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АМИЛОИДОЗА

Вопрос о влиянии питания на патогенез амилоидоза не получил 
окончательного разрешения в современной литераторе. Имеющиеся све­
дения весьма скудные и противоречивые. Так, например, ряд авторов 
[13, 14] установил, что питание, обильное животными белками, может 
вызвать амилоидоз у мышей. Также установлено, что легче вызвать экс­
периментальный амилоидоз у травоядных животных (кролики, рогатый 
скот, лошади), тогда как у собак и кошек, кормящихся преимуществен­
но животными белками, исключительно трудно вызвать, эксперимен­
тальный амилоидоз [2» И].

Амилоидоз часто возникает при заболеваниях, сопровождающихся 
белковой недостаточностью организма.

В диетанамнезе больных амилоидозом редко отмечается белково­
перегрузочное питание, а многие отмечают недостаточное полноценными 
животными белками питание. Такое питание оказывает благоприятное 
влияние на течение амилоидного нефроза [9, 11].

В литературе почти не имеется специальных исследований относи­
тельно влияния питания, недостаточно содержащего животные белки и
углеводы, на патогенез экспериментального амилоидоза.

Мы проводили эксперименты на 60 белых крысах и 50 мышах Жи­
вотные были разделены на две группы: одна из них получила пищу с 
пониженным содержанием полноценных животных белков и относитель­
но большим содержанием углеводов, другая-полноценное животными 
белками питание с меньшим содержанием углеводов

Химический состав пищевого рациона кпыг I
жиры-0,72, углеводы—13,26, калории—69 15—83 вЗ^п"^ белки—1՛78’ 
ки-1,84, жиры֊0,63. углеводы-6 75 калории-39 6^ Y ГРУППЫ:
став лишено™ пянипио ...__ _ > ’ • Р 111 39,65. Химический со-став пищевого рациона мышей [ группы- бе тки 
леводы—5,80, калории-32,99; .. —0,82, жиры—0,31, уг­
леводы—3,00, калории-20 08 (на'з9 белки~0’82’ жиры—0,30, уг-
ЖИ.ОТНЫХ 1) груД ® ПИШ“0Й ра“и“

как источника полноценных белков. >СЬ °Т 2,0 Д0 6,0 г ТВОРОГЗ 
В течение одного месяца животные of

ное выше питание. После этого им вопи™ U*X ГРУПП получали отмечен- 
5,0 мл 5%-ного казеина или сыворотку "В'1ЛИ °ДИ" РЭЗ В Де|1ь по 1'°~ 
первые четыре недели впрыскивали 5 L , Челов!ка <20 крысам). В 

15 Длдьнейшем—3 раза в не-
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() Животные забивались на 15, 30, 60֊й день, а многие—на 3—11-й 
после впрыскивания. Наряду с макроскопическим изучением вну- 

М)С1[пих органов, в частности селезенки, печени и почек, производились 
теистические и гистохимические исследования (окраска гематокси- 

тин-эозином, конгоротом на амилоид, по Браше на РНК, по Фельгену 
нч ДНК, на PAS вещество и пр.). Изучено 2900 препаратов.

При гистологическом исследовании препаратов установлено, что 
амилоидоз прежде всего развивается в селезенке, затем в печени и го­
раздо позже в почках. Изменения в селезенке в предамилоидной стадии 
заключаются в ретикуло-плазмацитарной гиперплазии лимфоидной 
ткани. Ретикулярные, плазматические клетки, а также переходные меж- 
ду ними формы, преимущественно расположенные по периферии фолли­
кул и под капсулой селезенки, становятся резко пиронинофильными и 
PAS-положительными. PAS-положительно окрашивается также прото­
плазма гигантских клеток, в большом количестве обнаруживаемых сре­
ди клеток пульпы. Примечательно наличие пиронинофильных зерен и 
глыбок вне протоплазмы. Отложение амилоидных масс в селезенке на­
чинается по периферии фолликул, в примыкающей к фолликулам крас- 
ной пульпе и в стенках центральных артерий. Клеточные элементы в 
местах отложения амилоида атрофируются и исчезают. При нарастании 
процесса амилоидная масса постепенно целиком захватывает фоллику­
лы, а затем и красную пульпу. Она фуксинофильна; при окраске конго­
ротом принимает желто-бурый цвет. Ретикулярные плазматические и ги­
гантские клетки, обнаруживаемые в ней, сохраняют вышеописанные 
тинкторальные свойства. Подсчет количества гигантских клеток в пре­
паратах из селезенки показывает их прогрессивное численное уменьше­
ние, а также уменьшение из размера при нарастании амилоидного про­
цесса. I игантские клетки располагаются по периферии амилоидных масс; 
некоторые из них имеют нечеткие расплывчатые контуры, среди которых 
встречаются вакуолизированные с обедненными хроматином ядрами.

