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Б патогенезе туберкулеза явления аллергии занимают видное место.
Поэтому представляет несомненный интерес изучение влияния широко
применяемых противотуберкулезных средств на течение аллергических
процессов.

Литературные данные об антиаллергическом действии противотубер-
кулезных препаратов немногочисленны и довольно противоречивы.

Некоторые клиницисты ( 4> 14), применявшие стрептомицин для лечения туберку-
леза, указывают, что в процессе лечения у больных наблюдается изменение туберку-
линовых реакций в сторону их ослабления. По мнению Енсена ( 14), понижение чувстви-
тельности к туберкулину, наблюдаемое у туберкулезных больных в процессе лечения
стрептомицином, зависит от антналлергического действия антибиотика.

Совершенно противоположные утверждения можно найти в высказываниях других
авторов. В. А. Равич-Щербо ( 5 ) на основании богатого клинического опыта считает,
что стрептомицин не обладает десенсибилизирующим действием. К такому же заклю-
чению приходит Куратоло ( 16). Более того, в литературе имеются указания, что под
влиянием лечения стрептомицином у больных туберкулезом наблюдается увеличение
интенсивности туберкулиновых реакций. Так, например, Р. П. Шапиро ( 8 ), изучая
динамику туберкулиновых реакций у туберкулезных больных, леченных стрептомици-
ном, отмечал у большинства из них к концу лечения либо повышение туберкулинового
титра, либо увеличение интенсивности реакций на туберкулин. Эти клинические дан-
ные совпадают и с экспериментальными наблюдениями автора, в которых он иссле-
довал изменения туберкулиновой аллергии у свинок, сенсибилизированных убитыми
туберкулезными бациллами и затем подвергавшихся длительному воздействию стреп-
томицина.

Согласно данным Хансена и Грунхольца ( 21 ), инъекции стрептомицина, проводи-
мые в течение 2—4 недель сенсибилизации морских свинок к чужеродному белку и
прекращенные за 17—31 день до введения разрешающей дозы антигена, несколько
стимулируют сенсибилизацию. Введение больших доз антибиотика за день и непосред-
ственно перед инъекцией разрешающей дозы незначительно увеличивает продолжи-
тельность жизни животных в шоковом состоянии.

Имеется указание Кемпбеля и Крамера ( 15 ), что стрептомицин снимает спазмы
изолированной кишки, вызванные гистамином.

Нет единого мнения и относительно действия ПАСК на течение аллергических
реакций.

А. 3. Соркин, В. Е. Ракинт иО. В. Иванова ( 7 ), применявшие ПАСК для лечения
туберкулеза, указывают, _ что в процессе лечения у больных наблюдается изменение
туберкулиновых реакций в сторону их ослабления. Однако наряду с этим имеется не
меньшее число сообщений об отсутствии каких бы то ни было сдвигов со стороны
туберкулиновых реакций при лечении туберкулезных больных этим препаратом ( 2 - 5 ).
Также противоречивы и экспериментальные данные.

Форро и Сеге ( ,э) показали, что внутрибрюшинное введение ПАСК в больших
дозах морским свинкам предупреждает у них развитие анафилактического шока. По
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данным этих же авторов, ПАСК обладает выраженным антигистаминным действием,
которое проявляется в предупреждении развития у морских свинок гистаминовой
бронхиальной астмы, в задержке развития офтальмореакции на гистамин и в снятии:
спазмов изолированной кишки, вызванных гистамином.

Трезевай ( |8) в своих опытах установил, что ПАСК задерживает выделение гиста-
мина из легких морских свинок, сенсибилизированных яичным белком.

В противоречии с приведенными данными Н. Т. Скакун ( 6 ) отрицает наличие у
ПАСК антиаллергического и антигнстаминного действия. Проведенные им опыты по
изучению влияния ПАСК на течение анафилактического шока у морских свинок и
собак, на течение феномена Артюса Сахарова у кроликов, а также на реакции изо-
лированной кишки и матки на гистамин дали полностью отрицательные результаты. На
основании своих исследований автор делает вывод, что ПАСК не обладает десенси-
билизирующими и антигистаминными свойствами.

Весьма немногочисленны и данные об антиаллергическом действии фтивазида,
гидразида изоникотиновой кислоты и тибона.

