
ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍԱՌ ԳԻՏՈհԹՅԱԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱՅԻ ԶԵԿ11Ի88ՆԵՐ
Д О КЛАДЫ А К А Д Е М И И НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

VIII 1948 >

А. Т Симонян аниэль-Бек

О клиническом значении белковой формулы крови 
при малярии

( Тредставлено Л. А. Оганесяном 23 V 1947)

Вопрос о содержании белка в крови при малярии изучался как 
русскими, так и иностранными клиницистами, которые придавали коли
чественным колебаниям белка в крови определенное функционально- 
диагностическое или прогностическое значение. Большинство авторов 
установило при малярии гипопротеинемию, главным образом за счет аль-
буминов. Некоторые из них указывали на параллелизм 
пенью гипопротеинемии и тяжестью клинического течения

Нами было обследовано всего 63 больных малярией, 
определено в крови количество альбуминов, глобулинов

между сте- 
заболевания. 
У всех было

рибрино-и
гена, а у 38 из них также и количество общего белка. Общий белок
определялся рефрактометром Пульфрих-Цейса, а белковые фракции
нефелометрически по Рушняку.

Работа проводилась в пропедевтической терапевтической клинике 
Ереванского медицинского института (заведьЙЗающий—действ, член АН 
Армянской ССР и АМН СССР проф. Л. А. Оганесян).

Наши исследования установили, что количество общего белка
в крови маляриков варьирует в довольно широких пределах (от

,4,8 до 7,49°/0); в одних случаях нами была отмечена гипопротеи
немия, иногда весьма значительная, в других нормопротеинемия. Ана
лизируя каждый случай в отдельности в зависимости от стадии маля
рии, клинического проявления, анатомических изменений в гепатолиеналь- 
ной системе, мы отметили, что различие в содержании белка имеет 
определенную закономерность. У больных, находящихся в метамалярий- 
ном периоде, содержание белка было от 5 до 6,6°/0- Между степенью 
поражения печени (дегенерация, гепатит, цирроз), степенью анемии и 
содержанием общего белка отмечался некоторый параллелизм: чем рез
че выражены анатомо-функциоНальные изменения со стороны паренхи-
мы печени и чем сильнее выражена гидремия, тем меньше оказывалось 
белка в крови. Нами также было установлено, что указанная гипопро
теинемия имеет стойкий характер и лечение во многих случаях особого 
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эффекта не оказывает. Это обстоятельство указывает на некоторую
морфолого-функциональную необратимость процесса в главном регу
ляторном органе белкового обмена. С углублением же патолого-анатоми
ческого процесса гипопротеинемия нарастала.

Среди других форм малярии, и в первую очередь примарных и
рецидивных, колебания в содержании белка более разнообразны. При
этих формах наблюдается и нормальное количество белка и резко по
ниженное.

(-одержание белка в плазме до 5*/0 наблюдалось нами в 2 случаях, 
от 5 до 9°/0 в 9 случаях, от 6 до 7°/0 в 8 случаях и от 7 до 7,5% в 
/ случаях. Наиболее выраженная гипопротеинемия отмечена в слу
чаях с тяжелым клиническим течением, с часто и длительно повторяющи
мися пароксизмами* Кроме того, интерес представляет тот факт, что в 
большинстве случаев наблюдалась определенная взаимосвязь между 
увеличением селезенки и гемолизом с одной стороны и гипопротеине
мией с другой- Чем выраженнее была спленомегалия, тем меньше было 
содержание белка в плазме. > , ՛*Я|

Сказанное относится не ко всем случаям. В некоторых из них 
гипопротеинемия наблюдалась во время пароксизмов; в межприступном 
периоде содержание белка было нормальным. Протекали эти случаи 
более доброкачественно, без резких явлений анемизации, при малом 
увеличении селезенки и без значительных нарушений различных функций 
печени.

