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Ф. С. ДРАМПЯН, Н. Л. АСЛАНЯН, А. Р. МУРАДЯН

О НЕКОТОРЫХ БИОХИМИЧЕСКИХ СДВИГАХ ПРИ 
СИСТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИИ 

• •
Патолого-гистологическое изучение коллагеновых заболеваний 

[4,5, 11] способствовало разъяснению многих невыясненных вопросов, од
ним из которых является изучение висцеральных поражений при этих за
болеваниях.

Исследованию биохимических сдвигов при коллагеновых болезнях, 
особенно при системной склеродермии, посвящен ряд работ [4, 8, 12 и др.].

Некоторые авторы, изучая обмен белков при системной склеродер
мии, установили уменьшение альбуминов и увеличение глобулинов, осо
бенно -[-глобулинов, в сыворотке крови [9, 10, 13—16 и др.]. Урал [17] об
наружил понижение почечного кровотока при нормальной фильтрации 
вследствие органических изменений эфферентных сосудов клубочков.

Под нашим наблюдением в течение последних 8 лет находились 42 
больных системной склеродермией. Большинство больных было в возрас
те от 25 до 50 лет, с длительностью заболевания свыше 5 лет. Больные 
обычно поступали в клинику по поводу обострения болезни, с пораже
нием тех или иных внутренних органов (сердце, легкие, почки, пищевод 
и др.).

всех больных отмечалось понижение почечного плазмотока, сте
пень которого нарастала в зависимости от тяжести склеродермического 
процесса- Ишемия почек сопровождалась нормальным количеством азо
та и повышением полипептидов в сыворотке крови (табл. 1)

1 Таблица 1Некоторые показатели функционального состояния почек у больных системной 
склеродермией

Группа
Почечный плазмоток в 

мл/мин.
больных пределы 1 

колеба- М 
ний *

Остаточный азот 
В МГ«/0

пределы 
колебаний ГП

Полипептиды в мг°/0

пределы 
колеба

ний

m
М М m

Систем- »

ная скле- ՛
родермияр73-557 356 117,5 33,9 26.4-52,8 37.4 7,74 2,079,6

2.6—39,2^26,1 10,95 4,15

Количество общего белка у большинства Кпп
Делах нормы. а больных колебалось в пре-

При сопоставлении данных, полученных пт ,
го азота и белковых фракций у одних и тех Ճ гИССледования остаточно- 

Же больных, выяснилось, что
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сопровождается пониже- 
или повышенным коли-цеством a

нормальное количество остаточного азота 
пнем альбуминовой фракции, нормальным

^глобулиновой, повышенным а2, нормальным р и повышен
ным 7-глобулиновои фракцией (табл 2)

Нани у 32 первичных доноров определены норматнвы белковых 
фракции.

Следует отметить, что определенной связи между количественными 
изменениями протромбина, белковых фракций и холестерина нами не 
было обнаружено. Повышение концентрации кальция (табл. 3) сопро
вождалось повышением или наличием нормального количества калия՛ 
при этом наблюдалось понижение альбумина, повышение ^-глобулина’, 
нормальное или повышенное содержание я2-глобулина. Параллелизма 
между количественными изменениями калия и белковых фракций не на
блюдалось.

1 ликемические кривые от сахарной нагрузки и количество билируби
на в сыворотке крови, за исключением одного случая, были в пределах 
нормы.

Понижение сывороточного железа сопровождалось снижением аль
буминовой, повышением 7-глобулиновой фракций с отчетливо выражен
ным понижением почечного плазмотока. Повышение ^-глобулиновой 
фракции сочеталось с положительной формоловой реакцией и некоторым 
повышением активности аспарагинтрансаминазы.

Полученные данные указывают на наличие определенной связи меж
ду степенью ишемии почек и тяжестью склеродермического процесса. 
Ишемия почек является следствием сужения эфферентных сосудов клу
бочков почек, что, по всей вероятности, не влияет на выделительную 
Функцию почек, и поэтому количество остаточного азота колеблется в 
пРеделах нормы.

Нормальные показатели сахарной нагрузки говорят о более позд- 
|,ем нарушении некоторых функций печени по сравнению с нарушением 
Функции почек.

Повышение полипептидов связано с распадом различных белковых 
Фракций, при нормальном количестве общего белка сыворотки крови.

