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DYNAMICS OF THE LARGE INTESTINE AMYLOIDOSIS 
DEVELOPMENT IN PERIODIC DISEASE ACCORDING TO DATA OF 

THE CLINICO-LABORATORY, MORPHOLOGIC AND
RECTOROMANOSCOPIC NVESTIGATIONS

The problems of the diagnosis and pathogenesis of amyloidosis 
In periodic disease are touched upon. The efficient cl inico-morpholog ic 
information is given about the dynamics of the large intestine amylo
idosis development In different stages of periodic disease. This Informa- 
ation can be applied In diagnosis of amyloidosis in this pathology.
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В. M. АРУТЮНЯН, Г. А. ГРИГОРЯН, Г. А. НИКОГОСЯН

КАЛЬЦИИРЕГУЛИРУЮЩИЕ СИСТЕМЫ ПРИ 
ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Определялись состояние кальцнйрегулнрующих гормонов—паратгормона (ПГ) и 
кальцитонина (КТ)—и их роль в патогенезе периодической болезни (ПБ).

Выявленное снижение функциональной активности околощитовидных желез при 
нормальном уровне КТ и гиперфосфатемии в крови может играть определенную роль 
в патогенезе ПБ.

За последние десятилетия отмечается рост заболеваемости перио
дической болезнью [3, 13, 14]. Заболевание нередко переходит в амило
идоз и коллагенозы, что приводит к стойкой инвалидизации больных в 
наиболее трудоспособном врзрасте и смерти.

В настоящее время нет единого мнения о патогенетической сущности 
периодической болезни. В этом плане представляется важным изуче
ние самых различных сторон ее патогенеза. Вопрос о значении каль- 
пийрегулирующих гормонов—паратгормона (ПГ) и кальцитонина 
(КТ)—в развитии и течении периодической болезни остается неизучен-*' 
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ным, хотя в литературе имеются указания на нарушение кальциевого 
обмена при этом заболевании [1]. О. М. Виноградова и соавт. [4] рас
сматривают дегрануляцию нейтрофильных лейкоцитов, лежащую в ос
нове асептического воспаления, как результат взаимодействия системы 
микротрубочки—циклические нуклеотиды—ионы кальция. Диэнцефаль
ная концепция периодической болезни [8] решающую роль в генезе 
этого заболевания отводит дисфункции диэнцефальных отделов голов
ного мозга. Н. И. Гращенков и соавт. [5] объясняет основные клинико
неврологические проявления при периодической болезни повышенной 
возбудимостью гипоталамических центров, обусловленной повышенной 
проницаемостью капилляров мозга. В то же время общеизвестен факт 
повышения проницаемости клеточных мембран и гематоэнцефалическо
го барьера при недостаточной активности околощитовидных желез. Со
гласно данным А. А. Айвазяна [2], преимущественную локализацию 
воспалительных процессов в серозных оболочках и диэнцефальных отде
лах головного мозга при периодической болезни можно объяснить ге
нетически детерминированными особенностями силы иммунного ответа 
иммунокомпетентной системы на конкретный аутоантиген и особенно
стями антигенной структуры указанных тканей. В этой связи интерес
ными представляются данные о важной роли паратгормона в регуляции 
иммунитета. Так, Edwards и соавт. [10] убедительно показали подав
ление антителообраэования и клеточного иммунитета у подопытных 
животных при гипофункции околощитовидных желез. Д. Н. Нагапетян 
н соавт. [7] на основе экспериментальных данных пришли к выводу, 
что удаление околощитовидных желез у кроликов и кошек сопровожда
ется выработкой аутоантител преимущественно против нейроспецифи- 
чсских антигенов.

Принимая во внимание данные о нарушении кальциевого обмена 
при периодической болезни, а также возможную роль околощитовидных 
желез в генезе этого заболевания, мы поставили перед собой задачу 
изучить состояние секреции ПГ и КТ в сопоставлении с уровнем ионизи
рованного кальция и неорганического фосфора в крови.

Под нашим наблюдением находилось 52 больных периодической 
болезнью (35 мужчин и 17 женщин) в возрасте от 16 до 62 лет. У 11 
больных отмечались проявления амилоидоза почек (протеинурическая 
и отечно-лротеинуричеокая стадия). У 4 больных имели место сопут
ствующие заболевания (хро1гичеокий колит, гипофизарный нанизм, 
ишемическая болезнь сердца, функциональное расстройство нервной 
системы).

