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ПРЕДИСЛОВИЕ

Настоящая брошюра дает краткую сводку результатов изучения 
так пазываейого геморрагического нефрозо-пефрита Дальневосточ
ного края. Болезнь изучалась в течение 1938— 1940 гг. специаль
ными экспедициями Наркомздрава ССОР и ВИЭМ.

Дальневосточные врачи и экспедиции Наркомздрава СССР натолк
нулись на крупные затруднения при исследовании этой болезни. 

'Клинике геморрагического нефрозо-пефрита свойственна достаточно 
четкая симптоматология, обеспечивающая надежное обособление дан
ной формы от других лихорадочных заболеваний, наблюдающихся в 
Дальневосточном крае. На секции обнаруживаются вполне типичные 
геморрагические поражения (особенно в почках), подтверждающие 
правильность поставленного при жизни диагноза.

Однако все попытки подойти ближе к выяснению природы нового 
заболевания оставались безрезультатными вплоть до 1940 г. В связи 
s этим отсутствовала и надежная база для разработки патогенеза, 
профилактики и эффективной терапии геморрагического нефрозо- 
кефрита. Экспедиции Наркомздрава СССР в 1937 г. (проф. Терских), 
в 1938 г. (проф. Тарасов), в 1939 г. (д-р Рогозин, проф. Терских, 
проф. Омородинцев), исходя из концепции, что геморрагический неф- 
розо-нефрит является инфекционным заболеванием, проводили боль
шие исследования по выявлению этиологического агента. Однако 
поиски возбудителей из группы лептоспир (Тарасов, Терских), а так
же из бактериальных и вирусных инфекций (Смородинцев, Кохреидзе, 
Шубладзе) не привели к положительным результатам. Ие удалось 
также адаптировать гипотетического возбудителя к какому-либо ла
бораторному животному (мыши, крысы, свинки, кролики и даже 
обезьяны).

Хотя инфекционная природа геморрагического нефрозо-нефрита 
подтверждалась клиническими особенностями, этого заболевания, а 
также вытекала из эпидемиологических фактов (эндемичность, ло
кальность, тенденция к групповым заболеваниям), все ate отсутствий 
конкретных данных о возбудителе повело к усилению концепций, 
рассматривавших новое заболевание как токсикоз иди авитаминоз.
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И период экспедиции 11)40 г. иод руководством А. А. Смородин- 
цсва были проведены новые работы, доказавшие инфекционную при
роду геморрагического иефрозо-нефрита и близость возбудителя к 
группе ультравирусов. Этим был заложеп прочный фундамент для 
успешного изучения нефрозо-нефрита.

Основные итоги работы экспедиции 1940 г. изложены в настоя
щей брошюре. Им предпосланы основные данные но клинике, пато
логической анатомия и эпидемиологии геморрагического иефрозо- 
нефрита.

Главы об ..эпидемиологии и этиологии иефрозо-нефрита написаны 
проф. Л. А. Смородинцевым, глава о клинике и терапии —  А. В. Чу 
риловым, |лава об изменениях крови и мочи —  М. И. Дунаевским, 
глава о патологоанатомических измсясниях—  Л. С. Лейбиным. 
Главу о клинических особенностях экспериментального иефрозо- 
нефрита написали А. А. Смородинцев, И. С. Альтшуллер, М. И. Ду
наевский, М. В. Киселев, А. В. Чурилов п В. Даркшелнч.

Редактирование брошюры проведено мной.

Проф. А. А. С м 'о р о д и н ц е в



t. Клиника и терапия так называемого геморрагического 
нефрозо-нефрита

Геморрагический нефрозо-нефрнт —  'своеобразное заболевание, 
выявленное впервые в 1934 г. на Дальнем Востоке. Это заболевании 
ни клинически, ни патологоанатомичеоки не походит на обычные 
нефрозо-нефриты со свойственными им тшшчпыми признаками. Так 
называемый геморрагический нефрозо-нефрит имеет ряд специфи
ческих особенностей, позволяющих 'выделить это заболевание в 
самостоятельную форму.

К л и н и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и .  Инкубационный период 
равняется минимально 11 дням. Заболевание наступает сразу. Неко
торые больные жалуются на чувство слабости, отсутствие аппетита, 
быструю утомляемость, болезненность мышц и суставов за 2— 3 дня 
до начала заболевания. Течение геморрагпчбского пефрозо-нефрпта 
можно разделить на три этапа: первый —  от начала лихорадки до
3— 4-го дня -болезни; второй —  с 3-го дня болезни до дня падения 
температуры; третий —  безлихорадочпый период болезни, без резкой 
границы переходящий б  период выздоровления.

Заболевание начинается остро ознобом или повторными познабли
ваниями, сильной головной болью, тошнотой, а иногда и рвотой в 
1-й или 2-й день заболевания.

В первые сутки температура достигает 39— 40°, остается повы
шенной или высокой в течение 3— 9 дней, затем критически падает, 
причем часто устанавливается гипотермия.

Лицо больного резко гиперемировано, слегка одутловато; па фо
не гиперемии лица ясно выделяется бледный носогубный треуголь
ник. Глазные щели несколько сужены, веки набухшие, копъюпкти- 
ва век и склер резко гиперемирована, нередко имеется светобоязнь. 
Шея и верхняя часть грудной клетки также гиперемпровапы. Кожа 
суха, горяча. Лимфатические железы без особенностей, в редких 
случаях отмечается болезненность подчелюстных желез; увеличения 
их пет. Суставы безболезненны. В тяжелых случаях отмечаются 
мелкие мышечные подергивания. Границы сердца не расширены. 
Тоны слегка приглушены. Пульс соответствует температуре, реже
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наблюдается его отставание. Ритм правильный. Кровяное давление 
в пределах средних норм. Со стороны верхних дыхательных путей 
иногда отмечаются лешие катарралыше явлении. ]} четверти всех 
случаев в первые два дня происходят небольшие носовые крово
течения. Легкие при перкуссии дают ясный легочный звук, дыхание 
везикулярное, реже удается выслушивать сухие хрипы. Кашель и 
незначительный насморк бывают редко п мало беспокоят больных. 
Зев гииеремнроваи. Миндалины не увеличены, не воспалены, сосу
ды пх расширены. Глотание свободно. Язык влажен, обложен в раз
личной степени. Живот мягкий, умеренно болезненный. Печень не 
увеличена, чувствительна при пальпации. Селезенка не прощупы
вается. Стул задержан. В редких случаях отмечается жидкий, уча
щенный стул без каких-либо патологических элементов. Диурез или 
нормален, или несколько понижен. Удельный вес мочи повышен, 
белка и крови в мне пет. Некоторые отмечают жажду. Со стороны 
крови —  лейкопения пли нормальное количество лейкоцитов (ниже
10 000). РОИ дает нередко'малые цифры.

Количество кровяных пластинок быстро падает, доходя в отдель
ных случаях к концу первой недели до 60 ООО— 70 ООО, тесле че
го начинается медленное нарастание их количества. Свертываемость 
крови по Фонпо дает в первые дни болезни цифры выше нормаль
ных, после чего они понижаются. Время кровотечения но Дюке 
повышено (табл. 1).

Таблица 1

День болезни Время свертывания
Количество
тромбоцитов Время кровотечения

3-й 0 мин. 15 сек. 87 ООО 4 мин. 25 сек.
7-й 3 » 45 » 140 000 3 » . SO »

10-й 2 » 50 » 180 ООО 4 » 00
14-й 4 » 00 200 ООО 6 » 45 »
16-й 2 » 50 » 193 ООО 8 » 25 »

Норма 5 мин.— 5 мин. 5 сек. 300 000 2 — 3 мин.

Зрачки равномерны, не расширены, реакция на свег слегка вя
лая. Сухожильные рефлексы (коленные, ахилловы) вызываются; в 
небольшой части случаев определяются симптомы Гордона, Оппеп- 
гс-йма. Мешгагеальные явления не выражены. Ригидности затылоч
ной мышцы нет. Изредка получается одно- пли двусторонний сим
птом Ксрннга. Спинномозговая жидкость прозрачна, выходит через 
иглу под слегка повышенным давлением. C-он нарушен: чаще бес
сонница, значительно реже сонливость.



Все внимание на нервом этапе развития болезпи больной фик
сирует на головной боли, па чувстве разбитости, боли во всем теде 
на общем плохом самочувствии. ' ’

В большинстве случаев сознание сохранено в течение всего за
болевания, редко наблюдаются бредовые состояния. В бреду больпой 
стремится бежать, ищет свои якобы пропавшие вещи, свертывает 
постельные принадлежности, пе узнает окружающих, беседует с не
видимым собеседником и т. д.

На первом этапе развития болезпи больной по клиническим сим
птомам напоминает сыпнотифозного больного.

В первые дни второго этапа развития болезни (3— 4-й день за
болевания) на фоне ‘общей гиперемии нёба можно отметить точеч
ные кровоизлияния, едшшчпыо или небольшими группами. Еще на
кануне нлп в день появления кровоизлияний на нёбе эндотелиаль
ный симптом во многих случаях оказывается положительным, затем 
на коже, до этого чистой, появляется мелкоточечпая петехнальпая 
сыпь. Сыпь располагается в первую очередь в подмышечных впади
нах, но боковым сторонам груди, по внутренней стороне плеч, в 
подключичных и надлопаточных областях. Количество сыпи различ
но, в 7 5 %  случаев сыпь необильная и ограничивается указанными 
областями. В отдельных случаях сыпь распространяется по всему 
телу. Единичные случаи геморрагического нефрдзо-нефрита протекают 
без сыпи.

Обилие и широта распространения сыпи не всегда пропорцио
нальны тяжести состояния больных. В этом этапе заболевания’ уси
ливаются боли в пояснице, появляются сильные боли в животе, 
учащается рвота и появляется икота.

Наличие петехпй п указанные симптомы настолько характерны 
для данного заболевания, что диагноз определяется легко.

В последующие дни второго этапа температура остается в пре
делах 38— 39°. Геморрагические явления прогрессируют: наблюдают
ся носовые, легочные и кишечные кровотечения; увеличивается ко
личество петехпй, наблюдаются кровоизлияния под конъюнктивы 
век и склер. Изредка возникают крупные гематомы, иногда быстро 
ведущие к смерти (например, гематома ’ в субдуралыгом простран
стве). В этом периоде больной становится более беспокойным, мечет
ся в постели п стонет от болей в пояснице и животе, пытается 
уменьшить боли, принимая различные положения; нередко просит 
положить на пол. Некоторые просят мочить водой лицо, шею и 
грудь, порываются к умывальнику. Аппетит вовсе пропадает. Изо 
pi а появляется гнилостный запах (запах разложившейся крови), 
больной ощущает сухость во рту, жажда повышается, но через не
сколько минут после питья наступает рвота. Часто рвота наблюдает
ся и вне приемов пищи или питья. В рвотных- массах примесь жел
чи и иногда прожилки крови. Больные с большой охотой принимают



ыимуы кшцу, no б подавляющем большинстве случаев попытка что- 
либо съесть заканчивается рвотой.

Лицо и конъюнктивы, слизистая полости рта и зева остаются 
резко пшеремированиыми. Важным объективным признаком второю 
этапа является гематурия, альбуминурия, цилнндрурия.

11а первом этане оолезни диурез достаточный, моча нормального 
или слегка повышенного удельного веса, свободна от патологических 
йдемептов. Но втором этане болезни появляются резкие нояенячнш 
боли и наступает о.тигурня или анурия, длящаяся в тяжелых слу
чаях 2— 4 дня. В моче определяется белок, количество которого мо
жет достигать 33% ,  большое количество примененных эритроцитов, 
а также особого вида цилиндры и клеточные скопления.

Одновременно с развитием патологические изменений в моче 
иногда наблюдаются дизурические расстройства: задержка мочи 
в начале акта мочеиспускания, учащенпые позывы или недержа
ние.

Симптом Пастериацкого резко положителен и резче выражен 
справа. Отмечается резкая гиперестезия поясничной облает.» и жи
вота. В этом периоде со стороны сердечно-сосудистой системы, поми
мо описанных геморрагических явлении, отмечается глухогп сердеч
ных топов; наполнение пульса среднее, часто хорошее. Максималь
ное кровяное давление держится на средних или нормальных цифрах 
или, что чаще, умеренно понижено, в то же врлмя минимальное 
давление чаще оказывается повышенным.

Наблюдаются значительные колебания кровяного давления в те
чение одних суток. Пульс соответствует температуре или несколько 
учащен.

Одновременно с поясничными болями появляются сильные Соли 
в животе. Живот напряжен в большей или меньшей степени, осо
бенно в ве'рхией правой своей части, и слабо участвует в дыхании. 
Строго локализованной боли нет, хотя больные часто отуочдюг бо
лее сильные боли в области правого подреберья и в области пупка. 
Л зык сух, я'ркокрасен, иногда соложен тонким слоем пли зеленова
тым налетом. Все тот же гнилостный запах шорта. Общая сухость, 
«клейкость» слизистой рта и губ. Больной полощет рот; понемногу, 
во избежание рвоты, пьет, лижет губы. Апнепта пел. Печень болез
ненна. Селеаенка не прощупывается. Стул задержан. Иногда от боль
ного можно услышать жалобу на мелькание или «тумак» в глазах. 
Глазное дно остается нормальным, и лишь изредка отмечаются пере
ходящие гиперемии соска. Во втором этане РОЭ ускоряется, лейко
цитоз в пределах 10 ООО— 50 ООО. Больной раздражителен, беспокоен, 
страдает бессонницей, головокружением, иногда бредит, а в тяже
лых случаях теряет сознание. Мепингеальные явления и з этом 
этапе отсутствуют. Головные боли во втором этапе становятся мень
ше, даже в случаях с тяжелым общим состоянием.
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Сухожильные рефлексы понижены, коленные части отсутствуют. 
Яркий, красный, стойкий дермографизм; особенно широкий и слегка 
приподнимающийся наблюдается на ’колее живота.

Верхние брюшные рефлексы вялы, нижние неходко вовсе по вы
зываются. В этом же этапе болезни в трети всех случаев появляет
ся икота. Она чрезвычайно тягостна, не поддается лекарственному 
воздействию и раздражает больного. В тяжелых случаях, особенно 
там,, где боли в животе резко выражены, икота наблюдается резче 
и чаще. Тяжелые больные икают до 7-раз в минуту и притом круг
лые сутки. В конщГвторого этапа, на 5— 7-й день от начала забо
левания, геморрагический нефрозо-нефрит может осложниться гной
ным паротитом, пневмонией или исключительно своеобразным 'ослож
нением: самопроизвольным разрывом коркового слоя ночки, связан
ным, невидимому, с массивными кровоизлияниями в пирамидки и 
в кору. В этих случаях быстро наступает смерть.