И. Н. Агапкин и И. И. Юкелис (') сообщают, что под влиянием лечения фтивази-
дом у части туберкулезных больных наблюдается изменение реактивности организма,
проявляющееся в повышении чувствительности кожи к специфическим (туберкулин)
и неспецифическим раздражителям.

Т. Н. Ященко ( 10 ), изучая характер и динамику аллергических реакций у заражен-
ных туберкулезом морских свинок, леченных фтивазидом, установил, что рано начатое

.лечение предупреждает появление положительных кожных аллергических реакций на
туберкулин. В случаях, когда лечение фтивазидом начинается на грани выявления
чувствительности кожи к туберкулину, даже кратковременная дача препарата препят-
ствует проявлению этой чувствительности. При более позднем лечении, когда у живот-
ных определяются резко выраженные туберкулиновые реакции, лечение фтивазидом
постепенно снижает повышенную чувствительность к туберкулину и большинство сви-
нок начинает давать отрицательные или слабо выраженные реакции.

Как показал Нобиле ( 17), гидразид изоникотиновой кислоты, даваемый морским
свинкам непосредственно перед введением им разрешающей дозы сыворотки, преду-
преждает или значительно смягчает развитие анафилактического шока.

По данным Бенсон, Штефко и Ру ( 12), гидразид изоникотиновой кислоты не обла-
дает антигистаминными свойствами.

Что касается тибона, то в литературе почти отсутствуют данные о влиянии этого
вещества на течение аллергических реакций. Нам известна только работа Ауэ ( и ),
который установил, что при лечении тибоном туберкулезных поражений у детей отме-
чается ослабление реакции Манту.

Помимо вышеприведенных исследований, в литературе имеется ряд работ, посвя-
щенных изучению прямого обезвреживания туберкулина основными химиотерапевти-
ческими противотуберкулезными препаратами. Так, Фуст ( 20 ) наблюдал значительное
ослабление кожных туберкулиновых реакций у больных туберкулезом морских свинок,
если к туберкулину предварительно добавлялся гидразид изоникотиновой кислоты.

Бранднер и Свобода ( 13) показали, что добавление тибона к туберкулиновой мази
снижает туберкулиновую аллергическую реакцию у больных туберкулезом.

Однако согласно исследованиям Куратоло ( 16), стрептомицин, тиосемикарбазон и
гидразид изоникотиновой кислоты при добавлении их к туберкулину не нейтрализуют
последний даже в тех случаях, когда находятся в контакте с ним в течение несколь-
ких дней.

Как видно из приведенного обзора, литературные данные об антиал-
лергическом действии противотуберкулезных препаратов весьма немного-
численны и противоречивы. Поэтому мы и исследовали влияние стрепто-
мицина, фтивазида и ПАСК на течение некоторых аллергических процес-
сов и на течение реакций, вызываемых гистамином. В качестве моделей
аллергических реакций нами использовались: анафилактический шок у
морских свинок и феномен Артюса —Сахарова у кроликов. Кроме того,
исследовалось также влияние некоторых противотуберкулезных препара-
тов на гистаминовый шок и офтальмореакцию на гистамин.

Влияние стрептомицина, фтивазида и ПАСК на течение анафилактиче-
ского шока у морских свинок

Методика; сенсибилизация морских свинок вызывалась подкожным
введением 0,1 —0,2 мл нормальной лошадиной сыворотки или нормаль-
ной сыворотки крупного рогатого скота. Всего производилось 2 или 3 под-
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готовительные инъекции с промежутками 2 дня. Разрешающая инъекция
сыворотки в количестве 0,3—0,5 мл производилась внутрисердечно или
внутривенно через 14—17 дней после последней подготовительной инъек-
ции. Регистрировалась продолжительность жизни животных после разре-
шающей инъекции, наблюдалось их поведение.

В опытах со стрептомицином использовались 32 морские свинки, кото-
рые были разбиты на 4 группы, состоявшие из равного количества живот-
ных. В каждую группу подбирались животные приблизительно одинако-
вого веса и одинакового пола.

Первая группа животных получала ежедневно на всем протяжении,
сенсибилизации подкожно стрептомицин 2 раза в сутки (в 9 и 18 часов)
в дозах 10 000 единиц на килограмм веса тела. Последняя доза антибио-
тика вводилась за 2 часа до разрешающей инъекции.