Исследования процентного содержания отдельных белковых фрак
ций у 63 больных показали, что почти во всех случаях имеется гипоаль- 
буминемия и гиперглобулинемия с соответствующим снижением альбу
мин-глобулинового Са/г.) коэфициента. Снижение это в некоторых слу
чаях было довольно значительным. В 20 случаях коэфициент превышал
1 (максимальная цифра 1,6), в 29 случаях он держался от 0,5 до 1 и
в 14 случаях был ниже 0,5. Наиболее резкое снижение а/г. коэфициен-
та наблюдалось прй циррозах печени, затем при гепатолиенальных синд
ромах, при значительных спленомегалиях вне зависимости от того, со
путствует ли увеличение селезенки примарной, затяжной или метама-
лярийным ормам, и наконец, при гемолитических процессах. Наблю
дались нами случаи также с весьма низким՛ коэфициентом, но без 
сколько-нибудь выраженной спленомегалии и цирроза. В таких случаях
в печени преобладали явления дегенеративно-дистрофического харак
тера. Изменение соотношений белковых фракций при примарных фор
мах после лечения большей частью выравнивалось, чего не наблюда
лось при метамалярии.

Что касается количества фибриногена в крови, то здесь, за не
большими исключениями, сильного снижения не наблюдалось, несмотря
на то, что в некоторых случаях имелись резкие морфологические из
менения в печени (цирроз, дистрофии, гепатиты). Количество фибрино
гена чаще находилось на нижних границах или же в пределах нормы.

Процесс регуляции постоянства содержания белка и белковых
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фракций черезвычайно сложен. Стражеско, Евтухова, Яновский, Коду- 
ни. Манн и Магат ведущую роль в этом процессе придают печени и 
ее активной мезенхиме. При резком угнетении деятельности печени, а 
также при блокаде ретикуло-эндотелиальной системы отмечается умень
шение количества белка плазмы и нарушение регуляции альбумин-гло
булинового соотношения за счет уменьшения альбуминов.

Генез нарушения белкового обмена и нормального соотношения 
альбуминов и глобулинов при малярии с нашей точки зрения различен. 
Находится он в зависимости от клинической формы малярии, степени 
интоксикации, морфологических изменений паренхимы печени и бло
кады ретикуло-эндотелия. При примерных и рецидивных формах, в ли
хорадочном периоде генетическими факторами являются: 1)токсоин-
фекция, изменяющая проницаемость мембран капиллярной системы с 
последующим выхождением мелко-дисперсных коллоидов (альбуминов) 
в ткани; 2) нарушение функции печеночной паренхимы и ретикуло-эн- 
доте^ьной системы под влиянием той же причины; 3) нарушение тка 
невой трофики (протоплазмодинамики). Последнее обстоятельство мо
жет возникнуть также вследствие воздействия малярийной инфекции 
через главный регулятор обмена вегетативную систему, в частности 
симпатическую, адаптационно-трофическая функция которой извращается
под влиянием интоксикации. Нужно думать, что при малярии изменяется 
также количественно-качественное содержание ионов и гормонов, кото
рые влияют в свою очередь на коллоидно-осмотические свойства крови. 
Избирательность и степень действия инфекции в каждом отдельном 
случае зависят от иммуно-биологических свойств организма и от реак
тивного состояния той или иной системы. При метамалярии изменения 
в белковом зеркале крови не находятся в непосредственной связи с

нинфекцией и зависят от стойких морфолого-функциональных нару 
яий печени, ретикуло-эндотелиальной системы и капилляров. Кроме
этого, изменения в содержании белка усугубляются поражением кро
ветворной системы и гидремией.

Выводы. I. Малярия при различных клинических проявлениях со
провождается изменением в содержании белка в крови и нарушением 
Альбумин-глобулинового коэфициента.

2. Соответственно степени поражения печени при метамалярии
уменьшается количество общего белка и резко падает альбумин глобу
линовый коэфициент, что зависит от нарушения регуляторной функциин

печени, поражения ретикуло-эндотелиальной системы и изменения про 
ницаемости капилляров.

3. При примаркой и ’рецидивной малярии гипопротеинемия наблю
дается часто, особенно в период пароксизмов. Наиболее резкая гипо
протеинемия за счет уменьшения альбуминов наблюдае։ся в случаях, 
сопровождающихся выраженной спленомегалией и гемолизом.