К концу 5— 7-х суток от начала болезни температура падает до 
нормы; больной вступает в т р е т и й, б е з л и х о р а д о ч н ы й, этан 
заболевания.

Падение'температуры при геморрагическом нефрозо-нефрите ча
сто не означает перехода к выздоровлении!. Общее состояние остает
ся тяжелым, мечи нонрежпему мало, икот?, рвота, поясничные боли 
и боли в животе продолжаются. В третьем этапе особенно бросает
ся в глаза обезвожешгость организма; лицо осунувшееся/но гипе- 
ремированпое, глаза запавшие, тургор тканей понижен. Кожа бледна 
и суха; будучи взята в складку, она медленно расправляется.

Отмечаются массовые цртехии, местами расположенные лппеши 
вследствие случайных давлений на кожу швами пде.кды, крово
подтеки па местах инъекций, обширные подшпкгштивальные кро
воизлияния. В эт'ом этапе болезни также наблюдаются обильные 
носовые, легочпые и кишечные кровотечения, а иногда гематомы 
(например, теменн, влекущие за собой отек лица).

Продолжается гематурия и альбуминурия, причем, количество 
белка быстро уменьшается. Отеков не наблюдается в течение всего 
заболевания. Больной за время болезни теряет в весе от 6 до 18 кг. 
В третьем этане пульс замедлен: 40— 50 ударов в минуту, нередко 
он дикротичен.

Дикротпя наблюдалась и в конце второго этапа заболевания. От
мечается лабильность пульса, легкая его возбудимость; уже переход 
из лежачего положения в сидячее заметно ускоряет пульс. Тоны 
сердца глухие. Границы его или нормальны, или немного расширены 
влево; иногда имеется систолический шум па двустворчатом клапане. 
В единичных случаях констатируются перикардиальные шумы, арш- 
иия. В легких не отмечается ничего особенного, за исключением тех 
случаев, когда развивается пневмония.

Язык остается сухим. Сухость слизистой полости рта и зева ве-



лпка. Жажда повышается, аппетита пет. Гнилостный залах изо рта. 
ii;nвот впалый, болезнен в области правого подреберья. Печень не 
увеличена. Желтухи нет в течение всего заболевания. Запоры. Боль
ной вял, неподвижен; говорит нехотя, голос монотонный, часто хрип
лый в связи с расстройством иннервации голосового аппарата; иногда 
возникают паротиты.

Лишь постепенно, в течение 4— 7 дней, стихает рвота п икота, 
а также поясничные боли и боли в животе. С уменьшением рвоты 
больные много п жадно пыот. Наступает нолпурия. Моча этого пе
риода отличается низким удельным весом. Патологические элементы 
мочи исчезают. Кожные кровоизлияния постепенно рассасываются и 
исчезают. Аппетит восстанавливается медленно. Вольные с больший 
охотой едят острую ннщу. Силы постепенно возвращаются. Больной 
становится активнее, жизнерадостнее, начинает вставать с постели 
и ходить, по быстро утомляется, жалуется на общую слабость и 
сердцебиение. Б третьем этапе, а н тяжелых случаях ч несколько 
ранее, отмечается легкое шелушение кожи, особенно лица. Большин
ство переболевших нуждается в более или менее длительном отдыхе.

Д й а г н о з .  Первый этап заболевания (от 1-го до 3-го дня забо
левания) в диагностическом отношении наиболее трудоч. Основные 
ранние симптомы заболевания —  головная боль, боли во всем теле, 
тошнота, гиперемии лица и конъюнктив, ленконешы —  могут наблю
даться и при гриппозной инфекции. Однако отсутствие ’5 подавляю
щем большинство случаев геморрагического иефрозо-нефрита катар- 
ральпых явлений, резкие степени гиперемии лица, конъюнктив 
шеи и груди, общее тяжелое состояние, нередко встречающееся 
замедление пульса, а также отсутствие гриппозных заболевании в 
данный период года (лето или ранняя осень) позволяют отклонить 
диагноз гриппа. Герпес, столь частый при грннне, очень редкое яв
ление при геморрагическом пефрозо-пефрите.

Может возникнуть мысль о сыпном тифе. Диференциалььаи 
диагностика между геморрагическим нофрозо-нефрнтом и сыпным ти
фом базируется главным образом на эпидемиологических признаках, 
поскольку симптоматология геморрагического н«фрозо-н?фрнта в пер
вые два дня во многом совпадает с первыми симптомами сыпного 
тифа, особенно в тех случаях, где резко выступают явления со сто
роны центральной нервной системы в форме возбуждения, бреда, 
бессонницы.

Нередко встречающийся на Дальнем Востоке безжелтушпый 
лептоспироз напоминает геморрагический нефрозо-нефрнт своим вне
запным началом, ознобом, гиперемией лица и склер, болями в мыш
цах и пояснице. Однако свойственное лентосинрозу раннее увеличе
ние и болезненность печени, легкая иктерп-шость челер, наличие 
крупной эритематозной, быстро исчезающей сыпи позволяют сделать 
правильный вывод. Эпидемиологически лентосиирозы связаны с 
ю



купаньями в илистых озерах и речках, с работами па лугах или 
земляными работами в дождливое время года. Б октябре —  ноябре 
лептосшгроз—  крайняя редкость, в то времм как случаи юморраги- 
чоского нефрозо-нефрита в эти месяцы весьма часты.

Второй этан развитии геморрагического п.'фрозо-нефрита болео 
легок для диагностики. Рвоты, поясничные боли, значительная аль
буминурия, иногда большое количество неизмененных эритроцитов в 
моче, лейкоцитоз с миэлоцптозоя и увеличением количества клеток 
Тюрка до 1 5 %  и выше, а главное, характерная сыпь, не встречаю
щаяся ни при каких других заболеваниях, дают возможность пра
вильно диагносцировать это заболевание.

Имеющиеся во вторим этане болешт резкие боли в животе, „агар, 
рвота с кровью могут навести на подозрение об остром воспалитель
ном процессе в животе: аппендиците, язве желудка, перитоните. 
Больпые геморрагическим нефрозо-пефритом в этом периоде нередко 
попадают в хирургическое отделение, если основное внимание врача 
сосредоточивается на местных япл-.-ипях без учета других симпто
мов заболевания, типичных для геморр.чгпчгкого нефрозо-нефрита.

Поясничные боли с резко выраженным симптомом Пастериацкого, 
особенно у женщин, нередко ведут к мысли о пнэлите, но дкашоети- 
ческие ошибки и в этом случае объясняются недостаточным учетом 
всех прочих симптомов болезни. Мысль о гломерулонефрите" типа 
Брайта быстро отпадает, так как отсутствуют основные симптомы 
его —  гипертония и отеки.

Третий этап развития геморрагического нофршэ-нефрпта, безли- 
горадочиый, при типичном его течоиил трудно с чем-либо сменить 
при знакомстве с симптоматикой геморрагического нефрозо-нефрита. 
Характерно истощение, обезвоженность, бледность покровов при ги
перемии лица, обширные кровоизлияния под конъюнктивы век и 
склер (как при коклюше), икота, рвота, иолнурия, изостеиурия, 
яиктурйя, полидипсия, типичные петехин, адинамия, афония, широ
кий, стойкий красный дермографизм, арефлексия, брадикардня, носо
вые и другие кровотечения. Характерен и ве:ь предшествующий 
период болезни, в котором непременно фигурирует внезапное начало, 
гальяая лихорадка, ознобы, поясничные боли и ягптие опимнны..» 
выше симптомы первого и второго этапов 'заболеваний. Число эрит
роцитов в крови остается при геморрагическом нзфрозо-нефрнте без 
больших уклонений от нормы.

Гемоглобина нормальное количество. Чимо нрптроцнтсв и лейко
цитов несколько повышено. РОЭ до 50 мм и выше.

В периоде полпурни в моче нередко появляется на 1— 2 дня 
большое количество лейкоцитов, в то время как белок и эритроциты 
исчезают. Следует также отметить наблюдающиеся при геморраги
ческом цефрозо-нефрите раннее понижение количества хлористого
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пагрня и параллельное увеличение остаточного а.’сла г> сыворот-кг 
больных.

Самым характерным признаком посмертной диагностики в нато- 
логоанатомичёском диагнозе, геморрагического нефрозо-нефрита яв
ляется вид почки. На разрезе кора почти желтоват 0-С14 оцатого цве
та, ишрашндки ее темнобагрового цвета, сплошь заняты кровоизлия
ниями, наполнены кровью. Такой вид почки, не встречающийся нут 
при одном известном нам заболевании, не оставляет-.ни малейшего 
сомнения в диагнозе геморрагического нефрозо-нефрита. Характер
ными для геморрагического нефрозо-нефрита являются, но только 
кровоизлияния в ночку. Ряд других органов, как, например, 
гипофиз, поджелудочная железа, также дают характерные изменения, 
связанные с массовыми, чаще мелкими кровоизлияниями.

II р о г н о з я р  и г е м о р р а г и ч е с к о м н о ф роз о-н е- 
ф р и т с и его  о ело ж н е н и я х. Прогноз при геморрагическом 
нефрозо-нефрите в общем благоприятный, поскольку почечное страда
ние пе переходит в хроническое состояние. Значительное большин
ство заболеваний протекает благоприятно. Смертельный исход давали 
осложнявшие геморрагический нефрозо-нефрит перитониты, а иногда 
и .двусторонние пневмонии.

Безусловно смертельным и вполне симптоматичным для геморра
гического нефрозо-нефрита осложнением является разрыв коры поч
ки, который влечет большое кровоизлияние под капсулу ночки, в 
околопочечную клетчатку и забрюшинное пространство. Хирургиче
ское 'вмешательство, предпринятое в одном таком случае, было без
успешным. Своеобразна клиника 'необратимого расстройства водного 
обмена, которое можно рассматривать как осложнение, Сыть может, 
зависящее не стол’ько от изменений почек, сколько от вовлечения в 
процесс гипофиза (что подтверждается и иатологоапатомическими 
данными). Осложнение это проявляется усиленной жижд'.й и нолиу- 
рией, ведущими к неудержимо прогрессирующему истощению боль
ного. При этом имеется резкая хлоридопенпя, азотемия. Введение 
больших количеств гипертонического раствора поваренной соли по 
улучшает состояния. Случаев истинной уремии не наблюдалось. Имели 
место отдельные случаи, где были отчетливо выражены оимптомь1 
нсевдоуремии с общемозговыми явлениями: вялостью, сонливостью, 
рвотой, брадпкардней, эпилептпформпымп судорогами, головной болью. 
Причиной нсевдоуремии правильно будят считать повышенную про
ницаемость сосудов, а ие почечную недостаточное!ь, как при истин
ной уремии. Прогноз большинства пссвдоуремлй благоприятный. Сре
ди осложнений геморрагического нефрозо-нефрита наиболее часты 
паротиты, возникающие в конце второго или третьего этапа болезни. 
Нагнаиванпе воспалившихся желез происходит медленно. Часто при 
хирургическом вмешательстве гноя ие обнаруживается. Прогноз при 
паротитах благоприятный. Осложняющие геморрагический нефрозо- 
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нефрит пневмонии притекают довольно вяло, при субфебрильной 
температуре, обычно, с благополучным исходом.

У беременных в конце лихорадки или в третьем этане развитии 
наблюдались выкидыши. Встречались единичные случаи тромбофле
бита с обычным затяжным течением.'

Л е ч е-я и е. Введение лекарств через рот в течение всего забо
левания встречает постоянное упорное препятствие —  рвоту. Рвота 
не поддается терапевтическому воздействию ни бромидами, нн нар
котиками. Некоторое улучшение получается от применения хлоро
формной воды. В случаях средней тяжести пром'ыв»пие желудка при 
рвоте действует благоприятно.

С целыо понизить интоксикацию широко применяется введение 
физиологического раствора капельными клизмами (во избежание час
тых кровоподтеков при подкожных'вливапиях). При резко выражен
ных геморрагических явлениях вводится внутривенно 10 или 2°/о 
хлористый кальций, глюкоза с инсулином, особенно при упорных 
рвотах. Нередко довольно рано приходится назначать кофенн и кам
фору. Опыт лечения геморрагического нефрозо-нефрита в раннем 
периоде поясничной блокадой не проводился. В позднем периоде 
блокада давала субъективное улучшение в виде уменьшения пояснич
ных болей на-1— 2 дня, но в дальнейшем заболевание развивалось 
по общему типу. Применение внутривенно, внутримышечно, подкожно 
и внутрь даже больших доз аскорбиновой кислоты не обрывало забо
левания; лишь .в третьем этапе болезни применение се давало улуч
шение аппетита и общего самочувствия. Количество аскорбиновой 
кислоты в крови больных во все периоды заболевания резко пони
жено. Попытки применения хинина, уротропина, стрептоцида и мно
гих других медикаментозных препаратов не дали успеха.

Лечение больных геморрагическим нефрозо-нефритом сывороткой 
реконвалесцентов но применялось. Следует думать, что этот метод 
специфической терапии геморрагического нефрозо-нефрита может 
дать благоприятные результаты.

Уход и питание, как и при всех заболеваниях, имеют исключи
тельно важное значение.

Большое субъективное улучшение получают больные от приме
нения теплых ванн. Рвоты во многих случаях препятствуют нор
мальному питанию. В тех случаях, где рвоты ие часты, назначается 
молочно-растительная диета. К ограничению введения с пищей нова-' 
репной соли поводов не имеется ввиду наличия значительной хлорндо- 
пешш и отсутствия отеков.

Практика показывает, что в особо строгом пищевом режиме 
больные не нуждаются. Довольно рано в период рекойвалесценции 
нами назначается смешанная пища. В периоды года, богатые све
жими овощами, разрешаются без особых ограничений салаты пз по
мидоров. редиска, лук и т. п.
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Б случае упорных рвот приходится ограничиваться подкожный, 
внутривенным и капельным способами введения глюкозы.

Летальность при геморрагическом иефрозо-нефрите, по данные 
различных лечебных учреждений, неодинакова. По нашим данным, 
летальность в 1940 г., когда была улучшена лабораторная диагно
стика, равнялась 3,3%.

