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КОЛИЧЕСТВО ДНК, белковые И ГЛИКОПРОТЕИЛНЫг 
ФРАКЦИИ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ вольных Ратными

ФОРМАМИ КОЛЛАГЕНОВЫХ БОЛЕЗНЕЙ

За последние годы обширная литература посвящена определению 
количества ДНК, белковых и углеводно-белковых компонентов сыво­
ротки крови при заболеваниях, в основе которых лежат аутоиммунные 
процессы.

В настоящей работе мы попытались выяснить специфичность ука­
занных гуморальных показателей для группы коллагеновых болезней, а
также связать их с данными гистохимических и иммунноморфологп-
ческих исследований коллагеновых болезней.

У 58 больных, страдающих различными формами коллагеновы՝ 
болезней, в сыворотке крови определяли количество ДНК, белковые и 
гликопротеидные фракции. Кроме того, указанные показатели опреде­
ляли в сыворотке крови 10 здоровых лиц.

Количество ДНК определяли дифениламиновым методом Э. I . 
Ларского и М. Д. Лемперта [3]. Окраску гликопротсидных фракций про­

активной фазой

водили по методу А. Е. Грейслера [2].
Результаты определения количества ДНК в сыворотке кроьи аил։ 

вых ревматизмом, ревматоидным артритом, системной 
системной красной волчанкой и узелковым периартеринто ։ /пфл\ 
что при всех этих заболеваниях дифениламиновыи ա0 тке
Х1000) значительно превышает нормальный уДННК обнарРжен 

крови (табл. 1). Наибольший с,1еродермии (400
при системной красной волчанкеА • ме дифеН11ЛамиНовый по-
и ревматоидном артрите (399). ПрР заболеваниях> однако между 
казатель был ниже, чем при отмен _ и имелась большая раз- 
активной фазой ревматизма и фазо! 111аге110ВЫх заболеваниях
ница (369 и 284). Таким образом, при всех. ■ • значитель.
количество ДНК в сыворотке крови повыв . ^Ա|||։ у больнЫх актив­
ная разница показателей дифениламино оваНце учитывать ко.н,-
Ной фазой ревматизма и фазой ремисст (|(1 остроты течения заоолс 
чество ДНК в сыворотке крови при опре. •
вания. о|1Х болезней лежит системная

Известно, что в основе коллаГе"° еТ0ЧНых структур соев 
"Регрессирующая дезоргаии^ния ւ изучениИ коллагеновых^оож 
"ой ткани и стенок сосудов [6]. Р ском аспекте А.

1 истохимическом и иммунноморфс
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хппч'Гк-еляоного выхождения и выщела- 
(11 было выявлено явление кщ мущественно ретикуло-эндоте-
чивания ДНК из клегочны ' ’ в межутОчном основном веществе,
лиальной системы, и накоплен г Дющей дезорганизацией сое- 
сопровождающееся системно.. I I можно прийти к в..
зинитетьной ткан.. На основа...... данных автора можно ..ринги к вы- 
Z что одним из факторов повышения уровня ДНК в сыворотке кро- 
“ при группе коллагеновых болезней является корпускулярное вы- 
хождение и выщелачивание ДНК из клеточных ядер ретикуло-эндоте- 
лиальной системы. Биохимическое обоснование участия ДНК в систем-

нои
Онайти в

« ноо^пгамиччпии ‘соединительной ткани можно прогрессирующей дезорганизации
работах А. М. Поверенного [5], которым был установлен факт 

комплексного соединения ДНК с проколлагеном и последующей интен­
сивной перевариваемости проколлагена под влиянием трипсина.

Таким образом, нарушение обмена ДНК, одним из проявлений ко­
торого является увеличение этой кислоты в сыворотке крови оольных 
различными формами коллагеновых болезней, является не побочным
биохимическим показателем, а тесно связано с системной прогрессирую­
щей дезорганизацией неклеточных структур соединительной ткани и 
стенок сосудов, лежащей в основе этой группы болезней. . ;

Однако, как показали результаты дифениламиновой пробы, при 
периодической болезни, амилоидозе в сочетаний с периодической бо­
лезнью, остром лейкозе и хроническом нефрите, также имеет место уве­
личение количества ДНК в сыворотке крови. При периодической болез­
ни (276) и хроническом нефрите (299) дифениламиновый показатель 
находился в пределах верхней границы нормы, а при остром лейкозе 
(504) и амилоидозе в сочетании с периодической болезнью (324) он зна­
чительно был повышен. По-видимому, ДНК как основная составная 
часть ядра реагирует на самые различные патологические состояния, что 
внешне может проявляться увеличением уровня ДНК в сыворотке 
крови. '