Изменение уровня кальция, по-видимому, связано с кальцинозом 
К(,*и при склеродермии [17] и с нарушением функций свертывающей си- 
СТ(-Мы, о чем говорит одновременное повышение индекса протромбина

Определенная взаимообусловливающая связь имеется между коли- 
СТцснными изменениями сывороточного железа, альбумина и , .лооу 

‘"на- Это связано с определенными изменениями кроветворения вслед- 
„шемии почек, что выражается плазмоцитозом 

цп] Одновременное увеличение а2-глобулинов и 
положительной формоловой реакцией указы-

й Ule ^Испротеинемии и 
а °СТНом мозгу [I, 8 и , 
Вар 8Ности трансаминазы с

Наличие текущего склеродермического процесса. * ,.„п„ПРп
х, Такнм образом подробное изучение больных системной склеродер
мией пп,. °Разом- подрооное > ււււռրւՀ11Հ исследований является од-

Ри помощи различных биохимически



Таблица 2
Протеинемия у больных системной склеродермией

Е

Глобулины в °/0

а

1Ո пределы 
колеба

ний
М in пределы 

колеба
ний

М ш М m

Систем- I 1111 
на я скле- 7,08—; 128,3—!
родермия 1-9,358,150,61 0,14 -53,8 41 6,93 1,58 3,5—9,3 5,41
у здоро- I I ւ
вых лиц 16-12 ՚8,56|0,94յ0,16'40-65 55.52 |3,44 0,6 0-1? 3,94

1,57 0,36 7,5—16,8 11,2 0,57 7,9—17,6 12,9 2,630,6 3,23 0,74
4-16 8.64 2,67 0,46 23,58 3,26.0,57 8-34 18,32 5,81 1,00
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Количественные изменения кальция кллип и ™ Таблица 3
Ла„, „/ холестерина в сыворртке крови убольных системной склеродермией • У

Группа 
больных

Системная
-склеродер

мия

Кальций в мг°/0 Калий в мгп/0 Холестерин в мг°/0
пределы 
колеба

ний

16

Ill пределы 
колебаний

in пределы 
колеба

ний

7,42—28,3 19,4 5,4 1,13 147-263 213

М М М m

ним из важных методов изучения функций органов и систем при этой бо 
лезни.

Выводы

1. При системной склеродермии ишемия почек не сопровождается
нарушением азотовыделительной ункции почек.

Изменение кальция связано с нарушением ункции свертывающей
системы и кальцинозом тканей.

3. Отмечается определенная связь между количественными измене
ниями почечного плазмотока, сывороточного железа, альбуминов и 
v-глобулинов сыворотки крови при системной склеродермии
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%. II. ԴՐՍՄՔՅԱՆ, Ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ. Ա. Ռ. ՄՈՒՐԱԴՅԱՆ

սիստեմային’ սկլերոդերմիայի ժամանակ որոշ ոիոքիմիական
ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ա ժ փ ո փ Ո I '1

^Ւոբի^Ււս կան տ

' ՚ ՚ ■ տարվա ընթացքում եղել 
'իվանդէ որոնցից 10 հիվանդ 

հունների ա կա դե մի ա յի ոևմ ա տ 

՚}0 տարեկան։

.քերի ուսումնասիրությունը “Ւ"«*մաJՒն “Мг"- 
ո^ումնասիրված, Մեր դիտողության ներքո վեր- 

Ռեմային սկլերոդերմիայով տառապող 
իրված են ՍՍՀՄ Բժշկական գիտոլ- 

իղմի ինստիտուտում, Հիվանդները եղել են
ո լա ումն ա Ա

Հիվանդության վաղեմիությունը շատ Դ
»պ.ր М„ ԼԼ/пШ, » М!'Г .

^ս,կան քննութ լան ։ ւ

и,^и'Р ե ն,,ա կլեկտրոֆորետիկ և ոեֆրտկտո

եղել է տարեկանից 
կլինիկական և բիո՜

՞Հ 5 ն ս^ան հոսքը’ ^աեուՐՈրոշվեէ - ԼՒԿ ֆրակրիան, մնաւյորդա-
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(ին ազոտը, պո լի պե պ տ իդն ե րր, խոլեստերինը արյան շիճուկում, պրոտրոմ֊ 
բինր, ընդհանուր և շիճուկային երկաթը, ա и պա րա գին և ալանին տրանսամի֊ 
նազան, կալիումի, կալցիում ի բիլիրուբինր, Վան֊Դեն Սերդի ռեակցիան։ Կա

տարված քննությունների արդյունքներր թույլ են տալիս մեզ անելու հետևյալ 
եզրակար ությ ուններր ։

7. Սիստեմաքին սկլերոդերմիայի ժամւսնակ երիկամների իշեմիան չի 
ուղեկցվում երիկամների ազոտաարտադրիչ ֆունկցիայի խանգարմամր։

2, Կալցիումի փոփոխությունները կապված են արյան մ ա կա ր դա կան ո ւ- 
թյան փոփոխման և հյուսվածքների կալցինոզի հետ։

3. Սիստեմային սկլերոդերմիայի ժամանակ նկատվել է ո րոշակի կապ

երիկամների արյան շրշան ա ռո ւթ յան քան ա կա կան փոփոխությունների, շիճ

կային երկաթի, ա լբո ւմ ին ի և Հ֊ գլորուլինի միջև։
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