2. Изменения крови и коми при геморрагическом нсфрозо-нефрите 
и значение их для диагностики и патогенеза

Характерным для геморрагического нефрозо-нефрита является 
быстрый переход бурного по своему развитию периода общей инто
ксикации в период последовательных, вторичных, тяжелейших ло
кальных изменений. Такая динамика заболевания обусловливает 
большие изменения со стороны морфологии крови, именно лейкоци
тарной части, а избирательная локализация поражения в почках 
вызывает появление в моче патологических элементов и изменение 
химизма ее. У 123 больных была исследована кровь н моча на про
тяжении от 3-го р  20-го дня болезни (220 исследований крови и 
490 исследований мочи).

Наиболее закономерные изменения обнаружены с крови со сто
роны количества лейкоцитов н лейкоцитарной формулы, а в моче — 
со стороны белка и морфологий осадка.

II з м е н е н и я л е й к о ц и т а р п о й к а р т и н ы  к р о в и  
(табл. 2 и 3) наступают уже с самых первых дней, тогда как я«- 
ные изменения мочи (табл. 4) обычно регистрируются, начиная г. 
5-го дня болезни.

На 3-й и 4-й день болезни в картине крови преобладает лейко
пения, которая в отдельных случаях может достигать высоких сте
пеней: ниже 3 ООО, даже 2 ООО.

Лейкопения первых дней болезпи является важным дпагностм- 
ческнм признаком, в особенности если она достигает высоких степе
ней или одновременно в лейкоцитарной формуле появляются эле
менты тех изменений, которые в развитом состоянии появляются па 
день-два нозже.

Лейкоцитарная формула в эти дни представляет следующие изме
нения: эозппофнлы уменьшаются в числе пли надают до нуля, лимфо
циты в большинстве случаев обнаруживают тенденцию к уменьшению, 
а также и моноциты; однако наиболее постоянные сдвиги представ
ляют палочкоядерные нейтрофилы: из 22 исследований 3-го и 4-га 
дня 20 показали значительное увеличение.

Однако уже с 4-го дня бросается в глаза появление в крови 
элементов, приобретающих большое значение для диагностики и ха
рактеристики внутритканевых процессов при геморрагическом не 
фрозо-нефрите. Речь идет о клетках Тюрка (под клетками Тюрка мы 
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Таблице, 2

Изменения количества лейкоцитов и сдвиг влево при геморрагическом нефроза-нефрите по дням болезни

День

болевни

Число 
иссл е- 
до ва
нн»

Лейкоциты Палочкоядерные формы Юные формы Миэлодиты

ДО
ООО

4 ООО — 
5 ООО

i 0000— 
20 000

больше 
20 00 0 5— 10% 1C—2С%

1

2*'—4Г%

1

больше
4‘ %

о_1 О/' • /о 1—2% .2-5%
больше

0% р—-% 11__Го/.1 - /о 2—1% больше
I 5%
1

3-й 5 •j •) __ _ _ — \ 1 — 1 — — — 2 |- — —

4-й 17 5 3 3 1 1 8 2
2 I 3 2 1

1 о о

5-й 26 4 G 9 5 6 11 •) 7 __ 6 J 6 1 2
1

5 4

6-й
о 8 о 4 6 3 — 4 4 4 1 1 5 1

у-й 35 1 2 11 3 8 10
О 1 8 9 2 6 f i 4 -

8-Й 18 1 — 2 Г) 3 / 1 — 5 о 5 1 3
О

4 1

9-й 17 — 1 В 1 о 2 -- 5 1 2 2 о 2 —
•)

10-й 16 — е, — 4 2 . . . з 1 1 — 4 3 2 1

51-й 11 I 1 3
'*

1 — —
1

— 4 1 о 1 —

12-й 1С> 1 2 3 — - 1 — 2 1 3
2

13-й 15 _ _ 1 о — — ------ — 1 — 1 — 3 — 2

"

П р и м е ч а н и е .  Цифры в колонках (3, 2 и т. д.) обозначают количество исследований, давших показатели, 
отмеченные в таблицах.



Таблица 3

Изменения в количестве лимфоцитов, моноцитов, эозинофилов и клеток Тюрка при геморрагическом
нефрозо-нефрите по дням болезни

Д е н ь Ч и с л о

Л и м ф о ц и т ы М о н о ц и т ы Э о з н н о ф и л ы К л е т к и  Т ю р к а

О 0> а> о v P ф

б о л е з  и с с л е д о  О
о
S ')

1
а о ' '

о 4* ’
а  •

о
3
из s f CN

О '' ' о а
н и в а н и й 1

о

1
о О  О  

х с  с ?
1

о
!

00

П  с -  
О  (М  

V Q 0
% t о

ю  о
т
о

J , 1
с ч

1
- з -

~  о ^ -  
о  о  

V D

3 - i i
5

— 3 1 2 ] ------ 3 2 ------ , — 1 ■1 — 1 —

4 - й 1 7 — 1 3 1 & 3 2 1 0 4 1 — 5 4 1 2 - -

5 - П 2 6
■ )

1 3 3 3 Н 5 1 1 3 1 — 5 3 3 1 0 /  1

6 - п 1 7 2 8 2 1 , 5 8 5 7 ■> 1 2 1 3 7 4  ’

7 - й 3 5 4 1 6 3 5 1 0 1 0 1 8 5 4 1 3 о 4 1 6 7

8 - i i 1 8
о 1 0 3 1 G 0 1 0 3 1 1 3 — 6 4 3

V - й 1 7 1 1 0 о
- < ■ S 2 8 2 3 ] .4 4 4 —

1 0 - й 1 5 — U 2 1 <1 0 4 *> 4 1- •) 2 2 5
1  .

1 1 - f l 1 1 1 4 3 1 5 0 2 5 о 0 5 — 3 — 1

1 2 - й 1 6 1 1 2 5  ■ о 5 3 1 2 1 1 1 —

1 3 - й 1 5 1 5 1 Ъ 4

'

5 4 2
/

— 3 1 1 1 -----



Изменения в количестве белка и некоторых элементов осадка при 
геморрагическом нефрозо-нефрите по дням болезни

Таблица 4

День

Оолезни

Число
иссле
дова
ний

Содержание белка
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ы
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ы

х
 

э
п

и
т

е
л
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а
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ны
х 

к
л

е
т
о
к

следы до 1% 1— 3% 3— G% 6-12%
больше

12%

::-й 7 2 2

4-Й 17 6 4 2 — — — _
5-ft 31 6 К) 3 о — '* 4

о
О

6-й 29 И О 4 5 и 7 Г>

7-й 50 3 4 12 J L 13 Г» 13 16
8-й 41 2 5 9 п 5 13 17 21
9-й 43 3 12 Г> 6 Г» К) 20 18

10-й 57 19 9 15 4 • ) 3 40 20
! 1-й 37 12 8 6 4 2 2 23 И
12-й 4 2 24 10 3 — — — 31 4
1 3-Й 31 20 С о 1 1 — 27 -

14-й 30 19 6 3 — —, — 25 ;;

15-й 22 15 4 1 — — _ к; _
16-й IS 9 3 — — — — 12 1
17-й 18 12 4 — — — — (» _
18-й 10 8 1 — — —. — 8 —
19-й 10 8 — — — — — G —
-0-й 12 9 У

разумеем группу клеток, в которую входят н плазматические), юных 
нейтрофилах и нейтрофильных миэлоцитах. Хотя в отдельных слу
чаях появление юных нейтрофилов, нейтрофильпых мнэлоцнтов и 
клеток Тюрка отмечается и ранее 4-го дня, чаще этот своеобразны:! 
сдвиг связан с переходом от лейкопении в противоположное состоя
ние —  лейкоцитоз.

Таким образом, с 5-го дня в изменениях крови можно отмзтпть 
весьма характерную для данного заболевания картину: наряду с раз
личной степенью лейкоцитоза обнаруживается большое количество 
клеток Тюрка, нейтрофильных миэлоцигов и юпых нейтрофилов.

Лейкоцитоз может быть самым разнообразным, достигая порой 
весьма высоких степеней. Нередко количество лейкоцитов превы
шает 20 ООО п 30 ООО, а в отдельных случаях переходит за 40 ООО. 
У одного больного было 63 ООО. Однако лейкоцитоз не является пра
вилом; часто может быть нормальное или немного повышенное коли
чество лейкоцитов на всем протяжении болезни.

Наличие в лейкоцитарной формуле таких патологических элемен
тов, как юные, миэлоциты и клетки Тюрка, является более постоян-
2 А. А . Смородинцев ' 17



пым симптомом, так как их динамика мало связана с абсолютным 
количеством лейкоцитов. Нередко количество юных, а также и 
миэлоцитов было выше 10% ;  в отдельных случаях появлялись еще 
более молодые элементы, как промщлоциты и даже миэлоблас-ты, 
т. е. получалась картина лейкомоидного сдвига.

Еще больше изменений дают клетки Тюрка. На 150 исследова- ' 
ниц клетки Тюрка были в 129 (82,7°/о); у 68 больных (43 ,6% ) 
клеток Тюрка было более 4 % .

Следует отметить два момента в динамике юных, миэлоцитов и 
клеток Тюрка: а) внезапность появления, а также уменьшения этих 
элементов; б) отсутствие дальнейшего нарастания палочкоядерных 
при появлении миэлоцнтарного сдвига, который является самостоя
тельной реакцией. Из табл. 2 и 3 видаю, что максимальный по колн- 
честву-'и частоте сдвиг в числе юных, миэлоцитов и клеток Тюрка 
совпадает по времени с затухапием палочкоядерного сдвига.

В качестве примера приведем динамику вышеописанных изме
нений у больного А. (табл. 5).

Таблица 5
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4-й 1 -ТОО 22 53 15 9 1

5-й 2 700 1 — — 1 24 47 15 9 3
6-й 7 200 1 1 4 6 23 28 14 10 13
7-й 6 100 —. 1 4 И 38 14 12 20

После 13-го дня болезни не отмечается больших изменений фор
мулы, но в отдельных случаях можно найти значительные коли
чества миэлоцитов и юных, причем клетки Тюрка уже отсутствуют 
В большинстве случаев после 12— 13-го дня можно констатировать 
только отголоски реакции кроветворного аппарата; эти отголоски 
выражаются в том, что на фоне нормального количества лейкоцитов 
и нормальной в остальном лейкоцитарной формулы сохраняются еди
ничные лпэлоциты п юные (в отдельных случаях еще после 20-го 
дня болезни).

Таким образом, для диагностики геморрагического нефрозо-нефри
та важным симптомом в первые дни (3-й и 4-й) является лейкопе
ния, а в последующие дни —  шшоцитариый сдвиг и большое коли
чество клеток Тюрка. Картина красной крови не дает особых морфо- 
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логических изменений. В нескольких очень тяжелых случаях были 
обнаружены отдельные ядерные эритроциты (иормобласты).

Количество эритроцитов и гемоглобина в первые дни болезни 
нормально. В тяжелых случаях к моменту появления и развития 
патологических изменений со стороны мочи может быть повышение 
гемоглобина и эритроцитов (гемоглобин до 100— 110°/о и эритроциты 
до 6 ООО ООО), что, новпднмому, является результатом сгущения 
крови. С падением температуры и началом обратного развития изме
нений в организме количество гемоглобина и эритроцитов несколько 
снижается, но не достигает границ выраженной анемии.

И з м е и е и и я м о ч и. Симптом-, который придает заболрваншо 
характер выраженного почечного страдания (отсюда и пошло назва
ние нефрозо-нефрцт), связан с появлением в моче белка.

Все больные имели альбуминурию в той или иной степени. Аль
буминурия достигает своего полного развития по частоте и величине 
только с 5— G-ro дня болезни (c-м. табл. 3). Максимального подъема 
альбуминурия достигает на 7— 8-й и 9-й день, после чего снижается. 
Характерна динамика альбуминурии при геморрагическом нефрозо- 
нефрите; в течение одного-двух дней в безбелковон до того ;моче 
может образоваться нес-колькб процентов белка. Вслед за тем коли
чество белка довольно быстро уменьшается и вскоре (10— 12-й день) 
надает до следов и совсем исчезает. В отдельных случаях небольшая 
альбуминурия держится дольше (табл. 6).

Таблица 6

Динамика альбуминурии при геморрагическом нефрозо-нефрите

Больной П . Больной В. Больной II.

день количество день количество день количество
болезни белка в % болезни белка в % болезни белка в %

3-й _ 5-й Следы 5-ii 0 ,03

4-it 0 ,03 6-й 24 6-й 1 ,8

6-й 6 7-й 12 8-й ' 0

7-й 0 10-й 0,09 10-й 12

11-й Следы 14-й Следы 11-й 6

12-й 0,3

14-й Следы

До момента появления белка никаких особенностей со стороны 
диуреза, удельного веса и морфологии осадка отметить ие удается. 
С момента появления большого количества белка сразу уменьшается 
количество мочи. Удельный вес в первый день выраженной альбу-
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мипурин может быть в пределах нормы, в других случаях может 
быть умепьшен. Вместе с уменьшением количества мочи и падением 
удельного веса при нарастании альбуминурии меняется цнег мочи: 
моча принимает своеобразную желто-зеленоватую насыщенную ок
раску, напоминая плевральную жидкость.

После исчезновения альбуминурии н восстановления диуреза на
ступает полиурия с однообразно низким удельным весом; такое со
стояние держится до конца болезни. Весьма ценным для диагноза 
болезни и для характеристики процесса в почках являются патоло
гические элементы осадка мочи. В первый день появления выражен
ной альбуминурии обычно обращает на себя внимание большое ко
личество "слизи (слизевые цилиндроиды) и особого характера тяжи- 
стые образования: не то уплотненная слнзь, не то--фибрин. В редких 
случаях в первые дни появления белка, по чаще только на высоте 
развития альбуминурии обнаруживаются скопления клеток эпите
лиального характера; морфология этих клеток резко отлична от 
обычных эпителиальных элементов нормальной и патологической 
мочи. Величиной они больше самых больших клеток мочевыводящпх 
путей (например, пузырного эпителия), чаще они круглой формы, 
иногда овальной и вытянутой. Они всегда резко вакуолиянрованы и 
частично жирно перерождены, так что большая величина их может 
быть следствием дегенеративного разбухания. Скопления этих кле
ток бывают круглой или овальной формы, иногда расположены в 
виде тяжей или, наоборот, напоминают железки. Величина скоплений 
разнообразна —  от единичных до. многих десятков клеток.

Наряду с вышеописанными скоплениями в некоторых случаях 
ясно диференцируются расположенные 'В виде пластов клетки лоха
ночного эпителия.

Морфология вышеописанных скоплений вакуолизнрованных кле
ток -настолько своеобразна и характерна, они настолько резко 
отличны от всех других нормальных и патологических эпителиаль
ных элементов мочевого осадка, появление их в выраженных слу
чаях геморрагического иефрозо-нефрита настолько закономерно, что 
этим в большей мере определяется специфичность процесса в поч
ках, его отличие от обычных нефрозов и нефритов.