Вторая группа морских свинок получала стрептомицин однократно из
расчета 50 000 единиц на килограмм веса за 2 часа до инъекции разре-
шающей дозы.

Третьей группе животных антибиотик вводился 2 раза в сутки в дозах
100 000 единиц на килограмм веса тела в течение последних трех дней
перед разрешающей инъекцией антигена. Последнее введение антибио-
тика производилось за 2 часа до разрешающей инъекции.

Последняя, четвертая группа животных, являвшаяся контрольной, по-
лучала подкожно вместо стрептомицина физиологический.раствор.

Результаты этих опытов сведены в таблице 1.

Как видно из таблицы, из 8 контрольных животных погибло 7, причем
средняя продолжительность их жизни после введения разрешающей дозы
антигена составляла 3 минуты 11 секунд. У одной морской свинки шоко-
вые явления были выражены очень слабо и проявились только в бес-
покойстве животного и чесательных движениях задних лапок. В дальней-
шем беспокойство сменилось незначительным угнетением, во время кото-
рого свинка сидела неподвижно с взъерошенной шерстью. У остальных 7
животных наблюдался острый анафилактический шок, продромальные
явления которого развивались последовательно в течение 2—2,5 минут и
слагались из поочередного почесывания задними лапками, почесывания

Влияние стрептомицина на течение анафилактического шока

Таблица /

у морских свинок

Средняя продолжи-
№ Погибло Выжило тельность жизни жи-

труп- живот- Доза стрептомицина живот- живот- вотных после введения
пы ных ных разрешающей дозы

сыворотки

1 8 2 раза в сутки по 10 000
единиц на 1 кг на всем про-
гяжении сенсибилизации 8 0 2 минуты 58 секунд

2 8 Однократно по 50 000 единиц
на I кг за 2 часа до раз-
решающей инъекции 7 1 3 минуты 10 секунд

3 8 2 раза в сутки по 100 000
единиц на 1 кг в течение
последних трех дней перед
разрешающей инъекцией 6 2 3 минуты 35 секунд

4 8 Контрольные животные; по-
лучали физиологический
раствор 7 1 3 минуты 11 секунд
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мордочки и ушей и круговых движений. Затем наступали приступы асфик-
тических судорог и животные погибали.

У всех животных первой группы, получавших 2 раза в сутки по
10 ООО единиц стрептомицина на килограмм веса тела в течение всего
периода сенсибилизации, после инъекции разрешающей дозы сыворотки
развился типичный анафилактический шок, закончившийся гибелью мор-
ских свинок. Средняя продолжительность жизни этих животных после
введения им разрешающей дозы антигена была несколько меньше, чем у
контрольных морских свинок и составляла 2 минуты 58 секунд. Таким об-
разом, создается впечатление, что введение антибиотика морским свин-
кам в дозах 10 000 единиц на килограмм веса тела дважды в день на
всем протяжении сенсибилизации животных не только не препятствует
развитию у них анафилактического шока, но как будто ускоряет гибель
морских свинок после инъекции им разрешающей дозы сыворотки. Полу-
ченные нами в этом отношении результаты совпадают с данными Хансена
и Грунхольца ( 21 ).

Однократное введение сенсибилизированным морским свинкам стреп-
томицина в дозе 50 000 единиц на килограмм веса тела за 2 часа до раз-
решающей инъекции не оказало никакого влияния ни на картину ана-
филактического шока, ни на выживаемость животных. В этом случае на-
блюдались такие же результаты, как и у контрольных животных: из 8
подопытных морских свинок погибло 7, средняя продолжительность их
жизни после инъекции разрешающей дозы сыворотки составляла 3 ми-
нуты 10 секунд.

При введении животным больших доз антибиотика в течение послед-
них трех дней перед разрешающей инъекцией (2 раза в сутки по 100 000
единиц на 1 кг) стрептомицин несколько удлиняет продолжительность
жизни подопытных морских свинок. В то время как из контрольных жи-
вотных, у которых развился острый шок, ни одна морская свинка не пере-
жила четырех минут, среди животных, получавших большие дозы стреп-
томицина, 2 свинки жили дольше этого времени. Кроме того, из этой
группы животных выжили 2 морские свинки, перенесшие затяжную форму
анафилактического шока. Таким образом, введение больших доз стрепто-
мицина несколько ослабляет течение анафилактического шока, однако
это действие является настолько слабо выраженным, что не может иметь
практического значения.