Таким образом, хотя нарушение обмена ДНК в организме имеет 
решающее патогенетическое значение для группы коллагеновых болез-
пей. что позволило назвать коллагеновые болезни болезнями нарушен- 
но. о обмена ДНК [8], однако повышение уровня ДНК в сыворотке крови 
не является патогномоничным для коллагеновых болезней и может 
встречаться при различных патологических состояниях

Результаты определения Gp.nurwuv ..всех коллагеновых Wm фракции показывают, что при
фракции за сче^Х^'Х’’՜" Г-глобулиновые 

фракция связана с гликопротеидами և ' "уминов- Известно, что а» 
НОЙ частью соединительной ткани. Уве 1ИЧР °"1имися основной состав- 
на наш взгляд, указывает на имеющие м * 7'2՝ГлобУлиновой фРаициИ’ 
межуточного основного вещества пп ССТ0 Процессы Деполимеризации 
чества в указанном фракционном спгт°ДЯЩИе к Увеличению их коли- 

аве сывороточных белков. Наи՜ 
мят7110 1 СЯ Ири Ревматоидном артрите 
щатизма (Hirw ч ч „’эД^/о). Между активном м

больший показатель а2 фракции
(13,4%) и при активной фазе ревм



Название болезни
Ревматизм

Количество ДНК, белковые и гликопротеидные фракции при группе коллагеновых болезнейКоли­чество наблю­дений ДФАХ XI 000
—

Белковые фракции в
Таблица 1

альбу- м и и ы г л о б у л и и ы
В активной фазе .........................

В неактивной фазе ....................

Ревматоидный артрит • • • • 

Системная склеродермия • • • 

Системная красная волчанка • 

Узелковый периартериит • • ■ 

Здоровые лица .................

18

6

10

3G9

284

399

401

456

352

256

48,6

46,49

48,41

51,08

50,82

56,53

6,05

5,66

7,94

5,78

5,89

13,35

13,4

12,1

10,81

9.64

о°/о

глобулин ыальбу­мины
Гликопротеидные фракции в °/

22,3032,6116,7220,66 10,89

12,73,4030,4518,93 12,4512,47

16,1522,1636,515,2219,4712,7

12,82

12,4

20,89

26,08

12,28 20,17

17,7«

9,97

13,61 13,01 34,47 28,63 10,29

9,92

20,72

13,59

18,54

14,88

12.34

27.86

20,7

26,38

29,0 14,68

23,79

31,27

19,91

16,42
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о „мелась большая разница (13,35% и 
неактивной фазами ревматизм. • ревматического процес-
11.58%). Поэтому при определении активное^լ

са необходимо учитывать показазначительно был повышен
При всех коллагсновь1Х ^°° ция количество т-глобулинов су- 

процент .-глобулинов. Как и Мб m ревматической дезорганизации
ПР(прРи активной ' фазе .-глобулины составляли! 

֊’0 66% а при неактивной-18.93%, норма же равняется 5, /о). При
zu,oo /0л а при пь^П_м прпнаотериите и системной скле-
системнон красной волчанке, узел к л ।

лобулиновые фракции почти не отличались друг от друга

щественно отличалось
соединительной ткани

родермии 7֊ г

В наших
' ^"наблюдениях глобулиновая фракция оыла незначитель­

но повышена. При активной фазе ревматизма ^-глобулинов было мень- 
յ (11.34%), чем в неактивной фазе. Мы полностью присоединяемся՛ 
мнению Р. Н. Микуниса |4], что ^-глобулиновая фракция не является

шс
к
показателем активности ревматическою процесса. ВЦ

Отмеченные изменения состава сывороточных белков в какой-то 
степени повторялись при периодической болезни, остром лейкозе, ами-
лоидозе в сочетании с периодической болезнью и хроническом нефрите.

На гликопротеинограммах заметно увеличение и а2 фракций.н
Увеличение этих фракций является характерным для группы коллаге­
новых заболеваний. В I

Системная прогрессирующая дезорганизация соединительной тка­
ни, лежащая в основе коллагеновых болезней, прежде всего связана 
с нарушением обмена мукопротеидов, входящих в состав межуточного 
основного вещества и коллагеновых структур. Патологический процесс 
при этих заболеваниях характеризуется деполимеризацией межуточ­
ного основного вещества и распадом коллагеновой ткани. Аминокислот­
ный состав всех видов коллагена качественно одинаков и характеризу­
ется наличием оксипролина в количестве 13—14%, который, по дан­
ным А. А. Титаева [7], содержится еще и в эластине, но в значительно 
меньшем количестве (1,7%). Можно думать, что повышение оксипроли­
на в сыворотке крови или в моче при коллагеновых заболеваниях свя­

