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СИСТЕМУ КУРИНОГО ЭМБРИОНА

(Представлено академиком К. И. Скрябиным 5 VI 1950)

Многочисленные клинические и экспериментальные исследования 
показали, что эмбрион млекопитающих на поздних стадиях развития 
может более или менее полно воспроизвести инфекционное заболевание- 
матери С-3).

Как было, показано в предыдущем сообщении (4), при действии 
дифтерийного токсина на ранние стадии развития куриного эмбриона 
(до 48 часов инкубации) возникает распад на заднем, а затем на пе­
реднем концах, распространяющийся соответственно градиентам (5). 
Кроме общего распада эмбриона отмечались поражения зачатков от­
дельных органов: глаза,, слухового пузырька, нервной трубки и т. д. 
Реакция на ранних стадиях развития не специфична, и эмбрион реаги­
рует на действие токсина так же, как и на любые другие повреждаю­
щие агенты. Начиная с двух суток инкубации, наряду с поражением 
отдельных органов появляется реакция со стороны внезародышевой кро­
веносной системы, причем, начиная с трех суток инкубации, аномалии в 
развитии эмбриона почти не встречаются (наблюдался один случай), но 
постоянной первичной реакцией является нарушение сосудистой системы.

Изменения, наступающие в кровеносной системе после введения диф­
терийного токсина в белок в дозах, равных 0,02 и 0,2 минимальной ле­
тальной дозы для морской свинки, изучались как на живых эмбрионах, 
так и на срезах и пленочных препаратах из желточной оболочки и 
аллантоиса. Токсин вводился в белок от 24 часов до 7 дней инкубации; 
яйца после введения токсина вскрывались через 2—3 дня. Обращает 
на себя внимание постоянный характер изменений кровеносной системы 
после воздействия дифтерийным токсином, почему эти изменения и 
были подробно изучены. Одновременно обращено было внимание на 
состояние ряда внутренних органов. Описанию этих изменений и по­
священа настоящая статья.

В начальных стадиях изменений в желточных кровеносных сосудах 
у 3-суточных зародышей можно заметить утолщения. Эти утолщения, 
возникающие в результате образования стаза, могут локализоваться как 
в краевом сосуде (см. рис. 1), так и в мелких капиллярах сосудистого 
поля. Позади утолщения мелкие сосуды запустевают или принимают 
четковидную форму. В местах расширения сосудов образуются своеоб­
разные тромбы, нарушающие кровообращение. На живом эмбрионе мож­
но наблюдать, как при сокращении сердца кровь продвигается вперед по 
артериям, но,, наталкиваясь на тромб, оттекает обратно.

Повидимому, первичные нарушения возникают в периферических 
мелких сосудах зародышевого диска и постепенно распространяются на 
более крупные.

В случаях далеко1 зашедшего1 нарушения сосудистой системы сохра­
няется только краевой сосуд и крупные сосуды, все же мелкие сосуды 
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зародышевого диска оказываются полностью запустевшими. В некото­
рых случаях эмбрионы оказываются окруженными со всех сторон кровью 
■{см. рис. 2). '

Рне. 1. Общий вид эмбриона. Заражен через 12 
часов (0,02 DLM). Вскрыт через 3 дня от на­
чала инкубации — живой. Пропорциональное не­
доразвитие. Стазы краевого сосуда. Зарисовка с 

живого

На поперечных срезах 
видно, что клетки крови 
располагаются в экзоцело- 
ме, куда они попадают бла­
годаря разрыву эндотелия 
сосудов. Сосуды самого эм­
бриона оказываются сильно 
растянутыми и переполнен­
ными кровью. На более позд­
них стадиях развития при 
введении токсина 5—6-днев­
ным эмбрионам и вскрытии 
яиц через два дня в жел­
точных сосудах обнаружи­
ваются те же изменения, 
т. е. образование тромбов, 
запустение и разрушение 
мелких сосудов. Аналогич­
ные изменения наблюдаются 
и в сосудах аллантоиса.

Как наиболее позднюю 
стадию изменений сосудов

„„„ „ на поздних стадиях разви­
тия можно привести 8-дневного зародыша (см. рис. 3), у которого раз- 

9П0ЧТИ вся желт<>чная кровеносная система, к эмбриону тянутся 
олько 2 крупных сосуда, в которых местами располагаются тромбы

В начальных фазах образования тром­
ба возникает скопление кровяных кле­
ток, обычно прилежащих к стенке со-
суда, обращенной к желтку. В верхней 
части сосуда остается просвет, в кото­
ром видны свободные клетки крови 
(см. рис. 4). Эндотелий сосудов в это 
время выглядит нормально-, и цирку­
ляция крови еще не нарушена. Затем 
тромб заполняет весь просвет сосуда и 
в кровяных клетках проявляются при­
знаки дегенерации. Клетки эндотелия 

■сильно растянуты, и в мезенхиме око­
ло сосуда обнаруживаются клетки 
крови. Следовательно, дифтерийный 
токсин действует непосредственно на 
кровь, а изменения стенки сосуда яв­

Рис. 2. Общий вид эмбриона, окру­
женного кровью, которая скапли­
вается под оболочками. Обширные 
разрушения сосудов. Заражен через 
12 часов после начала инкубации 0,2 
DLM, вскрыт через 3 дня. Зарисов­

ка с живого
ляются вторичными.