Влияние фтивазида на течение анафилактического шока изучалось на
42 морских свинках. Все животные были разбиты на 5 групп. Животные
первой группы, в которую входили 4 свинки, получали ежедневно внутрь
фтивазид в дозе 30 мг/кг в течение первых 22 дней сенсибилизации. Вве-
дение препарата было прекращено за трое суток до разрешающей инъ-
екции.

Вторая группа животных в количестве 10 свинок получала фтивазид
в этой же дозе, но только в течение последних трех дней перед разрешаю-
щей инъекцией сыворотки.

8 морских свинок третьей группы ежедневно получали препарат в дозе
30 мг/кг на всем протяжении сенсибилизации. Последний раз препарат
давался за 2 часа до введения разрешающей дозы антигена.

Четвертой группе животных, состоявшей из 10 морских свинок, фти-
вазид скармливался однократно за 2 часа до разрешающей инъекции в
дозе 50 мг/кг.

Наконец, последние 10 морских свинок составляли контрольную
группу животных. Они получали внутрь соответствующее количество
воды.

Результаты этих опытов приведены в таблице 2.
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Из приведенной таблицы видно., что фтивазид ни в одной из групп
животных не оказал никакого влияния на течение анафилактического
шока. Картина развивавшегося шока у всех морских свинок была одина-
ковой, и смерть наступила приблизительно в одно и тоже время.

Полученные нами данные не соответствуют результатам опытов
Нобиле ( 17), который наблюдал выраженное антиаллергическое действие
гидразида изоникотиновой кислоты, когда этот препарат в дозах 10—

20 мг на животное предохранял подавляющее большинство морских сви-
нок от развития у них анафилактического шока. Надо полагать, что такая
разница в наших опытах и опытах Нобиле зависит от того, что фтива-
зид, являясь производным гидразида изоникотиновой кислоты, обладаю-
щим одинаковой противотуберкулезной активностью и меньшей токсич-
ностью ( 9 ), вместе с тем, очевидно, утратил антиаллергические свойства,
присущие гидразиду изоникотиновой кислоты.

Изучение влияния ПАСК на течение анафилактического шока прове-
дено на 24 морских свинках. Животные были разбиты на 3 равные
группы. Морские свинки первой группы получили препарат дважды; пер-
вое скармливание ПАСК в дозе 0,8 г/кг было произведено за сутки и вто-
рое (в дозе 1 г/кг) за 2 часа до разрешающей инъекции сыворотки.
Второй группе животных ПАСК вводилась внутрибрюшинно однократно
в дозе 2 г/кг за 2 часа до разрешающей инъекции. Морские свинки
третьей группы являлись контрольными.

Результаты этого опыта представлены в таблице 3.

Как видно из таблицы, ПАСК, вводимая морским свинкам в дозе
0,8 г/кг за сутки, а затем в дозе 1 г/кг за 2 часа до разрешающей инъек-
ции сыворотки, не оказала существенного влияния на течение анафилак-

Влияние фтивазида на
Таблица 2

течение анафилактического шока у морских свинок

№ Количество
Средняя продолжительность

Погибло Выжило жизни животных после вве-
группы животных животных животных цения разрешающей дозы

сыворотки

1 4 3 1 3 минуты 7 секунд
2 10 10 0 2 минуты 55 секунд
3 8 8 0 3 минуты 13 секунд
4 10 9 1 3 минуты 5 секунд
5 10 9 1 3 минуты 7 секунд

Влияние ПАСК на течение анафилактического шока у
Таблица 3

морских свинок

Средняя величина
■ № чество Погибло Выжило продолжительности
труп- живот- Доза ПАСК живот- живот- жизни после введения

пы ных ных ных разрешающей дозы
сыворотки

1 8 0,8 г/кг — за сутки до раз-
решающей инъекции и 1 г/кг
— за 2 часа до разрешаю-
щей инъекции 6 2 3 минуты

