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Сообщение I

I Представлено академиком АН Армянской ССР Л. А. Оганесяном 27/1\՛ 19611

Вопросу исследования патогенеза анемий, наблюдаемых у больных с 
хроническим нефритом, посвящено большое количество исследований, ко­
торые были проведены как у нас, так и за рубежом р՜6 и др.).

Вместе с тем, до настоящего времени этот вопрос остается недоста­
точно разработанным. Литературные данные не ориентируют во взаимо­
связи между анемией и функциональным состоянием почек.

Мы поставили перед собой задачу изучить характер анемий при хро­
ническом нефрите, их взаимосвязь с нарушением белков крови и функ­
циональным состоянием почек.

Под нашим наблюдением находилось 196 больных с различными фор­
мами хронического нефрита, сочетавшихся с выраженной анемией.

Исследования показали, что отчетливо выраженная анемия чаще все­
го наблюдается при хронических нефритах, сопровождающихся почечной 
недостаточностью.

Гипо- и аплатические реакции костного мозга, с отчетливо выражен­
ной анемией на периферии и резким ускорением процессов созревания 
гранулоцитов, наблюдаются при хронических терминальных нефритах.

У некоторых больных с более тяжелым течением болезни при разви­
тии азотемической уремии была отмечена лейкемоидная реакция в пери­
ферической крови и костном мозгу (фиг. 1). Эти реакции свидетельству­
ют о резком нарушении костномозгового кровотворения. При хронических
неЭЕбритах в стадии почечной недостаточности в пунктэтах костного мозга
наблюдается задержка созревания эритробластических элементов пони­
жение индекса созревания протоплазмы эритронормобластов.

При хронических нефритах с явлениями уремии и коматозных состоя­
ниях наблюдается гипоплазия эритробластов с резким нарушенем созре- 
ванля до стадии проэритробласта и базофильного эритробласта с одно- 
временным увеличением гемогистиоцитарных элементов.

У некоторых больных в костном мозгу отмечены появления мегало­
бластической реакции.
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Плазмоклеточная реакция костного мозга (фиг. 2) обычно сопровож­
дается гипергаммаглобулинем-ией, что отчетливо выражается у больных 
хроническим нефритом с выраженной почечной недостаточностью.

Для выявления патогенеза анемии у некоторых больных определялось 
количество общего и легко отщепляемого железа в крови с применением 
функциональной пробы, предложенной М. С. Дульциным и основанной на 
применении нагрузки 2.5 восстановленного водородом железа в сочетании 
со 100 слР 1 % раствора соляной кислоты, что позволило судить о степени 
усвояемости железа не только по кривой железа сыворотки, но .и по кри­
вой общего железа крови.

Согласно нашим исследованиям, выраженное снижение легко отще­
пляемого железа обнаружено у больных хроническим нефритом с анеми­
ческим компонентом, при наличии вторично сморщенной почки, с явле­

Фиг. 1 Костный мозг. Хронический 
терминальный нефррт. Лейкобласти- 

ческая реакция.

Фиг. 2. Костный мозг. Хронический 
нефрит. П ։аз мок леточнэя реакция.

ниями азотемической уремии. По мере купирования анемического синдро­
ма количества общего железа в крови .и легко отщепляемого железа сы­
воротки медленно возрастает, но во многих случаях не достигает нормаль­
ного уровня.

При хронических терминальных нефритах отмечено отсутствие сдви­
га в кривых легко отщепляемого железа сыворотки и общего железа (или 
ничтожное его повышение).

Так, у больного Г. с терминальным нефритом (остаточный азот 
144 жг%) и анемией (Нв — 45%) (эритроциты 2 000 000) количество об­
щего железа в крови было: до нагрузки—32,2 лгг%, через 1 час после на­
грузки 37 мг%, через 3 часа—36 мг%. Количество легко отщепляемого 
железа: до нагрузки 14 7°/0.через 1 час после нагрузки—147°/0.через 3 ча­
са — 14 у" 0. В течение следующих трех недель нарастали признаки азоте­
мической уремии, приведшей к летальному исходу.
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Наши исследования с опытом нагрузки выявили отчетливо вялые 
кривые легко отщепляемого железа сыворотки при более тяжелом тече­
нии заболевания, что объясняется плохой утилизацией железа у этих 
больных (фиг. 3). Таким образом, асидеремия (гипосидеремия) может 
рассматриваться как один из патогенетических признаков развития ане­
мии при хронических нефритах.

целью выявления связи функциональной недостаточности почек со 
1 тепенью анемии, нами изучен почечный кровоток. Определение почечного
кровотока произведено коэффициентом 
очищения кардиотраста но видоизменен­
ному методу П. М. Киреева (՛) и И. И. 
Мищенко С) (за норму почечного кро­
вотока принимается 600 800 мл плазмы 
по коэффициенту очищения кардиотраста 
по П. М. Кирееву и П. И. Мищенко).