Пропедевтическая терапевтическтя клиника
Ереванского медицинского института

Ереван, 1947. апрель.
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Ա. Տ ՍԻՄՈՆՅԱՆ եՎ Լ- ՅԱ- ԴԱՆԻեԼ֊ՐեԿ

ԱՐՅԱՆ ՍՊԻՏԱՅԻՆ ՖՈՐՄՈԻԼԱՅԻ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՆՇԱՆԱԿՈԻ^ՅՈՒՆԸ ՄԱԼԱՐԻԱՅԻ 
ԺԱՄԱՆԱԿ

վ տառապող 63 հիվանդների արյան մե ջ կատարված սպիտի և սպի

ր • 4.rZինն ե ր ի Աք ակ

Ififr րուԱ սգատզհլ 
լ ինների հարաբեր

պիաի իջեյյոլմ, ալ~ 
տում ին~ղ լոբու յինա-

խան իջեցում. Այղ փոփոխությունները որոշակի կապի մեջ են

ԿԿ Ս-Ր՚ւՒ IP թ յտն, փայծաղի՝ հեմոպոատիկ սի
կան ձևերի հես»։ Ավելի սուր հի պոպրո ւոեին ե մ/»ան ե ա/բու մ ին * գլոբոլ 
մեղ անկումը մեր կո դմիգ նկատվել է մե տ սմւալարի ա/ի <է ա էանա

մաչարիայի կէինիկա֊ 
չինային գործակցի ՈԼ^ 
4 Ղյ-րդՒ տՒր-ղ^երի)

միե լ*՝ մ եղա չ քա ր սինղրոմի և լյարղի ղ իսէո րոֆ ի անե ր ի ղեպրում)»
Աո աքնային և րւե ց իդ ի վա յ ին մալարիայի մամանտկ^ Հ իպոպրոտե ինեմիան նկատվել Հ 

ավելի Տաձաի, նամանավանդ պա րօ քս ի գւ/Ն ե ր ի շրջանում»
Ավելե սուր հ իպ ո պ ր ո տ ե ին ի մ ի ւսն , առաք ացա ծ ալբումինների պակասեցման հա 2^* 

ա լ բ ում ին֊ գ լո րուլինային գործակցի իջեցման Տ ե տ միասինդ նկատվել է ա յն դեպքերում 
երբ ուղեկցվել /, Հավք աղանդ մեծ սպլենոմեգայիայով։

Գոյություն ունի որոշակի կախում պաթոլոգիորեն փոփոխված փայծաղի և անեմիա 
այի աստիճանի միջև մի կոՂ^ՒՅ Ւ ս[ոպր Ոէ**ե ին և մ ի այ ի մյուս կՈ9[*քիցէ

Մետամտլարիայի շրջանում գտնվող հիվանդների մ 
տի պարունակությունը տատանվում էր ^-ից մինչև 
^ա1ւՒՅԸ գտնվում էր 0,5 — Օ,ծ°/0ւ

Առաջնային և ^ևղի դիվային մալարիայի ժամանակ

ս դհ անուր սպի֊ 
լինա յին դոր -

տ ատ ան ման դիապազոնը ա 4ԿՒ
1այն էրւ

Ընդհանուր սպիտր տատան վոլմ էր 5—7 95[-■ Կ սահմաննե րում, ա լրում ին* գ լոբու յիննե֊ 
րՒ 1որ*"•ԿՒցը °՝3~Ւ9 1,5°^» Ի\չ վեր արերում է մալարիայով հիվանդների արյան
ֆ ի ր ր ին ո դեն ի թ վե ր ին ք նրանց մեջ աոանձին փո փո խ ութ յունն ե ր շեն ն կա տվե ր միայն լյար^ 
դի դիրրոգի և լյարդի պս* ր ենխ իմա յի դեգեներացիաների դեպքերում նկատվում էր արյան 
մեջ ֆիրրինոգենի մի փոքր պակասումէ *

վէ ոխ ան ակութ յան

տեսակետից կախման մեհ է գտնվում տո քս ինե ֆ իկ ա ց իա յի աստիճանից9 փայ^ա9քի
պտրենխիմտյի մո ր ֆ ս լօ գ ի ական 
ախտահարու մՒտ> մագ սնոթների

ւիոէիո խ ութ յուննե ր ի ց ՝ ռե տ իկու լո • էն դո թ ե լա յին սիստԼ 
թ ափ սն գ ո ղէսկաՆ ութ յունի յ և վեգետատիվ սիստեմի դր

թյ-ւնից:
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