Наряду с альбуминурией и клеточными скоплениями, в осадке 
могут быть свежие (неизмененные) эритроциты в различном количе
стве —  от едшшчпых экземпляров до огромных количеств, придающих 
моче характер мясных помоев. Иногда кровь в осадке настолько пре
валирует лад всеми другими элементами, что при большом коли
честве белка и резкой анурии в осадке обнаруживаются тольке не
измененные эритроциты и клочья фибрина.

В последующие дни вместе с начинающимся падением белка в 
осадке мочп обнаруживаются цилиндрические образования, по своей 
морфологии и динамике резко отличающиеся от обычных точечных 
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цилиндров. В противоположность нежным образованиям, какими 
являются гиалиновые цилиндры, нрн геморрагическом нефрозо-ш-- 
фрите имеются грубые длинные цилиндры, занимающие по длит* 
нередко несколько нолей зрения микроскопа.

Единичные цилиндры появляются обычно на высоте альбумин- - 
рнн или чаще уже с уменьшением ее; по мере дальнейшего умень
шения белка количество цилиндров нарастает, причем они на вь i 
еще более плотной консистенции, напоминал иногда растительные 
волокна. Максимальное количество цилиндров находится в осадке 
iijiii почти полном исчезновении белка; они ряд -дней еще держатся 
в изобилии в безбелковой. моче выздоравливающего (до 20-го дня 
и дольше).

В громадном большинстве случаев цилиндры при геморрагиче ' 
ском нефрозо-нефрите не содержат форменных элементов, иногда они 
пигментированы, иногда лишены какой-либо окраски. В части слу
чаев цилиндры окружены эпителиальными клетками, охватывающи
ми цилиндр наподобие чехла или мантпп.

Таким образом, для диагностики геморрагического нефрозо- 
нефрита важное значение имеет динамика альбуминурии, появление 
скоплений крупных вакуолпзированных клеток, а также грубых по 
величине и структуре цилиндров.

На основании описанной выше динамики лейкоцитарной картины 
крови и патологических элементов мочи, на основании наблюдений о 
специфичности в реакциях кроветворного аппарата можно предста
вить себе последовательность в развитии некоторых патологических 
процессов при геморрагическом нефрозо-нефрите и дать нм истолко
вание.

Инфекционное начало только короткий период циркулирует в 
организме, но обладает сильным токсическим эффектом; это мы за
ключаем из того, что только сильно токсическим веществам свой
ственно вызывать лейкопению в начале своего воздействия. Боль
шой палочкоядерный сдвиг также является показателем чисто ток
сического воздействия на кроветворный аппарат.

Интоксикация, а может быть, и непосредственно инфекционный 
агент, вызывает поражение сосудов, вследствие чего наступают 
многочисленные геморрагические проявления в коже н во внутрен
них органах, в том числе и в почках.

Многочисленные кровоизлияния в различных органах и тканях, 
нарушая питание отдельных участков, способствуют возникновению 
многочисленных очагов некроза с последующим рассасыванием и по
ступлением в кровь продуктов распада ткани и кровоизлияний. Про
дукты тканевого раоиада вызывают специфическую чнэлоцнтарпум 
реакцию костного мозга. Новидичому, обилие и разнообразие продук
тов тканевого распада из разных органов при геморрагически л 
нефрозо-нефрите, помимо влияния на миэ.юцптарный сдвиг, стиму-
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лпруют появление большого количества клеток Тюрка. Попятно, чго 
и условиях нашего наблюдения мы не можем выявить, что именно 
дает мнэлоцитоз, а чТо вызывает появление клеток Тюрка.

В большинстве органов, невидимому, возникновение очагов кро- 
воизлияннй не достигает таких степеней и не имеет для организма 
такого значения, как кровоизлияния в почечную ткань.

В силу особого устройства сосудистой системы и богатства почек 
сосудами кровоизлияния в почках с последующими процессами рас 
пада и рассасывания вызывают большую дезорганизацию различных 
участков ткани. В таком органе, как почка, богатом паренхимой, 
излившаяся кровь оказывает давление на соседние, непосредственно 
незадетые участки, вызывая различного рода механические воздей
ствия (смещение, сужение, растяжение, разрыв и т. д.), отчего на
рушается пптанне почечных канальцев. В результате •—  перерожде
ние и слущивание эпителия канальцев, альбуминурия, гематурия и 
появление в осадке скоплений вакуольно измененных и жирно пе
рерожденных клеток. В отдельных особо тяжелых случаях дело мо
жет доходить и до разрыва почки.

Характерные для геморрагического нефрозо-нефрита скопления 
вакуолнзировапных и частично жирно перерожденных клеток, по на
шему мнению, состоят нз измененного эпителия канальцев. Различ
ную форму скоплений (продолговатую, в виде тяжей или круглую, 
напоминающую железки) можно себе представить как результат 
слущивашш эпителия на определенном отрезке'канальца вместе с 
нодэпителналыгой основой, связывающей группы клеток в одно це
лое, и с последующим растяжением или, наоборот, складыванием 
этих скоплений.

Следующее звено в цепи патологического поражения почек при 
геморрагическом нефрозо-нефрпте — • это образование цилиндров. Не
видимому, местное обогащение почечной ткани ферментами из очагов 
распада в связи с наличием большой альбуминурии и близких к рас
паду вакуолизнроватгных и жирно перерожденных клеток способ
ствует образованию в почечных канальцах особых цилиндров, морфо̂  
логия которых описана выше.

В атласе Пейера (издание 1887 г.) изображен осадок мочи с ци
линдрами, морфологически подобными цилиндрам при геморрагическом 
нефрозо-нефрнте. Ненер называет их фибриннымн цилиндрами. Мы 
считаем целесообразным сохранить это название для цилиндров при 
геморрагическом нефрозо-нефрите, хотя и не уверены полностью в 
их фибришюй природе.

Таким образом, процесс в почках начинается с кровоизлияний, что 
влечет за собой возникновение последовательных изменений, одним 
из которых является образование «фибринных» цилиндров в осадке 
мочи; .они образуются в канальцах сразу и, возможно, являются при
чиной анурии, механически закупоривая канальцы. Наряду со слущп- 
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ванием эпителия начинается процесс очищения канальцев от цилин
дров; этот процесс тянется ряд дней и одновременно с  ним проте
кает процесс регенерации эпителия канальцев и восстановление 
функции почек.

Резюмируя все сказанное об изменениях крови и осадка мочи при 
геморрагическом нефрозо-нефрите, можно притти к следующим выво
дам: инфекционный геморрагический нефрозо-нефрит характеризует
ся 'большими и еще мало изученными патологическими сдвигами в 
организме.

Изменения крови выявляются раньше, чем в моче, я  имеют боль
шее значение с точки зрения раннего диагноза.

Самым ранним симптомом является лейкопения, которая обычно 
сопровождается выраженным палочкоядерным сдвигом влево; лейко
пения преобладает на 3— 4-й день болезни.

Характерный симптом со стороны крови—-появление большого 
количества клеток Тюрка, юных нейтрофилов и пейтрофнльных миэ- 
лоцитов, которые в небольшом количестве могут быть в стадии лей
копении, но полного развития достигают на 5— 6-й день болезни.

Изменения лейкоцитарной формулы при геморрагическом нефрозо- 
нефрите (юные пейтрофилы, нейтрофнльные миэлоциты и клетки 
Тюрка) отражают реакцию костного мозга на влияние большого ко
личества продуктов распада ткани.

С 5— 7-го дня болезни в моче появляется и быстро нарастает 
альбуминурия и гематурия и вслед за этим обнаруживаются харак
терные скопления больших и вакуолизировапных эпителиальных 
клеток, встречающихся только при данном заболевании.

Последним по времени симптомом, позволяющим ставить диагно
стику геморрагического нефрозо-нефрита в то время, когда уже дет 
каких-либо характерных изменений крови п мочи, является наличие 
в осадке характерных цилиндров; эти цилиндры отличаются значи
тельной длиной, а также плотностью своей структуры и названы на
ми «фибринными» цилиндрами для разграничения и отличия от обыч
ных почечных цилиндров.

Характерно появление п 'увеличение количества фпбрпнпых ци
линдров по мере уменьшения п полного исчезновения альбуминурии, 
причем в течение ряда дней (до 10 диен) они находятся в изобилии 
и безбелковой моче.

Быстрое развитие и уменьшение альбуминурии, характер гемату
рии (свежие эритроциты), наличие в осадке характерных скоплений 
вакуолизировапных клеток и характерных для данного заболевания 
цилиндров («фпбршшые» цилиндры) в связи с клиническим течением 
н патологической картиной позволяют сделать заключение, что п о- 
р а ук е II и е п о ч е к и р н г е м о р р а г и ч е с к о м н е ф р о з  о-н е- 
ф р п т е н о п м е е т н и ч е г о о б щ е г о с об ы ч н ы м п е ф р о -
з о н е ф р п т о м, а е с т ь  р е з у л ь т а т  к р о' в о и з л и я н и п.
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3. Патологоанатомические изменения при геморрагическом 
нефрозо-нефрите

Патологоанатомическан картина геморрагического нефрозо-нефрн- 
та довольно характерна.

Самым постоянным и пока единственно верным диагиостпеекнч 
признаком этого заболевания на секционном столе, кроме основного 
общего геморрагического фона, служит своеобразное поражение ночек 
нрп одновременном поражении гипофиза.

Макроскопически на разрезе ночки имеют оригинальный гид: на 
фоне бледного, серовато-желтого нлн серовато-розового вещества, 
чаще утолщенного, резко выделяются темновишневого цвета, насы
щенные кровью пирамидки, с поверхности разреза которых обильно 
стекает кровь.

В слизистой лоханок всегда обнаруживаются часто сплошные 
кровоизлияния.

Почин большей частью увеличены (200— 250 г, редко до 300 г 
каждая), настозны, с них легко снимается фиброзная капсула. Под 
последней часто обнаруживаются мелкие кровоизлияния.

В случаях спонтанных надрывов или разрывов почек кровоизлия
ния под капсулу достигают значительной величины.

Кровоизлияния часто обнаруживаются в околопочечной жировой 
капсуле, чаще в области надпочечников.

В пирамидках чаще у вершин нередко отмечаются очажки некро
за бледножелтого цвета, овальной формы или в виде полосок, ради
ально расходящихся но всей пирамидке.

Очень редко мелкие участки некроза можно отметить и в корко
вом веществе.

Гистологическое исследование почек не дает доказательств нали
чия нефрита или нефроза в общепринятом понимании.

Явлений экстра- или ннтракапнллярного гломерулита нет. В стен
ке артериол мальпигиевых клубочков можно наблюдать лишь набуха
ние эндотелия и округление ядер. Кровенаполнение их то обычное, 
то увеличенное.

Изменения со сторопы эпителия почек обычны для многих других 
ннфекцнонпых заболеваний, не сопровождающихся особым поражени 
ем этого органа (мутное набухание, зернистое перерождение, редко 
некроз эпителия извитых канальцев пли атрофия его).

Интерстициальная ткань коркового вещества часто отечна.
В мозговом веществе почек резкое полнокровие ннтерлубу.тярных 

сосудов, стаз и значительные кровоизлияния в межканальцевую 
ткань со сдавлением и разрушением прямых канальцев. Эпителий 
многих неодавленных канальцев полностью слущен и свободно лежит 
в просвете. На многих участках сдавленпые и разрушенные каналь- 
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пы гак бы 'плавают в кропи. Эритроциты частично не изменены, ча
стично разрушены.

Часть прямых канальцев как бы компенсаторно расширена, в них 
находятся нередко в большом количестве цилиндроподобные образова
ния — ■ крупные фнбринные цилиндры, зернистая масса, неизменен
ная кровь, слущенный эпителии. Эпителий прямых канальцев деге
нерировал, особенно резки в области вершин пирамидок.

В- случаях секции после смерти в поздние сроки по ходу сосудов, 
чаще на границе коры с мозговым веществом, обнаруживаются гистии- 
цитарные .инфильтраты, которые незначительны по величине и редко 
достигают больших размеров.

Б стенке лоханок, кроме кровоизлияний, отмечается слущивание 
эпителия слизистой и круглоклеточпый с примесью нолпнуклеарив 
инфильтрат. Нередко отмеченные изменения настолько резко выра
жены, что совершенно стушевывают обычную архитектуру строения 
стенки лоханки.

Б клетчатке верот почек, кроме кровоизлияний или пропитывания 
плазмой крови, отмечается круглоклеточный инфильтрат.

Б передней доле гипофиза, как правило, обнаруживаются крово
излияния и некрозы, нередко охватывающие всю долю; в межуточ
ной доле наблюдаются такие же изменения, но с гораздо меньшим 
постоянством.

В основе морфологических изменений при геморрагическом нефро- 
зо-нефрпте—  резкое на<рушение кровообращения; резкое полнокро
вие, главным образом капилляров, стазы н кровоизлияния, отмечае
мые повсюду и выражающие собой основной фон заболевания.

Причиной кровоизлияний являются дистрофические изменения в 
сосудистой стенке, преимущественно мелких сосудов и капилляров. 
В ‘последних отмечается набухлость, разрыхление стенки, набухлость 
эндотелия, слущивание его п иногда некроз, связанные с прямым 
пли косвенным воздействием инфекции.

Кровоизлияния носят множественный характер, они разнообразны 
но величине —  от точеных до значительных и диффузных во все 
покровы, органы и полости тела.

Микроскопическое исследование гораздо чаще, чем макроскопиче
ское, обнаруживает геморрагические проявления во многих органах: 
в центральной и периферической нервной системе, в органах 
внутренней секреции, в щитовидной железе —  в интерстициальной 
ткани и и фолликулах; в поджелудочной железе, часто и лангерган- 
совых островках, легких, сердце, селезенке, печени, стенке крупных 
сосудов и т. д.

Кровоизлияния чаще всего носят дианедезный характер, распро
страняются по межтканевым прослойкам в виде кровяного пропиты
вания, реже дают гематомы и проявляются сильнее в местах меха
нических и воспалительных воздействий. t
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В ряде случаев сквозь стенку сосудов в окружающую ткань про
никает почти чистая плазма крови (органы брюшной полости: почки, 
окодоночечная клетчатка, поджелудочная железа, стенка проксималь
ного отдела толстого кишечника).

