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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ НАРУШЕНИЯ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА 

' У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ВИСЦЕРАЛЬНЫМ ЛЕЙШМАНИОЗОМ

В настоящее время исследованию белкового состава сыворотки кро
ви при различных патологических состояниях придается большое значе
ние. Глубокие нарушения обмена веществ, и в особенности белкового об
мена, отмечаются при висцеральном лейшманиозе у детей. Это заоолева- 
ние, встречающееся главным образом в южных районах нашей страны, 
нередко принимает затяжное течение, ведет к дистрофии, а при ослож
нениях— даже к летальному исходу.

Согласно данным различных авторов [2, 3, 5 и др.], основные изме
нения белкового состава сыворотки крови при висцеральном лейшманио
зе сводятся к гиперпротеинемии, гиперглобулипсмии, гипоальбуминемии.

Применение рядом авторов метода электрофореза белков сыворотки 
крови [11, 15, 17 и др.] позволило установить, что увеличение глобулино
вых фракций при висцеральном лейшманиозе происходит, как правило, 
за счет հ -глобулинов и что изменения а- и Р-глобулинов не позволяют 
выявить определенные закономерности. Необходимо отметить, что ис
следованию белковых фракций при лейшманиозе у детей методом элек
трофореза до сих пор уделено недостаточно внимания. В то же время та
кие исследования дополняют представления о патогенезе лейшманиоза, 
они могут иметь не только определенное диагностическое, ио и прогно
стическое. значение и быть одним из критериев правильности проводимой 
терапии. ՏՏ

Мы поставили перед собой задачу выяснить степень и характер сдви
гов альбумино-глобулиновых фракций белка в различные периоды забо
левания висцеральным лейшманиозом у детей. Тяжесть заболевания и 
его периоды в клинике устанавливались по И. А. Кассирскому [41, кото- 
и кахскти|ЧаСТ ',1ачальнь1и пеРиод, период полного развития или разгара 
и кахектический (терминальный). Йо тяжести выделяли легкую средне- 
тяжелую и тяжелую формы. ’

1 готВаСеГ8 "°т1йаб,1ЮЛеНИеМ -Ди-ось 63 ребенка, из них в возрасте до 
1 юда—й детей, в возрасте 1—3 лет—4Ղ и զ -7 . ~ .
ступили в начальном периоде висцерального Д° * ° Д<?ТеЙ "°*
разгара и 8֊в кахектическом пеоиме 45“В пеРиоде
чено лишь у одного ребенка, у 60-теченис' было"""' ТеЧ<?НИе °™6՜ 
затяжным, йреобладали тяжелые (34 бол "°ДОСТРЬ1М и у 2 детей ՜ 
больных) (Ьовмы чяГк.ппи,..... „ оольнь>х) И средне-тяжелые (27больных) формы заболевания, у 15
сторонняя мелкогнездная пневмония'1 "аблюдались осложнения: дву- 

- . кагар верхних дыхательных
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путей-у 5 детей. Помимо данных анамнеза, объективного исследовании 
больного и дануых лабораторных исследований, решающее значение для 
постановки диагноза заоолевания имело обнаружение паразитов в пунк-

<тате костного мозга. յ
Содержание общего белка в сыворотке крови определялось рефрак

тометрическим методом, белковые фракции исследовались методом элек
трофореза на фильтровальной бумаге на аппарате ПЭФ-1 №80; остаточ- 
|1ый азот определялся калориметрическим методом с реактивом Пес՜ 
слсра; полипептиды тем же методом, но в фильтрате, полученном после 
осаждения белков трихлоруксусной кислотой, которая, как известно, не 
осаждает полипептидов. Исследования проводились на протяжении за
болевания у каждого ребенка от 3 до 5 раз. Полученные нами результа
ты были обработаны методами вариационной статистики.

В результате проведенных исследовании было установлено, что в
начальном периоде висцерального лейшманиоза до начала комплексной
терапии общее содержание белка в сыворотке крови было умеренно уве
личено (7,85±0,55 г°/о). Содержание альбуминов было снижено как в 
абсолютных (3,1 1+0,23 г°/о), так и в относительных величинах (43,64% ± 
5,7%). Содержание օկ и -глобулинов соответственно составляло 
0,59±0,11 г% и 0,85±0,1 г%, фракции р-глобулинов—1,08±0,1 г/0.