Необходимо отметить, что при увеличении сроков иммунизации жи­
вотных наблюдается увеличение количества клеток, обедненных ядер- 
нь1м веществом. Вначале преобладают клетки, в которых глыбки хрома- 
1И|1։| располагаются по периферии ядер, под их капсулой, причем с 
уменьшением количества хроматина. При больших сроках иммунизации- 
•'РИ большей выраженности амилоидоза встречается все больше клеток 

полностью опустошенными ядрами за счет вымывания ядерного ве­
щества.

В печени в предамилоидной стадии наиболее ранними изменениями 
ЛЯЮтся зернистая и жировая дистрофии печеночных клеток. Затем в 

т^Ждолевых промежутках, в межбалочных капиллярах, вокруг цен- 
с ։ Jlllll,IX вен определяются клеточные скопления, достигающие в ряде 

5 пив очень крупных размеров и состоящие из лимфоидных, ретику- 
** Р 11 J J Y f я г м. большого количества плазматических клеток с примесью леи-

Л0ЦИто» (՝^Pv ^Реди них встречаются и единичные гигантские клетки с очень 
֊ |1։՚ւ\ււ[ причудливыми гиперхромными ядрами. В протоплазме боль­
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шинства указанных клеток при окраске по Браше выявляются темно- 
красные зерна РНК, которые снимаются после обработки срезов рибо­
нуклеазой. Эти же клетки дают PAS-положительную реакцию, их про­
топлазма окрашивается в розово-красный цвет; ядра их богаты ДНК. 
Отложение амилоида происходит по ходу базальных мембран сосудов 
и. в первую очередь, межбалочных капилляров. Базальные мембраны со­
судов утолщаются и интенсивно окрашиваются при PAS-реакции. По­
степенно количество амилоида увеличивается, вызывает сдавление и 
атрофию печеночных клеток (процесс развивается неравномерно в раз- 
личных участках печени). В далеко зашедших случаях среди амилоид­
ных полей наблюдаются остатки резко истонченных печеночных клеток.

Первые видимые изменения в клубочках почек заключаются в утол­
щении базальных мембран капилляров. При нарастании процесса отло­
жение белков в клубочках усиливается, они принимают вид гомогенных 
глыбок, окрашивающихся конгоротсм в желто-бурый цвет. Одновремен­
но с утолщением базальных мембран капилляров наблюдается образо­
вание многочисленных периваскулярных клеточных скоплений, содер-
жащих ретикулярные, лимфоидные и плазматические клетки. Такие же
пролифераты имеются и под капсулой почки. В этих клеточных скопле­
ниях много клеток, протоплазма которых богата пиронинофильными 
зернышками и интенсивно окрашивается при постановке PAS-реакции. 
Чиронинофильны также эндотелиальные клетки сосудов, в том числе 
эндотелий клубочковых капилляров. Большая часть эндотелиальные 
клеток набухшая, сочная, местами отмечается их пролиферация. Среди 
клеток-клубочков встречаются пикноморфные. Как правило, имеет ме­
сто зернистая дистрофия эпителия извитых канальцев.

Результаты наших наблюдений показали, что у животных I группы,, 
получавших впрыскивание казеина, амилоидоз возникал в 1 5—2 раза 
чаще, чем у животных II группы. Так, у мышей I группы амилоидоз з 
селезенке возник в 87,5, в печени
шей II группы—в селезенке

в 66,6, в почке—в 25% случаев; у мы- 
в 50, в печени—в 16% случаев (в почке

соотношения на-амилоидоз не был обнаружен). Примерно такие же 
v гпшЧТ '-КРЬ|? \°ТЯ ' НИХ амилоидо3 развивается гораздо реже, чем 
'ока“ ' п։ Ь ЖИВСТНЫХ (2° КРЫС) °беИХ ГРУ"П’ получавших ма- 
лоид'оз не развился."* “ ВПрЫСКИВание ^воротки крови человека, ами