оксипролина возрастало до 0,74

зано с генерализованной дезорганизацией коллагеновых волокон.
rm ЦеЛЬЮ МоЫ "° видоизмененной методике Неймана и Логана
[9] у 1з больных и у 8 практически здоровых лиц определяли количество 
оксипролина в сыворотке крови. Если средний показатель оксипролина 
> здоровых лиц был равен 0.63, то при ревматизме системной склеро- 
дермии, узелковом периартеоиитр и п™ , ’ v г лР( вматоидном артрите количество 
позволяет делать выводов о колич'пст/.1 °'՚'Հ '1Юе ՝1ИСЛ0 наблюдений не 
состояния коллагеновых структуп м с 0ксипР0лина как о показателе 
что предположение об увеличении и 1ЖJ; Гем’ слеД°вало бы отметить, 
крови в какой-то степени onpaini ищ/*'?( ТВ<* оксипРолина в сыворотка 
внесут ясность в этот вопрос " ВЗСТ(Я 11 последующие исследования

Кафедра патологической анатомии 
Ереванского медицинского института

Нос гулило 21/V11I 1964 ։•
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, ԴՆԹ-ի ՔԱՆԱԿԸ, 11ՊԻՏԱԿՈԻՅԱՅԻՆ ԵՎ ԴԼԻԿՈՊՐ11ՏԵ1*ԴԱՅԻՆ ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐԸ 
ԿՈԼԱԳԵՆԱՅԻՆ 21>ՎԱՆԴՈ|>ԹՅԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ԱԵՎԵՐ11Վ ՏԱՌԱՊՈՎ 21"! ԱՆԴՆԵՐ1'

ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈԻԿՈԵԱ»Ս. մ փ ո փ ո լ մ
Կոլագենային հիվանդությունների տարրեր ձևերով տաոապող 58 հի֊ 

վանդէերի արյան շիճուկում որոշվել են դեղւլքլլիռիրոնոլկբինաթթվի քանակը, 
սպիտակուցների ու դէիկոպրոտեիղնևրի ֆրակցիաները. Կոնտրո, են ծառայել 
այլ հիվանդություններով տաոապող 44 հիվանդների և 10 աոողշ մարդկանց 
արյան շիճուկների համապատասխան ցո։ցանիշներր:

Բոլոր կոլագենային հիվանդությունների մամ տնակ, դիֆենիլամ ինային 
ցուցանիշը եղել է բարձրացած։ Շատացել են և դլոբուլիններր (սպիտակու֊ 

ֆրակցիա) / ինչպես ե դլիկուդրոտեիդային ֆրակցիան երբ: Ռևմա­
տիզմի սուր րնթացքի ժամաեակ դիֆեն ի լա մ ին ա (ին ցուցանիշր որպես կանոն
չինում է ավելի բարձր, քան ռեմիսիայի ժամանակ:

Որպես շարակցական հյուսւԼածքի սիստեմային պրոդրեսվող դեդօրդանի֊
դացիայի հումորալ ցուցանիշ, մի քանի դեպքերում արյան շիճուկում որոշվեք 
/ օքսիպրոլինի քանակր, որր եղել Լ դրական։ Դ ե զօքս ի ռի բոն ո ւկլե ին ա թ թ վի 
բանակի շատացում նկատվում կ ոչ միայն կոլագենային հիվանդութ յուՆՆերի 
ժամանակ, ա յ դ պատճառով բարձր դիֆեեիլամինսւյին gnt֊g անիշր կոլադե- 
Նային հիվանդություններին բացարձակապես բնորոշ համարել չի կարեքի:

ЛИТЕРАТУРА

1 . Бегларян А. Г. Докторская диссертация, 1962.
2 Грейслер А. Е. Лабораторное дело, 1960, 6, стр. 48.
3 Ларский Э. Г., Лемперт М. Д. В кк.: Биохимические методы исследования. Киши

нев. 1960.
ь.

Микунис Р. Н. Врачебное дело, 1960, 9, стр. •>. 
Поверенный А. М. Биохимия, 1959, 24, 5, стр. 784.
Струков А. И. Вестник АМН СССР, 3, стр. 8.

7. Титаев А. А. Вопросы ревматизма, 1962, 1. стр. 13.
8. Bart'awill W., Toy В, Galins N, Bayles T Am.
9 Neuman R„ Logan M. V. Biol. chem. 1950, 1Я4. 1. ֊9 •

. У. Pathol.. 1958, 34, 4. 607.


	105.jpg
	106.jpg
	107.jpg
	108.jpg
	109.jpg

