует. 
Такие больные характеризуются выраженной сенсибилизацией и 
частыми гиперергическими реакциями. У больных со старым 
процессом чаще всего отмечается гипо- и анергия. У них чувст­
вительность кожи к гистамину и гистаминсвязывающая способ­
ность сыворотки крови мало изменены.

Наши данные являются предварительными. Необходимо пов­
торное исследование чувствительности кожи к гистамину у раз­
личных групп туберкулезных больных во время лечения.

ЛИТЕРАТУРА

1. S i l l a s t u ,  H., H e r i n g ,  L., Ann. Med. intern. Fenn., 1967, V. 56, 15— 18.
2. S i 11 a s t u, H., H e r i n g, L., Scand. J. Resp. Dis., 1968, Suppl. 65, 215—223.
3. С и л л а с т у  X. A., X e p и и г JI. X., Пробл. туб., 1968, т. 46, № 11, 62—68.
4. Т у т у D o b  A. A., Изучение некоторых вопросов аллергической реактивно­

сти организма больных при бруцеллезе. Автореф. канд. дисс., Алма-Ата,
1960.

5. Б е к л е м и ш е в  Н. Д ., Инфекционная аллергия. Изд. «Наука» Казахской 
ССР, Алма-Ата, 1968.

6. Л е й б з о н  Ю. H., В кн.: Сборник трудов Ташкентского мед. ин-та. Таш­
кент, 1959, т. 13, 101— 108.

•81



1NTRACUTANE0US HISTAMINE TEST IN PATIENTS 
WITH PULMONARY TUBERCULOSIS

E. Peeti, L. Hering, H. Sillastu

S u m m a r y

The in tracutaneous histamine test was investigated in 20 
healthy persons and in 56 patients suffering from pulmonary 
tuberculosis. The test was carried out in the volar surface of the 
forearm in a dose of 0.1 ml of histamine dihydrochlorate in a 
solution of 1:10000. The area of the induration was measured 
planimetrically  30 minutes following application.

In all the investigated patients the sensitivity to histamine 
w as  higher than  in healthy persons. The changes in the hista- 
mine-sensitivity depend essentially on the character and the 
duration of the disease. The sensitivity is higher in fresh cases 
and less pronounced in patients with old, chronic tuberculosis.



SISUKORD — ОГЛАВЛЕНИЕ

X. Силласту. О влиянии гипо- и гипертиреоза на экспериментальный ту­
беркулез у морских свинок

Н. Sillastu. On the influence of hypo- and hyperthyroidism on experimental 
tuberculosis in guinea pigs. Summary

М. Тюри, Э. Тюри. Динамика туберкулезного процесса в органах мор­
ских свинок, зараженных интратестикулярно ГИНК-устойчи- 
выми и каталазо-отрицательными микобактериями туберкулеза

М. Türi, Е. Türi. The dynamics of the tuberculos process in guinea pigs 
inoculated intratesticularily with INH-resistant and catalase-nega- 
tive tubercle bacilli. Summary

X. Силласту, П. Тани, В. Валдес, В. Силласту. Функционально-морфоло­
гические изменения коры надпочечников при экспериментальном 
туберкулезе в условиях гипотиреоза

Н. Sillastu, P. Tani, V. Valdes, V. Sillastu. Functional-morphological 
changes in the adrenal cortex in experimental tuberculosis in case 
of hypothyroidism. Summary

X. Силласту, П. Тани, В. Валдес, В. Силласту. Функционально-морфоло­
гические изменения коры надпочечников при экспериментальном 
туберкулезе в условиях трийодтиронинизации

Н. Sillastu, P. Tani, V. Valdes, V. Sillastu. Functional-morphological 
changes in the adrenal cortex in experimental tuberculosis in case 
of triiodothyronine treatment. Summary

Э. Пеети, Л. Херйнг, X. Силласту. Внутрикожная гистаминовая проба 
у больных туберкулезом легких

Е. Peeti, L. Hering, H. Sillastu. Intracutaneous histamine test in patients 
with pulmonary tuberculosis. Summary



О В Л И Я Н И И  ГИПО- И Г И П Е Р Т И Р Е О ЗА  
НА Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н Ы Й  Т У Б Е Р К У Л Е З  У М ОРСКИХ СВИ Н ОК

X. Силласту

Ученые записки Тартуского гос. университета, вып. 250. Тарту, 1970, 
стр. 3—61.

В работе использовали 483 морских свинок. Проведены две части опытов: 
1) исследования индуцированного гипотиреоза и 2) исследования индуциро­
ванного гипертиреоза. Гипотиреоз был вызван тиреоидэктомией. Для образо­
вания гипертиреоза использовали Тз. Образование гипо- и гипертиреоза опре­
деляли по изменениям веса и потребности в кислороде. После образования 
гипо- и гипертиреоза животных заражали путем введения в брюшную полость 
или подкожно суспензии культуры Mycobacterium tuberculosis Н37 Rv. 
в дозе 10-5 мг/мл. Подопытные животные умерщвлялись на 21, 30, 47, 49 и 
64 дни после заражения. Туберкулезные изменения в органах определяли 
макро- и микроскопически.

В условиях гипотиреоза экспериментальной туберкулез у морских свинок 
протекает с большими поражениями в органах, чем у контрольных животных.

Влияние гипертиреоза на экспериментальный туберкулез у морских свинок 
зависит от степени интенсивности его. Поражение органов является относи­
тельно большим при наличии гипертиреоза сильной степени и меньшим при 
слабом гипертиреозе и в случаях с применением Т3, что не вызывает сущест­
венных изменений в обмене веществ.