Уровень 7 -глобулинов был отчетливо увеличен уже в этом периоде 
заболевания (2,22±0,11 г% общего белка).

Уровень остаточного азота почти у всех исследованных детей нахо
дился в пределах физиологических колебаний, кроме двух больных, у ко
торых наблюдалось его некоторое повышение, в то же время количество 
азота полипептидов было увеличено в среднем до 5,92±2,8 mi /о при нор
ме 3,51 мг%.

Таким образом, выявленные нами изменения белкового обмена по
зволяют считать, что нарушения белковообразовательной функции пече
ни имеют место уже в начальном периоде заболевания. Наряду со сдви- 
гами в белковых фракциях в этом периоде были изменены пробы коллои- 
доустойчивости: отмечался умеренный сдвиг коагуляционной ленты 
Вельтмана вправо (7-8 пробирок), реакция Таката была слабоположи- 
тельной (±) у большинства больных.

При улучшении общего состояния, особенно в периоде выздоровле- 
тенденция к нормализации показателей белковою оо-ния, наблюдалась

мена, причем следует отметить, что клиническое выздоровление насту
пало раньше, чем нормализовалась белковая картина сыворотки крови

В периоде разгара висцерального лейшманиоза изменения были вы 
ражены еще более резко: содержание общего белка составляло .а - 
+ I 23 г % альбуминов — 2,94 + 0,46 г 0
-и;-. + ո 11 'г % (7.62+1,99%). ««.-глобулинов-0,87 ±012 г

/0 (34,36±5,4%). ։,-глобулинов— 
՜ % (10.35 +

7-глооули-
), З-глобулннов -0,90 ±0,17 г %

нов —3,18 ±0,49 г
Подобные нарушения были отмечены главным образом 

ложненном течении висцерального лейшманиоза.

при неос-
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Содержание остаточного азота у большинства детей было нормаль- 
ним и только у двух оно было повышено до 46-48 мг /0.

Уровень полипептидов у всех больных этой группы почти вдвое пре- 
ьышал нормальные значения (в среднем /,06±3.03 mi /о).

В процессе лечения и улучшения общего состояния снижение содер- 
жания 7-глобулинов сочеталось с транзиторным нарастанием уровня խ 
глобулинов. Так же как и в начальном периоде, клиническое улучшение 
и выздоровление наступало раньше, чем наступала полная нормализация 
белка и белковых фракции.

В отличие от начального периода и периода разгара в кахектическом
периоде висцерального лейшманиоза наблюдалось снижение содержания 

сыворотке крови (в среднем 6,55±0,2 г%). Особеннообшего белка в
низкий уровень отмечен у больных с отечным синдромом. До начала ком
плексной терапии белковые фракции сыворотки крови были значительно 
изменены: содержание или уровень альбуминов — 2,01 ±0,26 г % (30,74 ± 
= 4,04%), а-глобулинов — 0,78±0,26 г % (11,90 + 3,9%), ^-глобулинов —
0,95± 1,145 г ° 0 (14,50±2,21%)> 7-глобулинов—2,3±0,41 г °о/ (35,04±

Восстановление белкового спектра крови происходило медленно и 
зависело от состояния упитанности — наличия более или менее выра
женной дистрофии, а также от восстановления белковообразовательной 
функции печени.

При более тяжелом течении или при возникновении осложнений мы 
выявили несколько иные изменения со стороны белковых фракций сыво
ротки крови.

При осложненном течении висцерального лейшманиоза (преимуще
ственно пневмония) еще до развития клинической картины осложнения 
наблюдалось нарастание фракции а -глобулинов в среднем до 1,4± 
0,55 г% (17,66 ±6,95), тогда как при благоприятном течении болезни Не
которое увеличение этих фракций было отмечено лишь у детей в возра- 

е до двух лет. Следовательно, возрастание уровня а-глобулинов гово
рит о наличии осложненного течения висцерального лейшманиоза и, 

ра нип известное диагностическое значение. То 
большинства ЛеД'еТ՛ СКазать 11 0 иР°бах Вельтмана и Таката. У 
оального лей»ДеТеИ 7 В разгаре 11 кахектическом периоде висце- 
10 пробирок ШМа1 рс*акция Вельтмана давала сдвиг вправо до 9—