Таким образом, из приведенных данных видно
статочным количеством животных белков и пит , " С Д°՜
чением углеводов и общей калорийности некотоРым огРани'
тие экспериментального амилоидоза т</ ‘ Льно замедляет разви 
ценными белками питание при ботып₽„ КаК недостат°чное полно- 
рий способствует его развитию содеРжаний углеводов и кало-

Наши экспериментальные данные
людениями, а также с данными днет-пг''Դ'°ТСЯ С клиническими на- 

амилоидозом. с амнеза большинства больных
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Согласно современным представлениям, амилоидоз рассматривается 
как заболевание аутоиммунного характера. В основе болезни лежит 
сенсибилизация opi анизма, нарушение гормонально-ферментативных си­
стем, извращение белковосинтетической функции РЭС и выработка ано­
мальных белков-парапротеинов [7, 15> 17]. Характер питания может ока*
•>ать определенное влияние на означенные отклонения [3, 5, 8].

Впрыскивание казеина вызывает у мышей и крыс глубокие иммуно­
логические сдвиги в организме. Об этом свидетельствуют такие харак­
терные для аутоиммунных процессов изменения, как ретикуло-плазмаци- 
тарная пролиферация в строме селезенки, печени и почек, утолщение
базальных мембран почечных капилляров, выщелачивание ДНК из ядер- 
ных структур, появление большого числа пиронинофильных и PAS-поло-
жительных клеток, т. е. клеток, богатых РНК. и мукополисахаридами

Таблица 1

селезенка 
печень 
почка 
всего

селезенка 
печень 
почка
всего

24
24
24
72

18
18
18
54

6
5
5

16

4
4 
1
9

87,5
66,6
25,0
59,718

И

6
3

9

3
8

18
29

9
15
18
42

50,0
16,0
0,00

22,2

селезенка 
печень 
почка 
всего

селезенка 
печень 
почка
всего

19
19
19
57

9
9
9

27

' 3
4

19
26

12
12

24

5
5
9

19

84,2
73,6
0,0

52,6

44,4
44,4
0,00

29,6

2
2

4

(—) — отсутствие амилоидоза,
(+) — слабо выраженный амилоидоз,
( + 4՜) — выраженный амилоидоз,
(+++) — резко выраженный амилоидоз.

Oiмеченные гистохимические сдвиги сопровождаются нарушением 
. -Нового обмена—диспротеинемией и дисглобулинемией в виде гипаль- 
ми|1|И|*еХ1ИИ И гипеРгл°булинемии, в частности гипер я2- и ^-глобулине* 

^‘Ффологические и биохимические сдвиги в организме подопытных 
Уве °ТНЬ1Х ^езче и раньше развиваются у животных I группы (табл. 2).

■И։чение размеров и веса селезенки у животных этой группы в сред- ։ 1м լյ п
раза больше, чем у животных II группы (табл. 3).
изложенное дает основание думать, что бедное животными бел- 

’1 нюсительно перегруженное углеводами и общей калорийностью
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действуя на ход иммунологических процессов и функцию РЭС.
способствует развитию казеинатного амиле ид 

питы нз патогенез амилоидоза, по֊ви- Одним из звеньев влияния пищи на naiui
лпмому, является ее действие на печень. Установленная нами белково­
жировая дистрофия печени и диспротеинемия, особенно резко выражен­
ная у животных I группы, дает основание полагать, что оедное белками 

богатое углеводами питание способствует развитию амилоидоза и пу­
тем угнетения протеиногенной функции печени, что обычно сопровож- 

Известно, что гипальбуминемия возбуждает

И

дается гипальбуминемиеи.
РЭС и ведет к компенсаторной гиперглобулинемии [4], что в свою оче-

Таблица 2 в

редь, может способствовать развитию амилоидоза.

Крысы 
здоровые

I 
II

15
7,48
5,84
6,64

53,71
34,15
43,69

10,69
13,83
11,67

9,27
14,58
12,53

13,81
20,81
18,12

10,89
15,98
12,53

1,22 
0,54 
0,79

Мыши 
здоровые 

1
II

7,05
5,73
6,36

47,41
30,68
38,16

11,00
8,05

12,23

12,72
22,79
16,92

17,03
22,22
21,09

11,83
16,23
11,60

0,89
0,43
0,62

I группа П группа
Таблица 3

До введения 
30-й день . 
45-й день . 
60-й день .