2 8 2 г/кг — за 2 часа до раз-
решающей инъекции 4 4 3 минуты 40 секунд

3 8 Контроль 7 1 2 минуты 56 секунд
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тического шока. Из 8 морских свинок этой группы у 6 развился острый
анафилактический шок, и они погибли приблизительно через такой же
промежуток времени после введения разрешающей дозы сыворотки, что
и контрольные животные. Следовательно, указанные дозы ПАСК не пред-
отвращают развитие шока у сенсибилизированных морских свинок. Иная
картина наблюдалась у животных, которым препарат вводился одно-
кратно в дозе 2 г/кг за 2 часа до разрешающей инъекции. Из 8 животных
этой группы типичный остропротекающий анафилактический шок развился
только у 4 морских свинок. Следует также отметить, что продолжитель-
ность жизни этих морских свинок после введения им разрешающей дозы
сыворотки была несколько больше, чем контрольных животных. Из
остальных выживших 4 морских свинок у одной наблюдались нерезко
выраженные судороги, у двух явления угнетения, и одна свинка совер-
шенно не реагировала на инъекцию разрешающей дозы сыворотки.

Полученные в наших опытах результаты подтверждают, казалось бы,
противоречивые данные Н. Т. Скакуна (6 ) и Форро и Сеге ( 19 ). Дело в
том, что эти авторы применяли в своих экспериментах различные дозы
ПАСК. Н. Т. Скакун вводил морским свинкам ПАСК в дозах приблизи-
тельно 1 г/кг, в то время как Форро и Сеге применяли дозы в 2 раза
большие.

Таким образом, на основании наших опытов и литературных данных
можно сделать вывод, что ПАСК в дозах 2 г/кг, вводимая морским свин-
кам за 2 часа до разрешающей инъекции сыворотки, оказывает определен-
ное влияние на течение анафилактического шока, предохраняя часть
животных от гибели.

Влияние стрептомицина и фтивазида на течение феномена
Артюса—Сахарова у кроликов

Помимо изучения влияния противотуберкулезных препаратов на тече-
ние анафилактического шока, в следующих опытах мы исследовали дей-
ствие стрептомицина и фтивазида на течение кожного феномена Артюса
Сахарова. Последний воспроизводился по «классической» методике: кро-
ликам весом 2 —2,5 кг под кожу живота 6 раз вводилась нормальная
лошадиная сыворотка из расчета 1 мл антигена на 1 кг, веса животного.
Промежутки между инъекциями составляли 6 дней.

Всего в этой серии опытов было использовано 14 кроликов, 5 из кото-
рых ежедневно на всем протяжении сенсибилизации получали подкожно
по 100 000 единиц стрептомицина на килограмм веса, другие 5 получали
ежедневно внутрь фтивазид из расчета 30 мг/кг и остальные 4 кролика
являлись контрольными. В те дни, когда животным вводилась сыворотка,
исследуемые препараты давались за 2 часа до инъекции антигена.

У контрольных животных и животных, получавших стрептомицин
или фтивазид, картина аллергического воспаления протекала аналогично.
Как правило, первые три инъекции сыворотки вызывали на месте их вве-
дения небольшой инфильтрат, рассасывающийся через несколько часов.
После четвертой инъекции гиперемия и инфильтраты исчезали только че-
рез 2—3 дня. Еще более отчетливо воспалительная инфильтрация была
выражена на месте пятой инъекции антигена. На участке шестого введе-
ния сыворотки, как правило, развивались явления геморрагически-некро-
тического воспаления с дальнейшим образованием плохо заживающей
язвы. Стрептомицин и фтивазид в этих опытах не оказали никакого влия-
ния на течение феномена Артюса —Сахарова.
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Влияние стрептомицина, ПАСК и фтивазида на течение гистаминового
шока и офтальмореакции на гистамин

Многими работами советских и зарубежных авторов доказана важ-
ная роль гистамина в проявлении аллергических реакций. Значение гиста-
мина в аллергических процессах подтверждается не только сходством
картины анафилактического и гистаминового шока, но и рядом других
фактов. Наиболее существенными из них являются следующие: обнаруже-
ние гистаминоподобного вещества в крови у животных, переносящих шок;
увеличение гистамина в крови у больных аллергиков; выделение ги-
стамина в перфузируемую жидкость переживающими органами сенси-
билизированного животного при действии антигена; наконец, успехи
антиаллергической терапии средствами, обладающими противогистамин-
ной активностью.

Исходя из перечисленных фактов, мы изучили влияние стрептоми-
цина, ПАСК и фтивазида на течение гистаминового шока у кроликов и
морских свинок и на офтальмореакцию на гистамин у морских свинок.