7 пробирок. Положктокьк։, . .............................. Вельт“а“ «° б"
ла на существование значитЛ Таката у таких больных указыва- 
фракций, т. е. глобулинов- следов °в в стоРону грубодисперсных 
мана соответгтнппа по ~ тельно, «нормализация» ленты Вельт -

с. свидетельствовала о наличии
мана соответствовала сдвигу влево
острого воспалительного поонрег, ’ _

Таким образом, исследован
воротки крови также имеет օււո^֊‘к1<)идной Устойчивости белков сь1՜ 
бенно при невозможности исс тет և 1 ' " 1,,а| н°стическое значение, осо-
трофореза. Необходимо отметит <И111И ()е՝1Ковых фракций методом элек- 

Ь’ что вип°лнение простых проб коллои-
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доустойчивости требует меньше времени, чем принятая в большинстве 
лаборатории методика электрофореза (18_ 20 ч)

По нашим наблюдениям, изменения уровня общего белка в сторону 
увеличения, особенно в разгар болезни при подострой и затяжной фор- 
ме висцерального лейшманиоза, происходят параллельно повышению со- 
цржания глобулиновых ф'ракций, и прежде всего, ^-глобулинов. Нор
мализация уровня общего белка в периоде клинического улучшения и 

’.ыздоровления происходит, по-видимому, в результате исчезновения из 
крови продуктов распада тканевых белков, близких по структуре y-гло
булинам (парапротеины). 1

Для иллюстрации сдвигов в белковых фракциях сыворотки крови опри висцеральном лейшманиозе приводим следующее наблюдение.

Больная А., 1 г. 5 мес., история болезни № 1329. Поступила с диагнозом-, висце
ральный лейшманиоз. Девочка от первой, нормально протекавшей беременности, роди
лась доношенной, весом 3 кг 400 г; была на естественном вскармливании до 1 года, ра ,- 
вивалась правильно. Болела гриппом и воспалением легких.

3 мес. назад девочка стала жаловаться на боли в горле, ее лечили в стационаре по 
поводу гнойной ангины, через 6 дней была выписана в удовлетворительном состоянии 
Через 10 дней вновь повысилась температура. Стул стал неустойчивым, и в таком со
стоянии ребенок был направлен в г. Ереван в I детскую клинику. Состояние при по 
ступлении средне-тяжелое, кожа чистая, бледная, цвета восковой свечи, видимые 
слизистые бледные, адинамична, от еды отказывается. Подкожно-жировой слой развит 
недостаточно (вес 10 кг 100 г). В легких перкуторно ясный легочный звук, аускульта
тивно-везикулярное дыхание. Тоны сердца приглушены, живот мягкий. Печень и селе
зенка выступают из-под края ребер на 7 см. Стул оформленный. Общий анализ кро
ви: эритр.—2 800 000, гемогл.—47%, цв. пок,—0,9, лейк.—5800, РОЭ—58 мм в час, 
миэл.— 1 %, пал.—2%, сегм.—29%, лимф.—65%. анизоцитоз, пойкиноцитоз, поликрома 
зия. В пунктате костного мозга грудины обнаружен лейшмании.

Рентгеноскопия органов грудной клетки не выявила ничего патологического. Реак
ция Пирке отрицательная. Начато лечение солюсурьмином (оптимальными дозами) в 
комбинации с трансфузиями крови. На 5-й день лечения после 4 вливаний препарата и 
1 трансфузии крови состояние девочки заметно улучшилось, температура снизилась до 
нормы. , .

На 10-й день лечения (9 инъекций солюсурьмина и 2 трансфузии крови) состоял с 
ребенка значительно улучшилось. Размеры селезенки и печени резко сократились. е 
пература нормальная.

Больной было сделано 15 вливании солюсурьмина и _ трансфузии крови. \ 
менту выписки общее состояние девочки удовлетворительное, температура нормальная, 
селезенка выступает из-под края ребра на 1 см, печень- -на 2 см. Ребенок прибавил 
весе.

Исследование белков сыворотки крови в разгаре болезни показало выраженные и 
менения со стороны как общего белка, так и белковых фракции.

Диагноз: висцеральный лейшманиоз, подострая форма, период разгара, средне тя 
желое течение. Динамика показателей белкового обмена представлена в табл. 1.