Чтобы более подробно предста­
вить нарушение почечного кровотка, мы 
сочли целесообразным привести данные 
исследования — определения количества 
остаточного азота.

При сопоставлении степени ишемии 
почек с количеством гемоглобина, эри­
троцитов, остаточного азота, никакого 
параллелизма не наблюдалось. Снижение 
содержания сывороточного железа было 
отмечено при всех формах заболевания,

Фиг. 3. Больной А-н. Кривые сы­
вороточного железа при нагруз­
ке железом, восстановленным во-
дородом, и введении витамина 
В12. На оси абсцисс—время в ча­
сах; на оси ординат—сывороточ­
ное железо в 7 °/0. У—нагрузка 
железом, восстановленным водо­
родом; //-после введения 100 7 

витамина В12.

причем выявлена некоторая связь между степенью ишемии почек и 
сидеропенией (табл. 1). Патогенез этого явления до сих пор не изучен.

Были исследованы также белковые фракции сыворотки крови мето­
дом электрофореза V 34 больных с различными формами хронического 
нефрита.

При сопоставлении степени анемического состояния и азотемии с ко­
личеством общего белка оказалось, что степень выраженности гипопро­
теинемии и анемии была различной и особого соответствия между ними 
не наблюдалось.

Так у одного больного с нефротической формой хронического нефри- 
та наблюдалась выраженная анемия (Нв-25%, эритроциты 1500 000) 
и отчетливая гипопротеинемия (общий оелок 3,о2/о). При выписке 
стояние больного значительно улучшилось, гемоглобин увеличился до 
60%, количество эритроцитов стало 3 170 000, количество же общего белка 

оставалось на низких цифрах.
В другом наблюдении при смешанной форме болезни кровяное дав- 

ление равнялось 210/140 льч ртутного столба, количестве* 1
та было 216 мг%. гемоглобина - 30%. эритроцитов-2 010000, количе­
ство общего белка .у этого же больного равнялось 8,92 /о.
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Как видно из приведенных данных, параллелизма между уровнем 
протеинов и количеством гемоглобина и эритроцитов у наших больных не 
наблюдалось.

Таблица I
Соотношение гемоглобина, эритроцитов, железа, почечного плазмотока н 

остаточного азота у больных хроническим нефритом

Ини­
циалы Диагноз

Гемо­
глобин 

в 7о

Эритроцит
Сыворо
точное 
железо 
в 7 7о

Плазмо­
ток в мл

Остаточ­
ный азот 
в мг •/.

С. Г.

К. Т.
М. М.
А. Г.
А. А.

А. М.
К. В.
С. А, 
М. Ш. 
С. С.

Г. III.
Г. с. 
д. с. 
ч в.
А. Л.
В. А.
К. Г.

Хронический нефрит 
с выраженным гиперто­
ническим синдромом

R

Хронический нефрит с 
выраженным отечно-ги­
пертоническим синдро­

мом
•

R

9

Хронический нефрит с 
выраженным мочевым 
синдромом (без гипер­

тонии и отеков;

57
66
62
32

50
68
73
42
45

74
69
45
65
58
36
46
40

2800000 
зюоооо 
4400000 
2060000

3201X100
4110000
3850000
2010000
282001X1

3520000 
39800(Ю 
2000000 
398 000
34=0000
1840000 
2930 00
2120000

14
28
16
14

14
28
28
15
14

42
28
14
14
14
14
14
15

44,3
30
46,3
36,6

120
91.2
26.4

122,4.

104,3 
57.3
92,8 
88,2

102,3

18
55.2
36

124. б-
60

92,7 
70
68,2 
94,6 
77.5 
82
92,4 
88,6

48
67.2

144
24
76.8
50.4
24

180

R

R

п

Нам» было намечено лечение анемий при хронических нефритах. Из 
литературных данных известно (А. А. Багдасаров, М. С. Дульцин (9)), что. 
применение гемотрансфузионных средств при системных заболеваниях 
почек является противопоказанным при наличии изменений со стороны 
глазного дна, азотемии и гипертонии.

М. С. Вовси (|0) в случаях железодефицитной анемии при хрониче­
ских нефритах рекомендует назначение препаратов железа и плоды, бо­
гатые его соединениями. Мы применяли препараты железа, витамина В12 

■и аскорбиновой кислоты.
При хронических нефритах с анемическим компонентом, без явлений 

почечной недостаточности, где остаточный азот долгое время оставался 
на нормальных цифрах, применение этих препаратов выявило прирост в 
количестве гемоглобина и эритроцитов. В случаях нарастания азотемиче­
ских явлений (терминальный нефрит с почечной недостаточностью) дача 
этих препаратов не способствовала увеличению количества гемоглобина 
и эритроцитов. У этих больных наблюдалось прогрессивное нарастание 
анемии, наряду с развитием азотемической уремии.