4
7
9
9

22,0
20,5
20,3
18,5

140
480
430
320

210

608

644
609

280
830
800
890

4
5
5
9

19,0
21,0
22,5
20,3

120
200
290
220

270
530
490
480

216
315
298
280

Ряд исследователей установил,
ками и липотропными веществами

что недостаточное животными бел-
вой дистпогЬии поиоиг питание приводит к тяжелой жиро-ии дистрофии печеночных клеток и угнетенна <■ .
НИИ [1, 5, 6], ограничение же общей ка зорийн, Пр°теиногеннои ФУНК' 
ловиях алипотропной диеты предотвращает питания, даже в ус- 
фии и поражение печеночных клеток [5, 6, «1 ЖИР°В°Й Д”СТР°՜

Наши данные подтверждаются исследованиями п
чающих десенсибилизирующее влияние г,,-, ‘ Рада автоРов> °™е' 
рийности при аллергическом феномене Артюс'ип™ УГЛеводов и кал0՜ 
ром гломерулонефрите, ревматизме и mL, - '■ Шварцмана и ПРВ ост- 

L х аллергических заболева

4
8
9
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„иях [4, 6, 8]; также установлено, что ограничение общей калорийности 
питания задерживает развитие нефрита, нефросклероза, периартериита 
„ других аллергических заболеваний у крыс и мышей [12, 16].

На основании наших исследований можно заметить, что богатую 
белками пищу с некоторым ограничением общей калорийности за счет 
углеводов и жиров можно рекомендовать для профилактики и лечения 
амилоидоза.

Кафедра госпитальной терапии 
Ереванского медицинского института Поступило 17/111 1966 г.

Ա. Ա. ԱՅՎԱՋՅԱՆ, Մ. Թ. ՏԵՐ֊ԳԱ1|ՊԱՐՈՎԱ

ԱՆՆԴԽ ԲՆՈՒՅԹԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ
ԱՍԴՎՈԻԴՈԶԻ ՊԱԹՈԳԵՆԵԶԻ ՎՐԱ

(ԵԱԶԵՒՆԱՅԻՆ)

Ա մ փ n փ n ւ J
Աշխատանքդ կատարված է 60 սպիտակ առնետի և

դանիների 1֊էն խումբը ստացեք է ա ծ խ ա ջր ա տն ե րո ւ
•0 մկան վրա. հեն֊ 
կալորիականությամբ

Հարուստ (նորմայի սահմաններում), բայց լիարժեք սպիտակուցներիդ աղ֊ 
լրււտ սնունդ: Հ֊րդ խումբր լիարժեք սպիտակուցներից հարուստ - նորմայի 
иա,մաննեբում)t բայց ածխաջրատներով և սահմանափակ կալորիս։/уանու֊ 
թյւսմբ սնունդ։

Ամ իլո ի դո զ ա ռա ջա ցն ե լո լ նպատակով շալ 
մինչև 3—11 ամսվա ընթացքում կ են դան ին ե րին

սթր 3— 5 անգամ, 15֊օրից 
иրսկվել է կազեինի 5% լոլ֊

6-ժ ի լո ի դո ղ ա ռա ջա ցն ե լո լ ընթ ացքում ո ւս ո ւմն ա и ի րվե լ են արյան շիճուկի 
•‘պխոակուցա յին ֆրա կցիանե րր էլեկտրոֆորեզի մ իջոցով. հ ե րձում ի ց հետո' 
' իսւռոլոգիական և հ ի и տ ո քի մ ի ա կան քննութ քուննե րր։ Ուսումնասիրված է մոտ 

3900 պրեպարատ։
եորձերի ա րդյո ւնքն ե րի ո ւս ո ւմն ա и ի րո ւթ յո ւն ր ցույց տվեց, որ կենդանի֊

ների 1 ֊ ին խմբում փայծաղի 
66’6%, երիկամների — 25^

" ’ Աացդի 16 դեպքում, երիկամում չի առաջացել։
ենթադրվում է, որ ածխաջրա տների և կալորիականության շատացումը 

Ժ^րժեք սպիտների ան բ ա վա ր ա ըո ւթ քան պայմաններում նպաստում է ամի֊ 

աոաջացմանր, ուժեղացնելով օրգանիզմի սենսիբիլիզացիան, լյարդի
1,1 ի կս ւլո ֊ էն դո թ ե լա քին սիստեմի ֆունկցիոնալ խ ան գա ր ո ւմն ե ր ր ։

ամիլոիդող առաջացել է 67,5^{q , լյարդի — 
ե պքերում, իսկ խմբում փայծաղի
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