Таблиц — 18; рисунков — 22; библиография — 343 наименования.

УДК

УДК

Д И Н А М И КА  Т У Б Е Р К У Л Е ЗН О Г О  ПРОЦ ЕССА  В ОРГАНАХ 
МОРСКИХ СВИНОК, З А Р А Ж Е Н Н Ы Х  И Н Т РА Т Е С ТИ К У ЛЯ РН О  

ГИНК-УСТОЙЧИВЫ М И И К А Т А Л А ЗО О Т РИ Ц А Т Е Л ЬН Ы М И  
М И К О Б А К Т Е Р И Я М И  Т У Б Е Р К У Л Е ЗА

М. Тюри, Э. Тюри

Ученые записки Тартуского гос. университета, вып. 250. Тарту, 1970, 
стр. 62—67.

Работа проводилась ка 33 морских свинках. Для заражения подопытных 
животных применялся каталазоотрицательный штамм М. tuberculosis устой­
чивый к 50 мкг/мл фтивазида. Морских свинок умерщвляли в различные сроки 
от 30 мин. до 12 месяцев после заражения. Органы их подвергались патолого- 
анатомическому и Латоло-гистологическому исследованиям.

Выяснилось, что в первой стадии (около 7 дней), туберкулезный процесс 
выражается параспецифическими изменениями. Затем образуются специфиче­
ские туберкулезные изменения, которые прогрессируют очень быстро и дости­
гают максимума на 20 день после заражения. П озже происходит постепенное 
регрессирование специфических изменений, причем темпы обратного развития 
в различных органах неодинаковы.

Рисунков — 7; библиография — 14 наименований.



УДК

Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О -М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К И Е  И ЗМ Е Н Е Н И Я  КОРЫ  
Н А Д П О Ч Е Ч Н И К О В  ПРИ  Э К С П Е РИ М Е Н Т А Л Ь Н О М  Т У Б Е Р К У Л Е ЗЕ  

В УСЛОВИЯХ Г И П О Т И РЕ О ЗА

X. Силласту, П. Тани, В. Валдес, В. Силласту

Ученые записки Тартуского гос. университета, вып. 250. Тарту, 1970, 
стр. 68—73.

В работе использованы 47 морских свинок. Проведены серии опытов: 1) со 
здоровыми животными, 2) с зараженными туберкулезом и 3) с гипотиреоидны- 
ми, зараженными туберкулезом. Длительность опытов последних двух серий 
была 21 и 49 дней после заражения.

Оценка функционально-морфологических изменений в коре надпочечни­
ков производилась на основе сдвигов веса, толщины коры и степени делипида 
ции

Функциональная активность коры надпочечников при экспериментальном 
туберкулезе повышается. Повышение также наблюдается при эксперименталь­
ном туберкулезе в условиях гипотиреоза. Разница в повышении активности 
коры надпочечников между туберкулезными и гипотиреоидно-туберкулезными 
животными в опытах длительностью 21 и 49 дней после заражения не является 
существенной.

Таблиц — 2, библиография — 8 наименований.

УДК

Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О -М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К И Е  И ЗМ Е Н Е Н И Я  КОРЫ 
Н А Д П О Ч Е ЧН И К О В  ПРИ Э К С П ЕР И М Е Н Т А Л Ь Н О М  Т У Б Е Р К У Л Е ЗЕ  

В УСЛОВИЯХ Т Р И Й О Д Т И Р О Н И Н И З А Ц И И

X. Силласту, П. Тани, В. Валдес, В. Силласту

Ученые записки Тартуского гос. университета, вып. 250. Тарту, 197С, 
стр. 74—78.

В работе использовали 63 морских свинок. Проведены четыре серии опы­
тов: 1) со здоровыми животными, 2) с зараженными туберкулезом, 3) с живот­
ными, зараженными туберкулезом и при применении Т3 в дозах, не вызываю­
щих существенных изменений в обмене веществ, 4) с животными, зараженны­
ми туберкулезом и со слабым гипертиреозом. Длительность опытов последних 
трех серий составляла 21 и 49 дней после заражения.

Оценка функционально-морфологических изменений в коре надпочечникоь 
проводилась на основе сдвигов веса, толщины коры и степени делипидации.

Функциональная активность коры надпочечников при экспериментальном 
туберкулезе повышается. Повышение наблюдается и при экспериментальном 
туберкулезе с использованием различных доз Тз. При более длительном при­
менении различных доз Т3 (небольшие дозы, не вызывающие существенных 
изменений в обмене веществ; слабый гипертиреоз) повышение активности коры 
надпочечникоь усиливается.

Таблиц — 2, библиография — 7 наименований.



В Н У ТРИ К О Ж Н А Я  ГИСТАМИНОВАЯ ПРОБА  
У Б О Л Ь Н Ы Х  Т У Б Е Р К У Л Е ЗО М  Л Е Г К И Х

Э. Пээти, Л. Херинг, X. Силласту

Ученые записки Тартуского гос. университета, вып. 250. Тарту, 1970, 
стр. 79—82.

Чувствительность кожи к гистамину исследовали у 56 больных туберку­
лезом легких и у 20 здоровых лиц. Для внутрикожной пробы применяли 0,1 мл 
раствора гистамин-дигидрохлората в разведении 1 : 10000. Реакцию оценивали 
через 30 минут. Величину образовавшейся папулы определяли планиметриче­
ски в квадратных миллиметрах.

Чувствительность кожи к гистамину в значительной степени зависит от 
характера и длительности заболевания. Более высокой она была у больных со 
свежим туберкулезом и менее выраженной — у больных с хроническим про­
цессом.

Рисунков — 1; библиография — 6 наименований.
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