Четкость общесоматической и неврологической симптоматики 
геморрагического нефрозо-нефрита, развитие вполне постоянных из
менений со стороны крови и мочи, а также своеобразная картина 
натологоаиатомических и гистологических изменений на секционном 
столе обеспечивает уверенную диагностику геморрагического неф
розо-нефрита, столь важную для своевременной госпитализации 
вольных и проведения ряда мероприятий по симптоматическому 
лечению.

4. Эпидемиологические особенности геморрагического 
нефрозо-нефрита

Невыясненность природы возбудителя геморрагического нефрозо- 
нефрита и отсутствие экспериментального животного весьма затруд
няли экспериментально-лабораторную разработку вопросов о путях 
н способах заражения человека и о существовании в природе ре
зервуаров вируса геморрагического нефрозо-нефрита.

На основании дапных, собранных И. И. Рогозиным, М. Д. Каши
риным, В. А. Эскиным и Л. В. Чурпловым, моЗкпо установить сле
дующие эпидемиологические особенности геморрагического нефрозо- 
нефрита:

1. Отмечается преимущественная концентрация геморрагического 
нефрозо-нефрита в отдельных очагах, в которых он повторяется из 
года в год и которые характеризуют эту форму как эндемичное для 
Дальнего Востока заболевание.

Эти очаги расположены на достаточно большом расстоянии друг 
от друга и обладают различными природными и климатическими 
особенностями.

2. Для большинства вспышек геморрагического нефрозо-нефрита 
в таких очагах характерно быстрое нарастание групповых заболе
ваний, укладывающихся нередко в сроки 10— 15 дней, и столь же 
быстрое прекращение их с отсутствием в дальнейшие дни «хвоста» 
из отдельных спорадических случаев.

3. Сезон заболеваний достаточно растянут. Значительное коли
чество случаев геморрагического нефрозо-нефрита падает на май —■ 
июль, причем после некоторого затишья в августе —  сентябре кри
вая заболеваемости дает подъем в октябре —  ноябре, часто превы
шающий по количеству случаев летний подъем.

Важно подчеркнуть, что по некоторым данным, требующим тща
тельной дополнительной проверки, имеют место единичные заболе



вания геморрагическим нефрозо-нефритом в зияние месяцы (де
кабрь —  март).

На основании имеющихся к настоящему моменту эпидемиологи
ческих данных трудно сделать обоснованные предположения о ме
ханизме заражения люден геморрагическим нефрозо-нефрптом.

Неясна роль больного человека как возможного источника за
ражения окружающих. По существующему мнению заболевании 
неконтагнозны и л и  мало контагиозны. Это вытекает из отсутствия 
сколько-нибудь регулярных заболеваний среди людей, находившихся 
в тесном контакте с больными, а также из отсутствия заболеваний 
среди медицинского персонала, обслуживающего больных геморраги
ческим нефрозо-нефритом в стационарах.

Даты начала повторных заболеваний внутри коллективов в 
общежитиях в большинстве случаев отдалены интервалами в 3—  
С дней. Учитывая, что инкубационный период геморрагического 
нефрозо-нефрита составляет не менее И — 12 дней, правильнее объ
яснить такой ход повторных заболеваний одновременным зараже
нием из какого-то общего источника, нежели связывать эти повтор
ные заболевания причинно друг с другом. Против капельной переда
чи геморрагического нефрозо-нефрита говорит летне-осенпяя сезон
ность геморрагического нефрозо-нефрита в Приморском крае со 
свойственной этим периодам года теплой солнечной погодой, а так
же отсутствие какой-либо тенденции к распространению заболева
ний за пределы небольших, достаточно хорошо отграниченных тер
риторий.

lie отмечено каких-либо фактов 'в пользу эпидемиологической 
роли пищи или воды как источников заражения заболевших.

Существование зюших случаев геморрагического нефрозо-нефрн- 
та, хотя н носящих спорадический характер, заставляет сомневать
ся в возможной роли кровососущих двукрылых или клещей как пе
реносчиков данного заболевания па человека. С другой стороны, 
вполне допустимо предположить, что заражение людей происходит 
вследствие нападения на них эктопаразитов (блохи, вши, личинки 
и нимфы клещей), обитающих на грызунах. В пользу возможной 
эпидемиологической роли эктопаразитов-грызуиов, а также кон
такта людей с инфицированными выделениями грызунов могут го
ворить следующие факты: значительная часть заболеваний геморра
гическим нефрозо-нефритом падает на людей, живущих па откры
тых территориях, с травяным покровом или же мелкой кустарнико
вой растительностью. Условия размещения и быта заболевших: до
пускают самый широкий контакт с природой и ее обитателями.

В связи с этим должно быть -обращено 'пристальное -внимание 
на диких животных, в частности, грызунов, как на возможный ре
зервуар вируса геморрагического нефрозо-нефрита. Затихание гемор
рагического нефрозо-нефрита в холодные месяцы года можно свя-
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зать с наблюдающимся при этом уходом грызунов на зимнюю спячку. 
Наличие единичных заболеваний в зимнее время, равно как и воз
можность спорадических случаев о городских условиях, могут быть 
объяснены контактом с инфицированными грызунами, находящимися 
в жилище человека.

Дальнейшее собирание и детальный анализ эпидемиологических: 
фактов н очагах массовой заболеваемости помогут уточнить сделан
ные выше предварительные предположения.

5. Этиология геморрагического нефрозо-нефрита

Экспедиции Наркоздрава в J 938— .1939 гг., а также местные 
специалисты, работавшие в сотрудничестве с ними, уделили серьез
ное внимание расшифровке этнологии геморрагического и-ефрозо- 
нефрита. Однако эти работы не привели к каким-либо положитель
ным результатам.

Лучшие леитоспирологи Союза (проф. Тарасов в 1938 г. и 
проф. Терских в 1939 г.), основываясь на известном сходстве кли
нических проявлений геморрагического .нефрозо-нефрита с безжел- 
тушными формами лептосиирозов человека, проделали весьма объ
емистую работу по бактериологическому л серологическому обследо
ванию крови и мочи многочисленных больных в разных стадиях забо
левания. Эта работа привела их к выводу, что геморрагический не- 
фрозо-нефрит не вызшан лентоспирачи известных сейчас типов, по
скольку и посевы крови на присутствие лепгоеннр, и заражение мор
ских свинок, и реакция агглютинации с кровью выздоравливающих 
регулярно давали отрицательные результаты. Отмеченные проф. Та
расовым единичные случаи находок лептоснир среди обследованных 
больных с геморрагическим нефрозо-нефрптом были объяснены им как 
вкрапление еиншчных неправильно диапгосцировапных лентоспироз- 
иых заболеваний в большую массу истинного геморрагического 
нефрозо-нефрнта.

Руководимая А. А. Смородинцевым группа микробиологов отдела 
вирусов Ш1Э.М совместно с местными специалистами (К. А. Кохреи- 
дзе, А. К. Шубладзе, В. Д. Соловьев) доказали в периоды вспышек 
ьолезни в 1939 и 1940 гг. отсутствие в крови и моче больных (как 
и температурной, так и в безлнхорадочной стадии заболевания), а 
также во внутренних органах погибших на 4— 12-й день болезни 
каких-либо аэробных или анаэробных микроорганизмов. Выделяв
шиеся в отдельных случаях микробы (паратифозная палочка В. Шотт- 
чкшора, гемолитические стрептококки, стафилококки, группа ки
шечной палочки) являлись заведомо неснецифнчнымн для данного 
заболевания, носшыьку находки их были достаточно редки, непо
стоянны но видовой принадлежности, а выделенные культуры не
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лапали никаких специфических реакции с сыворотками перебо
левших.

А. Л. Смородинцев провел в 1940 г. при участии врачей Неу- 
строева, Кохреидзе н Зудииова ‘систематическое бактериологическое 
обследование верхних дыхательных путей больных геморрагическим 
нефрозо-нефрнтом. В отдельных случаях была отмечена массивная 
тшоеваемость гемолитического стрептококка. Отсутствие какой-либо 
регулярности в таких находках дает основание заключить, что в 
связи с резким общим токсикозом, имеющим место при геморраги
ческом нефрозо-нефрите, в единичных случаях происходит мобили
зация потенциально патогенных микроорганизмов в области верхних 
дыхательных «утей, а также в других отделах больного организма. 
Этот щюцесс может способствовать развитию тех или других ос
ложнений геморрагического нефрозо-нефрита-. но он не связан при
чинно с возникновением основного заболевания. Проведенное нами 
обследование крови и мочи больных геморрагическим нефрозо-пе- 
фритом, а также внутренних органов погибших на присутствие воз
будителей из группы рпккетеиозов дало 'отрицательные результаты. 
Внутрибрюшинное введение морским свинкам массивных количеств 
патологических материалов от людей с геморрагическим нефрозо- 
нофритом 'не вызывало у них ни температурной реакции, ни разви
тия орхпта.

Отрицательными оказались и все попытки установить опытами 
на лабораторных животных возможную инфекционную природу ге
моррагического нефрозо-нефрита. Комбинированное внутрибрюнпш- 
пое, назальное и подкожное заражение белых мышей, белых крыс, 
морских свинок, кроликов, а также 5 обезьян (макакус резус) кро
вью и мочой больных, а также внутренними органами погибших пе 
сопровождалось выраженными болезненными или патологическими 
изменениями даже при условии применения длительных последова
тельных пассажей крови и органов от первично инфицированных 
животных на свежих животных.

Более успешными были усилия А. А. Смородшщева, К. А. Кох- 
реидзе и В. Д. Неустроева в период экспедиции 1940 г. адаптиро
вать вирус геморрагического нефрозо-нефрита на полевок Михно 
(Micotus Michnoi polite Th.). Опираясь на эпидемиологические сооб
ражения, допускающие участие грызунов в переносе заболевания 
па людей, и учитывая широкое распространение полевок Михно в 
очагах геморрагического 'нефрозо-нефрита, Кохрендзе и Пеуггртч! 
вели систематические опыты по адаптации гипотетического возбуди
теля геморрагического нефрозо-нефрита этим животным. Кровь и м<>ча 
18 больных в ранней стадии заболевания (в период повышенной 
температуры) вводились группам полевок Михно комбинированным 
способом: внутрибрюпигнш) +  назально +  в пищевод. Одномоментное 
заражение животных разными способами диктовалось неясностью
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.путей вхождения возбудителя геморрагического не'фрозо-иефрнта в 
животный организм. Через 5 или 10 дней животные убивались, учи
тывались натолошшатомические изменения со стороны их внутрен
них органов, причем селезенка, почка и легкие брались для гисто
логического изучения. Из другой порции внутренних органов при
готовлялась 5°/о эмульсия в растворе Ринге.ра, которая контролиро
валась бактериологическим посевом на кровяной агар. Если через
4— 24 часа па агаре не было роста или отмечался рост единичных 
колоний -сапрофитных микробов, эмульсии вновь инокулировалап. 
свежей группе полевок Михно.

В 8 из 18 опытов, 'таким образом, установили следующее: жи
вотные, убитые через 5 или 10 дней, давали значительно увеличен-' 
ную селезенку, а в отдельных случаях и геморрагические фокусы 
в легких. В органах таких животных (особенно регулярно в селе
зенке) отмечались систематически выраженное геморрагические 
■поражения, напоминавшие по своему характеру, картину изменений 
при геморрагическом цефрозо-нефрнте у человека. Локализация ге
моррагических изменений у полевок Михно носила несколько иной 
характер, чем это наблюдалось у человека; по преимуществу стра
дала селезенка, а не ночка, хотя п в последней в отдельных случаях 
обнаруживались небольшие очаги кровоизлияний пли переполнение 
кровью мелкпх кровеносных сосудов (Л. С. Лейбин).

Процесс заболевания у полевок Михно отличался вполне добро
качественным течедаем. Животные, оставленные на выживание, как 
правило, не погибали па протяжении ближайших 20— 30 дней.

Было отмечено, что но мере продолжения последовательных 
пассажей от одной группы животных к другой интенсивность пато
логических поражений не нарастала, а, наоборот, смягчалась. В свя
зи с этим выраженность изменений со стороны селезенки постепен
но уменьшалась настолько, что на 4— 5-м пассаже не представля
лось уже возможным делать какие-либо заключения 'на основания 
макроскопического осмотра трупа.

Воспользовавшись эмульсией органов полевок Михно, дававших 
четкие патологические изменения, мы поставили с ними реакции 
нейтрализации с сыворотками людей, перенесших геморрагический 
нефрозо-пефрит.

В двух таких опытах мы наблюдали полное отсутствие увеличе
ния селезенки у животных, инокулироваиных смесыо сыворотки 
реконвалесцентов и активной эмульсии, тогда как контрольные жи
вотные, зараженные активной эмульсией, но в шмшнации с нор
мальной сывороткой, реагировали четким увеличением селезенки и 
геморрагиями в других органах.

Опыт с  заражением полевок Мпхпо активной эмульсией, предва
рительно профильтрованной через фильтр Беркефельда V, дал до
статочно типичные изменения у всех животных, хотя дальнейшие 
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нассажп измененных органов не усилили, а, наоборот, ослабили 
первоначальные поражения.

Возможно, что в силу малой патогенности вируса геморрагиче
ского нефрозо-нефрита дли полевок ЗГихно последовательные пас
сажи вируса от человека ведут но к усилению, а, наоборот, к ослаб
лению’ его вирулентности.

Хотя полевка Михно и оказалась в наших опытах мало восприим
чивым животным п отвечала на введение патологических материа
лов доброкачественным заболеванием, следует все же считать уста
новленным следующее:

1. Введение полевкам 31ихно кропи и мочи от больных геморра
гическим нефрозо-нефрнтом вызывает у них поражения геморраги
ческого тина, носящие доброкачественный характер. Аналогичных 
изменений ие удавалось наблюдать при введении крови или мочи 
здоровых людей, а также эмульсии органов от здоровых полевок 
Михно.

2. Удавалось устранить типичные для экспериментального забо
левания поражения, если инфекционный материал -предварительно 
взаимодействовал с иммунной сывороткой людей, переболевших 
геморрагическим нефрозо-нефрнтом.

3. Удавалось воспроизвести вполне аналогичные геморрагиче
скому нсфрозо-нефриту изменения при заражении полевок Михно 
эмульсией измененных органов, предварительно профильтрованных 
через фильтр Беркефельда,

Таким образом, на пути применения классических методов 
эксперимента встретились серьезные затруднения в окончательном 
обосновании инфекционной природы геморрагического нефрозо- 
нефрита.

Представлялось необходимым параллельно с продолжением экс
периментальной работы на новых видах животных организовать 
прямые опыты на добровольцах, чтобы в первую очередь доказать 
или отвергнуть инфекционную природу геморрагического нефрозо- 
нефрита.