Погибающие от нарушения кровообращения эмбрионы оказываются 
как правило, несколько отставшими в развитии, но не обнаруживают 
никаких признаков морфологических изменений. Бросается в глаза толь­
ко резкое покраснение отдельных участков кожи, расположенных над 
конечностями и в затылочной части головы.
^LPS?3y4eH^H препаратов было обнаружено- переполнение сосудов 
п кровью- Сосуды сильно растянуты и между ними в мезенхиме 

жат кровяные клетки. При более длительном действии токсина под 
SSLМ?СТаМИ обнаРУживается целый слой как нормальных, так и

Рярующих эритроцитов, благодаря чему в некоторых местах на 
коже обнаруживаются небольшие бугорки. Эпителий и лежащий над 
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ним слои клеток имеет нормальное строение. Повидимому, сосуды кожи 
везде подвергаются тем или иным изменениям, но обнаруживается это 
только там, где сеть сосудов более развита, благодаря чему описанные 
изменения выступают с особой отчетливостью. •

При исследовании внутренних органов прежде всего обращают на 
себя внимание изменения, обнаруживаемые в печени, начиная с 5-го дня 
инкубации. В начальных стадиях эти 
печени кровью; каких-либо дегене­
ративных изменений отметить не 
удается. При более далеко зашед­
ших изменениях печень оказывается 
сильно растянутой и переполненной 
кровью. Иногда в центральной части 
печени не удается обнаружить даже 
стенок сосудов, так как вся цент­
ральная часть ее занята массой 
кровяных клеток. Среди них видны 
группы изолированно лежащих пе­
ченочных клеток. Как кровяные, так 
и печеночные клетки обнаруживают 
признаки дегенерации. В перифери­
ческих слоях печени клетки выгля­
дят нормально и в них встречаются 
митозы. Эмбрионы с подобными на­
рушениями в печени бывают еще 
живыми, но' несомненно они обрече­
ны в ближайшее время на гибель.

Сходные изменения обнаружи­
ваются и в выделительной системе, 
но здесь они выражены значительно 
слабее.

изменения состоят в переполнении

Рис. 3. Сосуды желточного поля 8-днев- 
ного эмбриона. Почти все сосуды раз­
рушены. Краевой сосуд представлен в 
виде отдельных тромбов. Зародыш зна­
чительно отстал, в развитии. Заражен 
пяти дней 0,02 DLM, вскрыт через 8 

дней от начала инкубации

• В периферических частях Вольфова тела наблюдается резкое расши­
рение сосудов, отчего эта часть кажется переполненной кровью.

Рис. 4. Поперечный срез через тромбированный сосуд. Эмбрион заражен 
через 48 часов 0,2 DLM, вскрыт через 5 дней от начала инкубации

При изучении сердца иногда удается обнаружить кровяные клетки 
между эпикардом и миокардом, что однако не нарушает работу сер дня 
Развивающаяся сердечная мышца имеет нормальное строение. Перепол­
нение кровью обнаруживается в приносящих и выносящих сосудах, 
особенно сильно растянут венозный синус. Каких-либо изменений в раз­
вивающихся легких обнаружить не удалось.

Описанные изменения в печени, коже и почках носят несомненно 
вторичный характер и зависят от общих застойных явлений, возника­
ющих вследствие нарушения желточного кровообращения. Смерть 
эмбриона также наступает в результате нарушения желточного и амни­
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отического кровообращения. Следовательно, высокая чувствительность, 
кровеносной системы к дифтерийному токсину является причиной всех 
последующих изменении, которые должны рассматриваться как втооич 
ные. Первичное поражение внезародышевых сосудов куриного эмбо^на 
SS™ “ ТОЛЬК0 Р™ ~ "»

на инфекционное начало оХТивы^а^ специфический ответ 
«<2: S = °=

рентгеновских лучей, 
и также при оспе, инфлуэнце 

а затем и сосудов нельзя считать

в^диТрТз™^™’ = 10 - инкубации и /о™

Ct₽m'” наблю-
Изменения желточных сосудов наблюдал 
и т. д. Следовательно, реакцию крови, а з 
чукт№етьнойТснстетй Цевмрс>дышевые '“У™ являются наиболее 
стаиях Однако ™ "«Р^ающейся при любых воздей-
SS™” S ™ ‘ Ри™ 'S?™cX™Zx 3S?
Ze ™ поражении сосудов эмбриона нужно видеть неспецифич^
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