Так как снижение фракции альбуминов было наиболее значитель
ным при тяжелом течении лейшманиоза, можно сделать заключение, что 
динамика изменения альбуминов отражает тяжесть заболевания. Основ
ной причиной гипоальбуминемии следует считать нарушение протеино
образовательной функции печ°чи.
5-449
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Таблица 1
.. ^.прго белка и белковых фракции сыворотки крови Результаты исследовании обще г

J у больной А 

Дата
Ог О

о

ГлобулиныАльбумины
■г

34.58 3,16
49,76 4,41
54,92 3,99

4,73 0,43
4,69 0,41
3,05 [ 0,22

8,11
8,66
8,16

0,74
0,76
0,59

13,46
10,11
13,84

1,22
0,89
1,02

5/VI 1962 
14/V1 1962 
21/VI 1962

9,14
8.87
7,28

39,12
26,78
20,79

3,57
2,37
1,50-

По мнению Чекраварти [7], печень при висцеральном лейшманиозе 
не способна превращать в альбумин аминокислоты пищевого происхож
дения. .

Механизм нарастания фракции հ-глобулинов не может считаться 
единым. Грей и Баррон [12] считают, что увеличение этой фракции гло
булинов является компенсаторным фактором в ответ на гипоальбумине- 
мию, однако такое объяснение не может считаться достаточным. Извест
но, что в регулировании коллоидно-осмотического давления крови основ
ная роль принадлежит альбуминам, тогда как значение глобулинов до 
настоящего времени окончательно не выяснено [13]. По мнению А. Е. 
Черномордик [6], регуляция протеинограммы крови осуществляется нерв- 
но-гормональными механизмами, и в частности надпочечниками. В фазу 
преобладания провоспалительных влияний наблюдается усиление воспа
лительных процессов, повышение проницаемости сосудов и нарастание 
сдвига протеинограммы в сторону глобулинов. Существенным фактором, 
влияющим на увеличение глобулиновых фракций при висцеральном лей
шманиозе, является процесс пролиферации клеток ретикуло-эндотели- 
альнои системы, на которые Ху и Каш [10] обратили внимание еще в 
192/ г. Мартин [16] показал, что печень у здоровых людей может аккуму
лировать и перерабатывать часть -глобулинов, но в условиях патоло
гии она теряет эту способность, и это обстоятельство также способствует 
нарастанию фракции глобулинов. Франклин [9] добавляет, что неперера- 
ботанные печенью белковые продукты превращаются в своеобразные 
аутоантигены, которые вызывают продукцию антител и увеличение г гло
булинов. Р. Россан [18] связывает гипергаммаглобулинемию при висце
ральном лейшманиозе с разрушением тканей, с выработкой белковых не- 
тоней сОе7бпЯИВаКЯЦИХ НеспециФическУ'° защиту для организма, и, на- 
крови v больныхвис,'ИеМ аНТИТеЛ' ПРИ элеК1Р°Ф°Резе белков сыворотки 
крови у больных висцеральным лейшманиозом в области Ժ ракции ֊, -гло- 
булинов удается выявить медлен™ Գpaкции ]
торую большинство исследователей от РеДВИгающУюся подфракцию, ко- 
вение патологических форм белка припи^ * ",1рапротеинам- Возникно- 

р исцеральном лейшманиозе изве-
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СТНО с 1928 г. [14]. По мнению Варгес и Раффи [19], парапротеины обра
зуются в результате распада макрофагов, участвующих в фагоцитозе 
Одной из разновидностей парапротеинов являются криоглобулины, об
наруживаемые у одной трети больных висцеральным лейшманиозом. 
Криоглобулины ведут к спонтанной преципитации белков сыворотки кро- 
ви при температуре ниже 37 . Вертгеймер и Штейн [20] объясняют появ
ление криоглобулинов в крови больных раздражением клеток ретикуло
эндотелиальной системы.

Изменения фракции а -глобулинов при неосложненном висцераль- мном лейшманиозе не позволяют установить определенных закономерно
стей. В эксперименте и в клинике часто обнаруживается некоторое уве
личение этих глобулинов. Большинство авторов увеличение фракции
i-глобулинов связывает с деструкцией тканей, главным образом соедини
тельной ткани [8].