Учитывая низкую летальность этого заболевания и отсутствие 
у переболевших каких-либо стойких резидуальных явлении, пред
ставлялось возможным поставить такой эксперимент, не опасаясь 
при осторожной дозировке ннокулируемых материалов тяжелых по
следствий. Но ходатайству экспедиции ВНЭМ Наркомздрав СССР раз
решил проф. Смородинцеву • провезти иод тщательным контролем 
опытных клиницистов инокуляцию группы добровольцев кровыо боль
ных геморрагическим нефрозо-нефрнтом.

Был организован небольшой стационар для таких экспериментов, 
клиническое наблюдение проводили клиницисты, наиболее хорошо 
знакомые с геморрагическим нефрозо-нефрнтом (Сергеева,-Чурилов, 
Альтшуллер).
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Основной вопрос сводился к воспроизведению клини-ки геморра
гического нефрозо-нефрита у здоровых людей при инокуляции им 
крови от спонтанных больных.

Для решения этого вопроса проф. Смородипцев, Кохреидзе и Ие- 
устроев организовали следующие опыты.

О п ы т  1. 27 августа пяти подопытным волонтерам была вве
дена дефибршшроватгаая кровь и моча от больного. В. со спонтанным 
пефрозо-пефрптом. Больной В. заболел 19 августа, поступил на ста
ционарное лечение 22 августа. При поступлении жаловался на силь
ную головную боль, общую слабость, резкие боли в глазных ябло
ках, указывая на двоенне в глазах. Страдал бессонницей, отсутствием 
аппетита, сухостью -во (рту, ломотой в йогах, болями .в пояснице. 
На 8-й день болезни, когда от больного были взяты для инокуляции 
кровь и моча, оп находился в тяжелом состоянии: была неукротимая 
рвота и икота, кровоизлияния в склерах, крайне резкие боли в поясни
це, в животе.

Моча отделялась г, ничтожном объеме (30 сма 'за сутки).
Взята кровь в объеме 20 см3, которая немедленно дефнбриниро- 

вана в колбочке с бусами, причем отсюда введено внутривепно по 
10 см3 двум подопытным (М. и В.). Одновременно моча того же 
больного В., оказавшаяся бактериологически стерильной, была вве
дена в объеме 10 см3 внутримышечно трем подопытным (В., К., Д.).

Р е з у л ь т а т ы  о п ы т  а. Все пять добровольцев, инокулиро- 
ванных внутривепно кровью или мочой больного, находившегося на'
S -м дне болезни, не дали на протяжении месяца никаких болезнен
ных проявлений, свойственных геморрагическому нефрозо-нефриту.

О п ы т  2. 28 августа подопытному Ш. введено внутривенно 
15 см3 дефибршшрованной крови, только что взятой от больного К. 
го спонтанным нефрозо-нефритом. Второй волонтер Г. получил 
внутримышечно 20 см3 мочи от того же больного. Моча оказалась 
бактериологически стерильной.

Больной К. в момент взятия материалов находился на 8-м дне 
заболевания. Температура нормальная, но налицо тяжелое общее 
состояние, с падением кровяного давления, плохим пульсом, резкими 
геморрагическими сыпями.

Р е з у л ь т а т ы  о п ы т  а. Два подопытных, инокулированных 
провыо или мочой больного К. (8-й день -заболевания), остались 
здоровы.

Мы ожидали заранее, что шансы на присутствие возбудителя в 
крови или в моче больных геморрагическим нефрозо-нефритом могут 
понижаться, если эти материалы берутся в поздние периоды болез
ни. К сожалению, в начале наблюдений в стационаре отсутствовали 
свежие случаи геморрагического иефррзо-щефрпта, и мы были вынуж
дены испытать кровь и мочу больных, находившихся на 8-м дне 
заболевании, 'когда температура упала, но общее состояние в связи 
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г. тяжелыми поражениями почек и вегетативной нервной системы 
носило угрожающий характер.

При’ноступле^ш больных в ранней стадии заболевания мы немед
ленно использовали их кровь ц мочу для инокуляции новых под
опытных.

О п ы т  3. 5 сентября 1940 г. одному волонтеру введено внут
римышечно 10 см3 мочи от больного С. е геморрагическим нефрозо- 
нефритом, находившемся на 4-м дпе болезни. Второму волонтеру 
введено, помимо 10 см3 мочи, также 10 см’ дёфибринированной кро
ви. Больной 0. заболел 1 сентября 1940 г. Поступил на лечение 
4 сентября с жалобами па боль во всем теле, резкую головную боль, 
бессонницу и слабость, боли в икрах, в пояснице, в нижней части 
живота. Из объективных симптомов 5 сентября, в день взятия кро; 
м , выражен симптом Горнера, резкая инъекция сосудов склер, осо
бенно в наружных отделах, резкая болезненность живота- в момент 
вызывания брюшных рефлексов, дермографизм, резкая гиперестезия 
на укол в нижней половине живота и области нояспицы, рвота и 
икота. Кровь для инокуляции взята при температуре 37,7°.

Через 12 дней, 17 сентября, у второго подопытного К., получив
шего комбинированное введение крови и мочи от больного С., под
нялась температура и быстро развилась вполне типичная картина 
юморрагического нефрозо-нефрита с классически выраженной кли
никой и изменениями кровн и мочи. Заболевание протекало тяжело, 
дайо -все три стадии и на 10— 12-н день закончилось полным выздо
ровлением. Тождественность экспериментального заболевания с истин
ным геморрагическим пефрозо-нефритом установлена 10. С.. Сергее
вой, А. В. Чуриловым, М. И. Дунаевским. Более подробные данные 
о клинических особенностях заболевания этого волонтера' приведены 
ниже, в разделе, посвященном клинике экспериментального гемор
рагического нефрозо-нефрита.

Р е з у л ь т а т ы  о п ы т а .  При заражении двух подопытных 
кровыо и мочой, -полученными от н е д а в н о  заболе-вшетгг-больного, 
в одном случае удалось воспроизвести через 12 дней от мдаюнта за
ражения типичную клинику тяжело протекающего нефрозо-нефрита.

О н ы т 4. 9' сентября 1940 г. проделана очередная инокуляция 
двух подопытных кровыо и мочой больного Б., страдающего гемор
рагическим нефрозо-нефритом.

Больной Б. заболел 4 сентября. В день поступления на лечение
9 сентября температура у него была 39,5° и наблюдалась картина 
тяжело протекающего нефрозо-нефрита. Взятая от него дефибршш- 
рованпая кровь в объеме 8 см3 введена внутривенно подопытному 
Л. Другой волонтер получил, помимо 8 см3 крови, еще 10 см3 мочи 
внутримышечно.

Через 16 дней (25 сентября 194(1 г.) -волонтер Л., -инокулирован- 
ный кровыо больного Б., дал повышение температуры и развитие
3 А. А. С.чородинцев 3’»



ряда симптомов, диагиосцированных Сергеевой, Чурнловым и Ду
наевским как легкая форма нефрозо-нефрита.

Р е з у л ь т а т ы  о и ы т а. Кровь больного геморрагическим пе- 
фрозо-нефритом, взятая на 5-й день болезни и введенная внутри
венно двум добровольцам, в одном случае вызвала через 16 дней 
развитие типичного, легко протекавшего заболевания.

Чтобы закрепить полученные результаты и доказать дополни
тельными фактами инфекционную природу геморрагического нефрозо- 
нефрита, мы сочли необходимым сделать перенос крови и мочи от 
первого заболевшего добровольца на других подопытных людей и 
воспроизвести при этом снова клинику геморрагического нефрозо- 
нефрита.

О п ы т  5. 21 сентября 1940 г.. (на 4-й день болезни) взята 
кровь и моча от экспериментально зараженного волонтера К., забо
левшего 17 сентября.

Дефибрнннрованпая кровь от больного К. введена, внутривенно 
is объеме 6 см3 волонтерам Кар. н.-Кас. Через 12— 14 дней об* ино- 
кулнрованных заболели нефрозо-нефритом.

Моча от того же волонтера К. введена внутримышечно в объеме 
10 см3 двум подопытным (М. н Б.). Через 14 и 15 дней они забо
лели геморрагическим нефрозо-нефритом, причем Б. дал тяжелую 
форму с явлениями рвоты и олигурии на третьем этане болезни.

Р е з у л ь т а т ы  о п ы т  а. Удалось осуществить регулярное 
воспроизведение клиники геморрагического нефрозо-нефрита при пас
саже крови или мочи от первого случая с экспериментальным нефро
зо-нефритом четырем подопытным. Все они дали через 12— 15 дней 
классически выраженную клинику геморрагического нефрозо-нефрита.

Основываясь на изложенных выше результатах, мы могли счи
тать доказанной инфекционную природу геморрагического иефрозо- 
пефрпта. Было установлено также наличие возбудителя в моче све
жих больных на 4— 5-й день от начала заболевания и вероятное 
исчезновение его в более поздние сроки болезни. Инкубационный 
период в условиях воспроизведения геморрагического нефрозо-нефрита 
экспериментальным путем равнялся 12— 16 дням.

Дальнейшие опыты ставили задачей:
1) выяспепие величины возбудителя геморрагического нефрозо- 

нефрита, в частности, способности его проходить через бактериаль
ные фильтры;

2) выяснение наличия в сыворотке реконвалесцснтов антител, 
нейтрализующих активность возбудителя;

3) изучение проходимости 'возбудителя геморрагического нефрозо- 
нефрита через слизистые верхних дыхательных путей (с помощью 
втирания крови от свежих больных геморрагическим исфрозо-нефри
том в слизистые оболочки носоглотки);

4) изучение возможности иероральпого способа заражения путем
34



введения материалов, заведомо содержащих возбудитель геморраги
ческого пофрозо-нефрита, в желудок, через зопд;

5) выяснение актуальности капельного способа заражения путем 
инокуляции содержимого верхних дыхательных путей от больных 
в острой стадии геморрагического пефрозо-нефрнта здоровым лицам.

О п ы т  6. Для выяснения фильтруемостн возбудителя геморра
гического нсфрозо-нсфрпта через бактериальные фильтры поставле
ны наблюдения с сывороткой крови, взятой па 3— 4;й депь заболе
вания экспериментальным геморрагическим нефрозо-нефритом у двух 
заболевших волонтеров.

Для обеспечения лучшей фильтруемостн возбудителя 10 см3 сы
воротки предварительно были разведены раствором Рипгера в 20 pa:i 
и профильтрованы «  объеме 200 см3 через новую стандартную свечу 
Беркефельда N. Но окончании фильтрования фильтрат сыворотки 
был перелит из приемника в стерильную колбу и через ту же свечу 
нропущепо дополнительно 45 см3 бульонной ^культуры В. prodigio- 
sus в разведении 1 :10. Бактериологический контроль фильтрата 
сыворотки и фильтрата культуры па 2°/« сахарном печеночном буль
оне Тароццп, сахарном бульоне и 10°'° сывороточном бульоне дал 
отрицательные результаты через 10 дней пребывания в термостате. 
Это доказывает, что введенная в опыт свеча Беркефельда была до
брокачественной. Профильтрованная сыворотка немедленно инокулн- 
рована в объеме 30 см3 внутривенно двум подопытным (Г. и II.). 
Для контроля одновременно введена внутривенно в объеме 45 см3 

разведенная 1 :20 нефильтрованная сыворотка волонтеру III.
Через 15— 16 дней установлено заболевание геморрагически» 

нефрово-нефритом подопытных лиц, инокулпрованиых фильтратом 
сыворотки и нефильтрованной сывороткой.

Все заболеванля протекали вполне типично, причем более тяже
лое течение отмечено у волонтера II., инокулнрованного фильтратом 
сыворотки.

Вполне аналогичные исследования были поставлены одновременно 
с фильтратами мочп, взятой от тех же экспериментальных больных, 
на 3— 4-й день болезни.

Один подопытный (Вяз.) был инокулпровап внутримышечно
10 см3 нефильтрованной мочи. Другие подопытные (Фар., Кор., Мех.) 
были инокулированы внутримышечно 20 см3 фильтрата этой же мо
чи через свечу Беркефельда N. Контроль свечи установил ее непро
ходимость для культуры В. pi'odigiosus. Результаты опыта с мочой 
были также вполне определенны: волонтер Вяз., зараженный исход
ной нефильтрованной мочой, дал через 14 дпей повышение темпе
ратуры до 38,2° с дальнейшим быстрым падением температуры ж 
мало выраженной картиной геморрагического нефрозо-нефрита. Этв 
заболевание расценено клиницистами ка'к сомнительный случай ге
моррагического нефрозо-нефрита.
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Среди трех волонтерок, шюкулированпых фильтратами мочи, 
было отмечено в мерном случае (lvo-р.) шсвыинчиге температуры на 
17-й день с развитием легкого заболевания, дпагносцпрованного как 
сомнительная фирма геморрагического нефрозо-нефрита. Во ■втором 
случае па 23-й день разлился достоверный'пефр1)зо-и«фрит. Очевидно, 
что болезнетворная концентрация возбудителя геморрагического не- 
фрозо-нефрита содержалась не только в исходной моче, но также и 
в фильтрате через свечу Беркефельда.

Р е з у л ь т а т ы  о п ы т  а>. Доказано развитие вполне типичного 
геморрагического пефрозо-пефрита у трех подопытных, зараженных 
ьнутривенно инфекционной сывороткой или мочой, предварительно 
профильтрованных через стандартный фильтр Беркефельда*. Это дает 
основание отнести возбудителя геморрагического нефроза-нефрита к 
] ру.ппе мельчайших микробов, проходящих через .['пльтр Берке- 
Фсль.гг

О н м 1 7. Л л я выяснепи:. вопроса об образовании защитных ан
тител, нейтрализующих действие вируса у переболевших геморраги
ческим нефрозо-нефритом, было проведено С> октября испытание ак
тивности смеси, состоящей из 5 см3 сыворотки рекопвалес-депта (во
лонтер К., заболевший геморрагическим нефрозо-нефрнтом 17 сен
тября) н 5 см3 сыворотки больных Кас. и Б., взятой на 2— 4-й день 
болезни и оказавшейся в опыте (} высоко активной как в нефильтро
ванном, так и в фильтрованном состоянии.

Как уже было указано, 30 см3 фильтрата, этой сыворотки в раз
ведении I  : 20 вызвали у двух, подопытных специфическое заболе
вание. Это означает, чго 1,5 см3 дайной сыворотки в неразведенном 
состоянии являлись верной болезнетворной дозой.