Заключение. Под наблюдением находилось 196 больных с различны­
ми формами хронического нефрита, сочетавшихся с анемическим компо-
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скиГнеЙ[том'Гт аНеМИЯ ЧаЩе 8СеГ° на6людается У больных хрониче- 
нефритом в стадии почечной недостаточности

У некоторых больных, с более тяжелым течением болезни при раз­
витии азотемической уремии была отмечена лейкемоидная реалия в пе- 

кповотвотенияКУВИ’ "Т0 Г°В0РИТ ° РМК0М наРУшении костномозгового- 
Р Р • некоторых больных была отмечена обильная лейкобла- 

этическая реакция в костном мозгу
В пунктатах костного мозга наблюдается задержка созревания эри­

тробластических элементов. При хронических нефритах с явлениями вто- 
ричнои сморщенной почки, отмечается гипоплазия эритробластов с нару­
шением созревания на стадии проэритробласты и базофильного эритро­
бласта с увеличением гемогистоиоцитарных элементов.

Снижение общего и сывороточного железа обнаружено у больных 
хроническим нефритом с анемическим компонентом. Некоторую роль в 
патогенезе анемии при хронических нефритах по-в-идимому играет гипо- 
<. идеремия. Выявлена некоторая связь между степенью ишемии почек и 
сидеропенией.

Параллелизма между уровнем протеинов крови и выраженностью 
анемии мы не наблюдали. У некоторых больных, страдающих хрониче­
ским нефритом с анемическим компонентом и недостаточностью функции 
почек (азотемическая уремия), были применены препараты железа и ви­
тамина В12. В результате лечения этими препаратами, у большинства 
больных наблюдалось купирования анемического синдрома.

Ереванский медицинский институт
Пропедевтическая терапевтическая клиника

Ֆ. Ս ԴՐԱՄՓՅԱՆ

Ա.հԼւքիկ էւիհ(|1*ւււք[1 իււ*ււհիկսւ1|ւսհ հԼֆւ՚|ւք»հԼրի Ժւսւքահւսկ

ե րոնիկակսւն Նեֆրիտների ժամանակ անեմիայի պաթոգենեզին նվիրված ձն մ ի քարր ա2~ 
խտտանքներ, որոնք կատարվեյ են ինչպես մեր, այնպես Լլ արտասահմանյան հեղինակների կող­

մից է Ս ա կ ա քն դրական տվյա լներր շեն կողմնորոշում ն ույն իսկ անեմիայի և երիկամների ֆունկ- 
ցիոնալ վիճակի փոխհարաբերությունդ որր անեմիայի պաթողենեզամ խաղում Լ մեծ ղեր, Այո 
աշխատանքի նպատակն Լ ուսումնասիրել անեմիայի բնոլյթր խրոնակական նեֆրիտների ժամա­

նակ, որոշելով նրանց փոխագարձ կապր արյան մեջ սպիտների փոխանակության խանգարման և 
երիկամների ֆունկցիոնալ վիեակի միջև։

Մեր դիտողության տակ գտնվել են 136 հիվանդներ, որոնր տաոապեյ են խրոնիկական նեֆ­
րիտի տարրեր ձևերով և ունեցել են արտահայտված անեմիա, Անեմիայի պաթոգենեզը որոշեր,, 
նպատակով րննվե1 Լ արյան մեջ երկաթի քանակը, Բացի նշված քննություններից կատարվել են 
երիկամի արյան շրջանառության որոշումը, ոսկրածուծի, ինչպես նաև ժի շարք այլ բիոքիմիա­

կան հետազոտություններ, Քննություններից ստացված տվյալնեըր ցույց են տայիս, որ արտա­

հայտված անեմիան հաճախ առաջանում Լ խրոնիկական նեֆրիտների այն դեպքերում, որոնր 
ուղեկցվում են երիկամային անբավարարությունով, Հիվանդության ծանր ընթացրի ժամանակ 
(ազուոեմիկ ուրեմիա), պերիֆերիկ արյան մեջ և ոսկրածուծում նկատվել կ լեյկեմոիդ ռեակցիա, 

եոոնիկական նեֆրիտներդ որոնք ուղեկցվում են երկրորդային թառամած երիկամի երևույթ­

ներով, նշվում են ոսկրածուծի կարմիր բողբոջի արգե,ակ„լմ. Նկատվում Լ րնգհանոլր և մեղրվող 
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երկաթե քանակի իջեցում խրոնիկական նեֆրիտների այն դեպքերում, որոնք ո^ղեկդվույ են 
անեմիայո վէ

Հավանական Լ, որ անեմիայի պաթոդ ենեդի մեջ որոշակի դեր Լ խաղում հիպոսիդ երեմիան։ 
^ուդահեո ութ յուն անեմիայի աստիճանի և սպիտների քանակի մ իք և չի հայտնաբերվեր Անեմիկ 
սինդրոմի րումման նպատակով որոշ հիվանդներ րնդոլնեյ են երկաթ և վիտամին 13 ] ?» Բոլ֊ 

• ժումիդ հետո այդ հիվանդների մեծ մասի մոտ անեմիկ սինդ րոմր վեր ադե լ Լ ,
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