Шок у кроликов и морских свинок вызывался внутривенным введением
2°/о раствора солянокислого гистамина из расчета 2мг сухого вещества
на килограмм веса тела кролика и 0,75 мг на килограмм веса морской
свинки. Эти дозы гистамина, по литературным данным ( 3), являются аб-
солютно смертельными для указанных видов животных.

Определение антигистаминной активности стрептомицина проводи-
лось путем введения животным антибиотика за 1 час до инъекции гиста-
мина в дозах 30 000 единиц на килограмм веса. Такие опыты были по-
ставлены на 5 кроликах. 3 кролика являлись контрольными. Проведенные
исследования показали, что стрептомицин не предупреждает животных от
развития у них гистаминового шока. Все подопытные и контрольные жи-
вотные погибли приблизительно в один и тот же срок при одинаковой
картине течения шока.

Аналогичные данные были получены и в опытах с фтивазидом. Эти
опыты были поставлены на 12 морских свинках, 8 из которых были под-
опытными и 4 - контрольными. Препарат подопытным животным вво-
дился за 2 часа до инъекции раствора гистамина из расчета 30 мг/кг.

Отрицательные результаты наблюдались также и при применении
ПАСК в дозах 1 г/кг. Все 5 кроликов, получавшие за 2 часа до введения
раствора гистамина этот препарат, погибли.

Второй «моделью», на которой мы исследовали антигистаминное дей-
ствие противотуберкулезных препаратов, являлась офтальмореакция на
гистамин. Этот феномен зависит от способности гистамина значительно
увеличивать проницаемость стенок капиллярных сосудов и вызывать,
таким образом, отек тканей на месте введения. Закапывание в глаз мор-
ской свинке I капли 3% раствора гистамина приводит в течение несколь-
ких минут к развитию отека конъюнктивы и век. Отек значительно вы-
ражен: глаз животного «заплывает» в течение 10—15 минут. Вещества,
обладающие антигистаминным действием, тормозят развитие отека вплоть
до полного его предупреждения.

Испытанные нами препараты (стрептомицин, фтивазид и ПАСК) в тех
же дозах, что и при гистаминовом шоке, не оказали никакого влияния на
скорость развития хемоза.

Таким образом, данные опыты убедительно показали, что стрептоми-
цин, фтивазид и ПАСК в вышеуказанных дозах не обладают антигиста-
минным действием.

Проведенные исследования позволяют сделать следующие выводы:
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1. Стрептомицин, вводимый ежедневно морским свинкам на всем про-
тяжении сенсибилизации 2 раза в сутки в дозах 10 000 единиц на кило-
грамм веса, не только не предупреждает развитие у них анафилактиче-
ского шока, но даже как будто стимулирует сенсибилизацию.

2. Однократное введение 50 000 единиц антибиотика сенсибилизиро-
ванным морским свинкам за 2 до инъекции разрешающей дозы сы-
воротки не оказывает никакого влияния на течение анафилактического
шока.

3. Введение антибиотика в больших дозах (2 раза в сутки по 100 000
единиц на 1 кг) в течение последних 3 дней перед разрешающей инъек-
цией несколько удлиняет продолжительность жизни подопытных живот-
ных. Однако это действие больших доз стрептомицина является слабо
выраженным и не может иметь практического значения.

4. Фтивазид в дозах 30—50 мг/кг не оказывает никакого влияния на
течение анафилактического шока у морских свинок.

5. ПАСК в дозах 2 г/кг, вводимая за 2 часа до разрешающей инъек-
ции, увеличивает количество выживших морских свинок и удлиняет про-
должительность жизни погибших животных. Меньшие дозы ПАСК не ока-
зывают существенного влияния на течение анафилактического шока.

6. Стрептомицин и фтивазид не оказывают никакого влияния на те-
чение феномена Артюса —Сахарова.

7. Стрептомицин в дозах 30 000 единиц на килограмм веса, фтивазид
в дозах 30 мг/кг и ПАСК в дозах 1 г/кг не оказывают никакого действия
на течение гистаминового шока и офтальмореакции на гистамин.

8. Надо полагать, что в условиях клиники, когда стрептомицин, фти-
вазид и ПАСК применяются в терапевтических дозах, они не оказывают
выраженного антиаллергического и антигистаминного действия.

Институт экспериментальной и клинической медицины Поступила в редакцию
Академии наук Эстонской ССР 28 111 1955
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