В опыте 7, в котором решался вопрос о нейтрализующих свой
ствах сыворотки реконвалесцентов, мы вводили человеку 5 см3 

(т. е. трехкратный объем) той же инфекционной сыворотки после 
предварительного одночасового контакта ее при температуре 20° с 
сывороткой реконвалесцента К. -Ни один из трех волонтеров, ’ зара
женных этой смесыо, не дал специфического заболевания.

Очевидно, что возбудитель геморрагического нефрозо-пефрнта 
теряет свою активность при взаимодействии с сывороткой переболев
ших.

Это дает осиованне рассчитывать на возможный лечебпый эф
фект такого рода сывороток в условиях раннего их введения боль
ным геморрагическим нефрозо-нефритом. По нашему предложению 
сыворотка переболевших геморрагическим нефрозо-нефрнтом была 
гаодена внутривенно « объеме оО см3 трем рольный в самом начале 
геморрагического нефрозо-нефрита (на 2— 3-й день), в период 
шсюкой температуры. Было установлено абортивное течение заболе
вания в последующие дни. Необходима дааьнейшая проверка этого 
метода специфической терапии, 
а;



О п ы т  8. При введении через желудочный зонд трем подопыт
ный 20 см3 дефибрипированной крови, взятой от остро болеющих 
геморрагическим нефрозо-нефритом людей па 3— 4-й день заболева-’ 
ния (материал идентичен с опытами G— 7), заболевания не зареги
стрировано. Можно предположить, что при перорально и введении 
вирус геморрагического нефрозо-нефрита не вызывает у людей раз
вития геморрагического нефрозо-нефрита.

О п ы т  9. При инстилляции и втирании в слизистые оболочки 
носа и носоглотку трем подопытным вируса геморрагического пе- 
фро-зо-нефрита (кровь больных на 3— 4-й день) заболевания 
получено не было.

Для решения вопроса о проходимости слизистых оболочек дыха
тельных путей для вируса геморрагического нефрозо-нефрита необ
ходимы дополнительные наблюдения.

О п ы т  W  и 11. На 17 волонтерах было проведено испыта
ние заразительности смывов из носоглотки, взятых от людей, не
давно заболевших геморрагическим нефрозо-нефритом. В опыте 10 
смыв !зева и носа- был получен от трех больных со спонтанной фор
мой геморрагического нефрозо-нефрита, находившихся в остром пе
риоде заболевания. Этот материал ишжулировап 10 сентября 9 под
опытным с помощью втирания в иижшою раковину, в миндалины и 
комбинирован с одномоментным введением того же смыка на слизи
стые носа (тампонированием носовых ходов в течение 15 минут 
марлей, смоченной в смыве). Ни один из зараженных таким способом 
добровольцев не дал развития каких-либо болезненных явлений в 
последующий двухмесячный период наблюдении. В опыте 12 <)т
4 больных с экспериментальным нефрозо-нефритом (см. опыт 5) была 
взяты в остром периоде заболевания смывы из носоглотки, соеди
нены- вместе, н введены тем лее способом 7 здоровым лиЗдям. Никто 
из зараженных не^дал заболевания.

Эти результаты позволяют утверждать, что содержимое носо
глотки людей, болеющих геморрагическим нефрозо-нефритом, не 
обладает пнфекцнозностмо при нанесении на слизистые оболочки 
верхних дыхательных путей.

В свете этих данных становится мало вероятным капельный 
способ передачи геморрагического нефрозо-нефрита от больных на 
здоровое окружение.

Па основании представленных материалов можно считать уста
новленным следующее.

Геморрагический пефрозо-нефрит является инфекционным забо
леванием, возбудитель которого циркулирует в крови, а также регу
лярно переходит в высокой концентрации в мочу больных. В связи 

этим удавалось с достаточным постоянством воспроизводить клас- • 
сически выраженный синдром геморрагического нефрозо-нефрита у 
здоровых людей, инокулированных внутривенно или внутримышечно



кровыо или мочой, взятых в первые дни болезпи у больных со 
спонтанной формой геморрагического нефрозо-нефрита.

Инфекционная природа геморрагического пефрозо-пефрита четко 
проявилась в возможности непрерывных последовательных пасса
жей возбудителя от заболевших волонтеров здоровым. В течение 
2 месяцев мы осуществляли четырехкратный перепое заразной кро
ви и мочи и получали неизменно специфические заболевания среди 
ипокулировапных людей.

Болезнетворные концентрации возбудителя геморрагического пе- 
фрозо-нефрита обнаруживаются в крови и моче больных в течение 
первых 4— 5 дней заболевания. Кровь или моча, взятая для зараже
ния в более поздние стадии заболевания, уже не воспроизводила 
экспериментального геморрагического нефрозо-нефрита.

Вполне типичное заболевание было повторно воспроизведено ино
куляцией сыворотки от больных геморрагическим нефрозо-нефритом, 
предварительно профильтрованной через стандартный фильтр Берке- 
фельда. Это делает вероятной ультравирусную природу возбудителя 
геморрагического иефрозо-нефрита.

Инкубационный период геморрагического нефрозо-пефрита в усло
виях применявшейся нами методики внутривенного или внутримы
шечного заражения людей кровыо мли мочой больного составлял 
минимально 11 дней и максимально 23 дня.

Первая цифра может считаться достоверной мшшмальпой грани
цей инкубации, учитывая интенсивность примененного нами зара
жения.

По предварительным данным, возбудитель геморрагического пе- 
фрозо-неф'рита не проходит через слизистые верхних дыхательных 
кутей. Организованные нами опыты по изучению возможности зара
жения через желудочный зонд далн отрицательные результаты.

Введение содержимого верхних дыхательных путей от спонтанно 
болеющих, а также экспериментально зараженных людей здоровым 
людям с -помощью инстилляции в носовые отверстия и одповремеп- 
пого смазывания нижней раковины и миндалин не сопровождалось 
развитием геморрагического нефрозо-нефрита. Этим отвергается зна
чение капельного способа заражения и инфицирования здоровых 
людей.

8. Клиническая симптоматология экспериментального геморрагиче
ского нефрозо-нефрита

Благодаря тщательпому отбору волонтеров (мужчины в возрасте 
19— 35 лет), осторожному проведению эксперимента, исключитель
ному уходу и симптоматическому лечению, мы не имели ни одного 
летального случая или даже какого-либо пежелательного осложне
ния среди заболевших.



Развитие экспериментального нефрозо-нефрита проходило чере> 
следующие этапы:

1) инкубационный Период длительностью от 11 до 23 дней;
2 ) период продромов;
3) период полного развития болезни с обычными для нее этапами.
4 )  период выздоровления.
Период продромов клиницистам удалось впервые наблюдать и 

изучать на экспериментальных заболеваниях. Поступление в ста
ционар больных спонтанным нефрозо-нефритом всегда происходит в 
стадии полного развития клинической картины, так что в анамнезе 
больных период продромов обычно не фигурирует.

Эта стадия болезни нродол'л;аотся 2— 4 дня и характеризуется 
нормальной j l ih  субфебрильной температурой, недомоганием, пониже
нием аппетита, плохим самочувствием, различными болями в конеч
ностях, изредка жалобами на боль при глотании. Со стороны под
челюстных и зачелюстных лимфатических желез отмечается неболь
шая болевая реакция, которая может сопровождаться воспалитель
ными явлениями со стороны зева. В одном случае отмечена легкая 
катарральпая ангина.

В продромальном периоде большинство больных становились вя
лыми, молчаливыми, стремились побыть в постели.

Окончание продромы сопровождается резким повышением темпе
ратуры, дальнейший тип которой вполне воспроизводил температур
ную кривую спонтанного нефрозо-нефрита.

В течение первых дней развития экспериментального заболева
ния на первый план выступают головные боли, гиперемия лица, 
инъекции склер, иногда замедление пульса. Моча без изменении, в 
крови лейкопения, иногда появляются клетки Тюрка и увеличивается 
количество мопоцитов. Во втором этане заболевания присоединяются 
характерные жалобы на боли в пояснице п животе. Симптом Пастер- 
нацкого положителен: появляется рвота, иногда икота, а также спе
цифический запах изо рта. На коже с достаточной систематичностью 
появляются петехии, вполне аналогичные по количеству, характеру 
и локализации яетехиям при спонтанном геморрагическом нефрозо- 
иефрите.

В одном случае петехпй ноятал-ись не только в типичных об
ластях, ио и на нижних конечностях, до тыла стоп включительно. 
Наблюдались резко выраженные носовые кровотечения.

В моче отмечается целый ряд патологических изменений: быстро 
увеличивается содержание белка, удельный вес мочи понижается, 
несмотря на попутное уменьшение количества мочи. В отдельных 
случаях экспериментального нефрозо-нефрита количество белка в 
моче достигло 24%» (больной Бахт., на 5-й день болезни). В осадке 
мочи— -лейкоциты и эритроциты, в крови значительное увеличение 
клеток Тюрка (до 20°/» и выше) и резкий сдвиг нейтрофилов влево.



В лихорадочном периоде отмечались выражеппые симптомы 
токсического поражения нервной системы с развитием общемозго
вых и локальных вегетативно-сосудистых явлений. Сюда относятся 
постоянная и острая головная боль, головокружения, тошнота, 
рвота, икота, резкие расстройства сна. Наряду с небольшими нару
шениями черепномозговой иннервации, повышением или угнетением 
сухожильных, надкостничных и брюшных рефлексов, появлением 
патологических рефлексов (Гордона, Оппснгейма, Жуковского, 
Мендель-Бехтерева) выступают хорошо выраженные расстройства 
болевой чувствительности. Как и при спонтанном геморрагическом 
нефрозо-нефрите, отмечалась повышенная болезненное^ кожи в 
области живота, главным образом в нижней его половине, сильные 
боли в животе, пояснице* реже в подреберных областях. Дермо
графизм от стойкого, разлитого, красного быстро переходит в розо
вый, беловатый или нормальный.

Третий этап экспериментального нефрозо-нефрита протекал, как 
и при спонтапной форме, при отсутствии повышенной температуры, 
что, одпако, не приносило облегчения больному. II здесь имели 
место такие явления, как олнгурия, рвота, сухость во рту, инъек
ция склер, жажда.

В дальнейшем наступал быстрый переход к выздоровлению, 
постепенно исчезали пстехии, аппетит и силы больного быстро 
восстанавливались, хотя некоторое время наблюдалась бледность 
покровов, легкая гиперемия лица, полпурия, никтурпя. Подобно 
спонтанному геморрагическому нефрозо-нефриту, у перенесших 
экспериментальную форму не отмечено каких-либо резидуальных 
явлений со стороны почек или нервной системы.

Полное сходство основных клинических появлений эксперимен
тального геморрагического нефрозо-нефрита с натуральным, спон
танным заболеванием можно иллюстрировать выдержками из исто
рии болезни волонтера К., первого больного при инокуляции крови 
и мочи от спонтанного больного.

К., 32 лет, история болезни Л» 976 (6396). Поступил 27 авгу
ста 1940 г. Физически хорошо развит и унитан, правильного тело
сложения, рост 165 см, вес 61,3 кг. Топы сердца чисты, грппицы 
нормальны. Пульс 80 в 1 минуту, ритмичен, хорошего наполнения 
и напряжения. Легкие, печень, селезенка без нзменениц. Аппетит 
и сон хорошие. Соматически вполне здоров. Реакция Вассермана 
отрицательная.

5 сентября в 15 часов 30 минут сделана внутривенная иноку
ляция крови и внутримышечная —  мочи от больного С., страдав
шего спонтанной формой пефрозо-нсфрита и имевшего в момент 
взятия крови температуру 40°.-До 16 сентября (11-й день после 
инокуляции) не было отмечено никаких изменений в обычном со
стоянии К. Утром 16 сентября температура 37.5°, гиперемия 
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копъкишчго, з&ва, 'Правой дужки; увеличон-ие и болезненность под
челюстных желез. ‘Между 16 и 19 сентября температура носила 
субфебрильный характер. В этот период отолариИгодот отлит л 
явление левостороннего острого ;катарралыюго тонзиллита, уве.ш-н!- 
пне левой регионарной железы, умеренную гиперемию зева. Отме
чается боль при глотании.

Днем 19 сентября температура 38,7°. Жалобы на общее недомо
гание, стонет. Легкая гиперемия зева, конъюнктив век и склер. 
Сои хороший. 20 сентября утром температура 39,4°, озноб, стонет, 
самочувствие плохое. Жалобы на боли в-.различных областях те.'а. 
Гиперемия лица, склер. Светобоязнь. В подмышечных впадинах 
петехии небольшими группами. Пульс 80 в 1 минуту, ритмичный, 
тоны сердца чистые, шумов нет. Язык слегка обложен. Незначи
тельная гиперемия зева. Болезненность подчелюстных желез. Живот 
иягок, неболезнен.

' 20 сеитяъря вечером состояние ухудшилось; в 16 часов темпе
ратура 39,5°, пульс 84 в 1 минуту. Ел удовлетворительно, пил 
достаточно, рвоты не было, мочился за сутки 4 раза, мочи ссбрано 
L 440 см3. В крови лейкопения, l^/o мнэлоцитов, 12°/о палочко
ядерных лейкоцитов, 2а/о клеток Тюрка. В моче следы белка.

21 сентября больной жалуется на головные боли и боли в жи
воте. Гиперемия лица, шеи и верхней части груди. Новых нетехий 
нет. Язык сух, резко обложен. Пьет охотно. Ночью мочился. Рвоты 
не было. Стул нормален. Печень и селезенка пе увеличены. Живот 
мягок, неболезнеш, в легкий появились сухие рассеянные хрипы, 
болиде слева. Часто сморкается. Пульс 80 в 1 минуту, темпера
тура 39,7°. Подчелюстные железы умеренно болезненны, не увели
чен^. В зеве гиперемия. Отмечается белый дермографизм. Мочи 
больше литра. Лежит спокойно, больше на спипе.

22 сентября ночыо не спал. Начал метаться в постели. Сильно 
болит голова. Болнт низ живота (сколет, как стеклом»). Резкая 
гиперемия склер. Утром рвота после чая. Изредка икает. Появились 
дстехид в подключичных областях и новые в подмышечных впади
нах.

Язык сух и обложен; слизистая полости рта суха. Появился гни
лостный запах изо рта. Пульс 72 в 1 минуту, температура 38.8°. 
Ночыо слабило. Рвоты не было весь день. Икоты не наблюдается. 
В основном жалобы на боли в животе, ощущение сухости во рту. 
Ночыо рвало. За сутки мочился 1 раз, мочи всего 20 см3. В крови 
4°/о миэлоцитов и 2 2 %  налочкоядерпых нейтрофилов, 4 %  клеток 
Тюрка. В моче 3 %  белка, лейкоциты, эритроциты.