Наши наблюдения позволяют высказать предположение, что значи
тельное нарастание фракции х -глобулинов при висцеральном лейшма
ниозе является одним из признаков развивающегося осложнения (пнев
мония), и в этом отношении исследование белковых фракций в динамике 
заболевания приобретает определенное практическое значение. Необхо
димо указать, что изменения в содержании фракции х- и 3-глобулинов 
не могут быть связаны только с одной причиной, так как известно, что с 
этими фракциями в организме ассоциируются углеводы, холестерин, фос
фолипиды. В то же время состояние обмена жиров и углеводов при вис
церальном лейшманиозе изучено мало.

Проведенные нами наблюдения позволяют сделать следующие вы
воды.

1. При висцеральном лейшманиозе у детей наблюдается повышение 
содержания общего белка в сыворотке крови, особенно отчетливо выра
женное в периоде разгара болезни.

2. При исследовании белковых фракций сыворотки методом электро
фореза на бумаге выявляются характерные сдвиги, снижение содер 
ьия альбуминов и увеличение у-глобулинов. Выраженность этих сд 
сов находится в прямой зависимости от тяжести заболевания и его дина-

мики в процессе лечения. ,пневМ0НИЯ) сопровождается опреде-
3. Присоединение осложнении (пне * измене

нными изменениями белковых фракции cbIB0p0TK д глобулинов 
''ИЯ характеризуются значительным ^"^'симптомов осложнения

обычно опережают появление клин ^ротки крови при ВИСцераль-
4. Исследование белковых фраки ’ ачеНие при определении тя- 

ч°м лейшманиозе у детей имеет большое
^ссти и динамики заболевания.
'•Гаванская детская клиническая больница 

им. О. А. Каприэляна
Поступило 20/Н 1964 г.
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ՎԻՍՑԵՐԱԼ ԼԵՅՇԱԱՆԻ119.11Վ ՀԻՎԱՆԴ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՍՊԻՏԱՅԻՆ 
ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ DblKlI'in.aill'Pnhd-Bm.

ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՆՇԱՆԱԿՍ ԻԹՅՈԻՆՐ

Ա մ փ 11 փ n ւ մ

Մեր հսկողության տակ եղած վիսցերալ լեյշմանիոզով 63 հիվանդներից 
ւօ֊ր րնդոլնվել են հիվանղության նախնական շրջանում, 45֊ր բուռն դարգաց- 
ման և 8֊ր կախեկտիկ շրջանում:

Նախնական շրջանում նկատելի էր արյան շիճուկի մեջ րնդհանուր սպիտի 
!t '■-գլոբուլինների պարունակության չափավոր բարձրացում և ալքում ինների

իջե ցում ւ 2 Я., և p գլոբուլինների նկատելի շեղումներ չկային։ Տակատայի
ռեակցիան հիվանդների գերակշռող մաս

Վե լտ մ ա նինր տա չափավոր աջ թեքում։

Բուռն զարդացմ ան շրջան ում նկատեյի էր րնդհանուր սպիտի և Հ գլոր ու֊

/ինների պարունակոլթյ

Տակատայի ռեակցիան

ան նշանակալի բարձրացում և ալբումինների իջեցում: 
տալիս էր գրական (4՜ + J, ի и կ Վելտմանինր աջ թե-

ուռն զարդացւ) ան շրջանում նկատելի էր ընդհանուր սպիտի և գլոր ու֊
փնների պարունակության նշանակալի բարձրացում և ալծումինների իջեցում։ 
Տակատայի ռեակցիան տալիս էր դրական ( 4՜ 4՜), իսկ Վելտմ ան ինր աջ թեքում: 

Ի տարբերություն նախորդ շրջանների, կախեկտիկ շրջանում ակնհայտ

էՐ րնդհանուր սպիւոր և ալ,բոզմինների պարունակության խիստ իջեցում, 
հատկապես այտուցային սինդրոմի առկայության ժամանակ, Հ գ/ո բո ւլինն երի

պարունակության խիստ բարձրացում 
ղում։ Տակատայի ռեակցիան խիստ 
խիստ աջ թեքված։

? լլոբոլլինների արան ղ ի սւ ո ր բարձր

գրական էր (4֊ 4֊ 4֊ ), իսկ Վելտմանինր

Վիսցերալ լեյշմանիողի բարդությունների ժամանակ (թոքաբորբ) նկատելր 
էր Л2 գլոբուլինների պարունակության բարձրացում և Վելտմանի ժապավենի 
կարճացում, որոնք ահազանգում են սուր բորբոքային պրոցեսի զարգացման 
աոկայոէթյան մասին։
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