23 сентября самочувствие лучше. Температура 38,6°, пульс 96 в
1 минуту. Количество сыпи (петехнн) увеличилось, появились пете- 
хии на спине в области лопаток. Язык сух, обложен, живот мягок, 
слабо болезней, ночью спал. Рвоты не было. Печень п селезенка
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не увеличены. В легких единичные сухие хрипы. Гиперемия лица 
уменьшилась. Мочи за сутки около 300 с «Л

24 сентября жалуется на режущие боли в животе, на чувство 
давления и тяжести в животе («что-то острое заполнило все внут- 
реипости, закупорило их, не могу даже помочиться»). Голос хрип
лый. Пульс 60 в 1 минуту. Температура 36,8°; мочился 2 раза, 
.мочи всего 60 см:{; язык'-слегка обложен, сух. Живот мягкий. Рвота. 
Симптом Пастерпацкого слабо положительный. Легкие —  норма. 
Вечерняя температура 37,4°. Остаточный азот в сыворотке крови 
100 мг. 25 сентября ночью сильно беспокоили боли в животе и 
пояснице. По спал, кричал от боли: «Раскаленными иглами кололо 
живот». Временами икота. Утром рвало. Пульс 62 в 1 минуту, 
температура 36,8°, язык попрежнему сух, живот умереппо болез
нен, мягок, печень и селезенка не увеличены. Вечером сильно бо
лела поясница и живот. Рвота продолжается. Помочился - только 
утром. Мочевой пузырь пуст. Пульс 54 в 1 мипуту, резко выражена 
гиперестезия Dio— D 12. Температура вечером 37°, в 20 часов по
мочился. Мочи 190 см3.

26 сентября боли в животе и пояснице остаются -резко выражен
ными. Больной лежит на животе. Аппетита пет. Изредка рвет. 
Сухость во рту. Пульс 54 в 1 мппуту, удовлетворительного напол
нения.

26 сентября вечером: ст.радает от боли в животе. То и дело меняет 
положение в кровати. Просит холодпой воды: «Все горпт в животе», 
Мочился за сутки 2 раза. Мочи 390 см3.

27 сентября самочувствие улучшилось. Заявляет, что совер- 
шеппо здоров, по только чувствует сильную слабость в йогах («точ
но на каблуках стою»), Часто ходит умываться. Рвоты пет. По
явился апт/етит. Много пьет. По.тиури-я. Бледность покровов. Стойкий 
красный* дермографизм. В дальнейшем шло быстрое выздоровление 
без каких-либо осложнений. Длительное время -после болезни от
мечалась полиурня, нпктурпя, полидипсия. '

По ходу наших опытов на волонтерах было особенно важно 
воспользоваться объективными п специфичными для геморрагиче
ского пефрозо-нефрпта изменениями со стороны крови и мочи для 
идентификации экспериментально вызванных заболеваний с истин
ным геморрагическим нефрозо-нефритом.

С этой целью все лица, подвергнутые ппрогенной терапии 
инокуляцией крови или мочи от больных геморрагическим пефрозо- 
нефритом после предварительного клинического и лабораторного 
изучения, ежедиевпо обследовались со стороны крови и мочи с мо
мента возникновения первых признаков заболевания.

Картипа изменений крови и мочи при естественно развиваю
щемся геморрагическом нефрозо-пефрпте уже была описана выше, 
почему мы ограничимся лишь короткой характеристикой результа- 
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foe лабораторных обследований экспериментальных заболеваний. 
Наиболее характерную и выраженную картину изменений мы 
получили у подопытного Шер., которому было введено вн'грисент: 
45 см- филь'|рЛ1’а сыиоротки в разведении 1 : 2 0  от других под
опытных, давших заболевание. Заболел иа 13-й день. Начало заболе
вания у подопытного Шер. отмечается подъемом температуры, кото
рая держмась в пределах 37— 38° первые четыре дня заболевания; 
на 5-и день температура поднялась выше 39° и держалась 
пг. уровне 39— 40° до 8-го дня, после чего резко упала до субфеб- 
рилышх и затем иормальпых цифр. Весь температурный период 
продолжался 11 дней, период максимально высокой температуры 
тянулся 3 дня.

В большинстве случаев геморрагического нефрозо-нефрита тем
пературный период короче; больные чаще отмечают начало болезни 
внезапным ознобом и высокой температурой. Однако тщательное 
ис-слсдовадае в экоперимеште «отзолило уловить обычно усколь
зающий от внимания врача при ■енонта.шгом гагоррагичесши 
нефрозо-нефрите период первоначального постепенного разви
тия болезни. Это видно не только у подопытного Шер., но и в дру
гих случаях экспериментального геморрагического нефрозо-нефрита». 
Надо полагать, что здоровые люди, заболевающие геморралпескш 
нефрозо-нефритом, не всегда придают значение легкому недомога
нию в первые дни болезни, а считают себя больными и обращают
ся к врачу уже в момент высокого подъема температуры.

Соответственно растянутости периода начала болезпи по срав
нению с внезапным началом у естественно заболевающих все изме
нения крови и мочи наступают и развиваются на 2— 3 дня позже, 
чем это улавливается по средним цифрам при обычном геморраги
ческом нефрозо-нефрите. Так, лейкопения у подопытного Шер., да 
и у других подопытных тянется до 5— 6-го дня (вместо 3— 4 дней 
при обычном геморрагическом нефрозо-нефрите), но вслед за этим 
последовательность изменений полностью сохраняется как во вре
мени, так и по длительности.

Экспериментальный геморрагический пефрозо-иефрлт нолн'^тью 
подтверждает наши выводы о том, что изменения крови при гемор
рагическом нефрозо-нефрите наступают раньше, чем изменения 
мочи. Так, у подопытного Шер. на 7-й день болезни белок имелся 
в виде следов, никаких патологических изменений в осадке не было, 
в крови же обнаруживаются следующие изменения: до 5-го дня 
лейкопения, а на 7-й день небольшой лейкоцитоз, причем клеток 
Тюрка 7 % , юных нейтрофилов 5 %  и нейтрофильных миэлоцптов 
2°/о. На 8-й день белок сразу достигает 12%, в то же время лей
коцитоз достигает 40 ООО, и изменения формулу нарастают еще 
больше. На следующий день после появления белка обнаруживает
ся большое количество скоплений вакуолизировапных и частично
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жирно перерожденных клеток, которые мы принимаем за измелен
ный эпителий почечных канальцев, в этот же день появляется не
большое количество фибршшых цилиндров, сохраняющих?.;! в осадке 
мочи и в тот период, когда она становится свободной от белка. Весь 
период бурных изменений крови и мочи заканчивается к 12— 14-му 
дню. Б части случаев в дальнейшие дни в крови остаются единич
ные юные или миэлоцпты, а в моче, как правило, фибршшые ци
линдры. Моча удерживает низкий удельный вес при нормальной в 
остальиом лейкоцитарной формуле и моче.

Большая часть других заболевших волонтеров дала столь же 
характерную картину изменений крови и мочи независимо от того, 
чем они заражались: кровыо, мочой или фильтратом мочи н крови; 
несколько колебалась только длительность и сила этих изменений, 
что зависит от различной дозировки и инфекциозности исходного 
материала, а тайже от индивидуальной сопротивляемости организма 
подопытных. Мы отмечаем при этом полное совпадение изменений 
крови и мочи при экспериментальном и обычном геморрагическом 
нефрозо-нефрите.

Следует особо остановиться на течении болезни у подопыт
ного Л. Подопытный Л. был заражен 8 см3 крош от больного 
Полый., у которого она была -взята на 5-й день болезни.

Температура иодоиытпого Л. только один раз (на 3-й день бо
лезни) перешла за пределы 38°, а в дальнейшем оставалась нор
мальной. Период лейкопении выражен пе был, имелся небольшой 
налочкоядериый сдвиг па протяжении первых четырех дней болезни. 
Период лейкоцитоза (с 5-го дня) был едва выражен, но клетки 
Тюрка дали внезапный и значительный подъем: на 5-й день —  
7,Г)%, а на 6-й день— 1 0 %  и также быстро снизились. На 6-й и 
13-й день были единичные миэлоцпты. Таким образом, на 16-н день 
после заражения подопытный Л. заболевает в легкой форме, причем 
на 3-й день заболевания у него им'естся инъекция сосудов склер и 
нетехиальная сыпь на передней поверхности шеи и в области пра
вой подмышечной впадпны, а также вышеописанные характерные 
для геморрагического нефрозо-нефрита изменения лейкоцитарной 
формулы. В то же время моча свободна от патологических измене
ний: белок отсутствует, осадок в норме, удельный вес не ниже 
10 %  на всем протяжении болезни. Следовательно, нет следов ана
томического и функционального нарушения почек.

Этот случаи доказывает, что геморрагический нефрозо-иефрлт 
может протекать без выраженных поражений почек и подтверждает 
высказанный многими взгляд, что поражение ночек при геморраги
ческом нефрозо-нефрите есть частный случай общего поражения 
сосудов при данном заболевании.

Помимо данной группы подопытных, изученных в динамике за
болевания, два раза была обследована группа подопытных в коли- 
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честве IS  человек, которым были лнокулироваиы 1)азличиым спосо
бом фильтраты мочи или сыворотки. В этой группе выявлен один 
подопытный Анд. Он был инокулирован 10 см3 фильтрата мочи; 
заболел на 23-й день от момента заражения и перенес еще более' 
легкую форму заболевания, чем больной Л. В крови один раз най
дено 2°/о клеток Тюрка, в остальном —  норма. В моче один раз 
были найдены фнбршшые цилиндры при удельном весе 1 010. 
У подопытного Анд. были и некоторые типичные для геморраги
ческого нефрозо-пефрнта клинические признаки болезни: небольшая 
температура, едва заметная сыпь, легкая гиперемии лица н нёба. 
Другой подопытный Черн, (инокулирован внутривенно фильтратом 
сыворотки) но предъявил каких-либо субъективных жалоб или 
объективных признаков болезни.. В крови появилось на 1 G-й день 
7 %  клеток Тюрка. Такое количество клеток Тюрка нельзя считать 
случанпым явлением, а следует связать с ' воздействием специфи
ческого возбудителя, введенного'при искусственном заражении.

Таким образом, эти 2 случая показывают, что при эксперимен
тальном заражении человека геморрагическим нефрозо-нефритом, 
наряду с возникновением заболеваний, по своей тяжести не усту
пающих обычному геморрагическому нефрозо-нсфриту, можно полу
чить и очень легкие и даже абортивные формы болезни.

На основании вышеизложенного возникает естественно вопрос, 
не сопровождаются ли эпидемические вспышки, а также одиночные 
заболевания геморрагического нефрозо-нефрита появлением таких же 
легких форм болезни, которые ускользают и от внимания врача, и 
от самих заболевших. Если это так, то эпидемическое значение 
этого факта понятно само собой.

Таким образом, заболевания, развивающиеся вч результате ис
кусственного введения человеку крови, мочп или фильтрата крови и 
мочи от больных геморрагическим нефрозо-нефритом, по своей кли
нической картине, а также но лабораторной симптоматике (измене
ния крови н мочп) ничем не отличаются от спонтанного геморраги
ческого нефрозо-нефрита.

В эксперименте ясно выделяется период продрома, который 
постепенно переходит в развитую стадию болезни. Нередко трудно 
отделить продромальный период от начала заболевапия.

Подобно обычному геморрагпчеекму нефрозо-нефриту, экспери
ментальный геморрагический нефрозо-нефрит характеризуется 
изменениями крови п мочи, специфичными для данного заболевания. 
В крови после периода лейкопении (до 5— 6-го дня) устанавливает
ся различной степени лейкоцитоз, появляется большое количество 
клеток Тюрка, юных нейтрофплов и нейтрофильных миэлоцитов. 
Изменения крови предшествуют изменениям мочи; в моче (с 5— 7-го 
дня) появляется и быстро нарастает большая альбуминурия (цо 
24°/о), вслед за ней появляются сконлепня вакуолнзированных и
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частично жирно перерожденных клеток, а но мере уменьшения 
альбуминурии появляются и нарастают в числе фпбринные цилшпры.

В эксперименте удается получить заболевание геморрагическим 
нефрозо-нефритом с характерной клинической л гематологической 
картиной, но без поражения почек.

Во время эпидемических вспышек геморрагического нефрозо- 
нефрита целесообразно исследовать здоровых, находившихся в об
щении с заболевшими, с целью обнаружения легких н абортивных 
форм болезни, что может иметь эпидемиологическое значение.

7. Профилактика геморрагического нефрозо-нефрита

Ввиду иеизученности путей передачи заболевания геморрагиче
ским нефрозо-нефритом, источника .инфекции и вида передатчика 
(предположительно кровососущего насекомого), в настоящее время не 
представляется возможным предложить эффективные и падежные 
меры профилактики. Тем ие менее имеющиеся данные по эшиомно- 
.юпш, клинике и экспериментальной передаче заболевания от боль
ных здоровый позволяют рекомендовать для проведения в жизнь, 
наряду с дальнейшим тщательным изучением эпидемиологии и очаго
вости геморрагического нефрозо-нефрита, следующие меры профи
лактики:

1. Ранняя изоляция иодозрительпых на геморрагический пеф- 
роао-нефрит больных и быстрейшее помещение их на стационар
ное лечение.

2. Тщательпое изучение эпидемиологии и клиники каждого подо- 
ярительного на геморрагический нефрозо-нефрпт больного и врачеб
ное наблюдение в течение 14 дней за здоровыми, имевшими тес- 
пый контакт с больными или находившимися в одинаковых бытовых 
условиях с заболевшими.

3. Систематическое уничтожение грызунов в очагах геморраги
ческого нефрозо-нефрита как возможных хранителей вируса в при
роде.

4. Более надежная защита в очагах геморрагического нефрозо- 
нефрита от укусов кровососущих насекомых путем применения 
средств индивидуальной и коллективной механической защиты.

5. Более тщательное проведение в очагах геморрагического неф- 
рово-нефрита общесапитарных и общегигиенических мер, имеющих 
большое значение в борьбе со всякой инфекцией.

Необходимо также обратить особое внимание па тщательное 
изучение так называемых знмпих случаев геморрагического пеф- 
розо-нсфрита для установления источника этих заболеваний п 
окончательного разрешения вопроса о возможности возникновения 
этих заболеваний в течение зимнего периода.
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