Функциональное состояние околощитовидных желез исследовали 
путем прямого радиоиммунолопического определения ПГ в сыворотке 
крови с помощью стандартных тест-наборов реагентов фирмы Вук-Ма1- 
linerodt (ФРГ). Аналогичным методом изучали содержание КТ, ис
пользуя тест-наборы реагентов фирмы Cis (Франция). Концентрацию 
ПГ и КТ в крови выражали в пмоль!л. Сыворотку для определения 
ПГ и КТ хранили при —20еС. Концентрацию кальция в сыворотке кро
ви определяли комплекснометрическим методом с индикатором мурек- 
сидом. Общий белок определяли по Лоури, показатели ионизирован- 
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iioro кальция (Ca ։+) рассчитывали по формуле Mc-Lean и Hastings. 
Содержание неорганического фосфора в крови определяли с помощью 
набора реактивов Био-ЛАХЕМА-Тест (Чехословакия). Исследования 
проводились как в период клинической ремиссии, так и во время при
ступа. В качестве контроля обследовали 15 практически здоровых лю
дей в возрасте от 18 до 60 лет. Результаты исследований статистиче
ски обработаны с использованием критериев Стьюдента (табл. 1).

Уровень ПГ, КТ, Са 2+ и неорганического фосфора в крови здоровых людей и 
больных периодической болезнью (М±гп)

Таблица 1

Группа ПГ в пмоль/л КТ в пмоль/л Са2+в ммоль/л
Неорганичес

кий фосфор в 
мм оль 1л

Здоровые 24,0+0,03 12,0+0,09 1,16+0,17 1,12+0,16
Больные во время при* 
ступа 12,2*+0,16 12,0*+0,08 0,88*+0.009 1,72*+0,18
Больные вне приступа 12,0»+0, И 12,0*+0.0б 0,88*+0,08 1,70*+0,13

Примечание. *—достоверно по сравнению с контролем, р<0,05.'

Как видно из табл. 1, в контрольной группе существенных разли
чий в содержании ПГ не выявлено, что соответствует литературным 
данным [15]. У больных периодической болезнью независимо от фазы 
заболевания отмечается снижение уровня ПГ и кальция в сыворотке 
крови. Уровень КТ остается в пределах нормы. Отмечается гиперфос
фатемия. Наиболее высокое содержание фосфора и наиболее, низкое 
содержание кальция отмечалось у больных с проявлениями амилоидоза 
почек. Результаты анализа изучаемых показателей у больных с ами
лоидозом почек и без него приводятся в табл. 2.

Таблица 2
Уровень ПГ, КТ, Са 2+ и неорганического фосфора в крови больных периодической 

болезнью с амилоидозом почек и без него (М±т)

Больные ПГ в пмоль/л КТ в пмоль!л Са2+ ъ ммоль/л
Неорганичес
кий фосфор в 

ммоль/л

С амилоидозом 12,4+0,16 12.0+0,01 0>78*+0,09 1,92*+0,18
Без амилоидоза 12.2+0,12 12,0+0,09 0,92*+0,07 1,68*+0,12

Примечание. достоверно по сравнению с контролем, р<0,05.

Как видно из табл. 2, у больных с проявлениями амилоидоза почек 
существенных различий в содержании в крови ПГ и КТ не отмечается, 
более значительно выражена гипокальциемия и гиперфосфатемия, что, 
очевидно, связано с хронической почечной недостаточностью у этих 
больных.

Таким образом, у больных периодической болезнью независимо от 
клинической фазы заболевания и наличия амилоидоза почек понижена 
функциональная активность околощитовидных желез при нормальном 
уровне кальцитонина в крови. Возможной причиной гипофункции око
лощитовидных желез может явиться их амилоидное поражение, что 
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подтверждается данными литературы [12]- Понижение функциональ
ной активности околощитовидных желез может иметь двоякое значение 
в патогенезе периодической болезни. Помимо отрицательного влияния 
на иммунорегуляторные механизмы, усугубляющие «нестойкое иммуно
логическое равновесие» при этом заболевании [2, 11], гипофункция 
околощитовидных желез способствует угнетению глюкокортикоидной 
функции надпочечников [9]. Экспериментально показано, что парати
реоидэктомия вызывает значительные морфологические изменения в 
надпочечниках [6]. В то же время подавление глюкокортикоидной 
функции надпочечников может ипрать определенную роль в патогенезе 
периодической болезни.

Итак, при периодической болезни нарушается кальциевый обмен, 
обусловленный понижением функциональной активности околощито
видных желез. Поиски путей нормализации этих функций могут быть 
перспективны в рамках комплексного лечения периодической болезни.

Кафедра факультетской терапии,
Ереванского медицинского института Поступила 25/V 1984 г.

Վ. Մ. 2ԱՐՈՒ1>ՑՈԻՆՅԱՆ, Գ. Ա. ԳՐԻԴՈՐՅԱՆ, 2. Ա. ՆԻԿՈՂՈՍՅԱՆ

ԿԱԼՑԻՈՒՄԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՂ ՀԱՄԱԿԱՐԳԸ ՊԱՐՐԵՐԱԿԱՆ 
ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Պ արբերական հիվանդությամբ տառապող հիվանդների մոտ որոշվել է 
կալցիումի փոխանակությունը կարդավորող հորմոնների' կալցիտոնինի և 
պարատհորմոնի քանակը արյան շիճուկի մեջ, համեմատելով այն իոնիզաց- 
ված կալցիումի և անօրգանական ֆոսֆորի ցուցանիշների հետլ Անկախ հի
վանդության կլինիկական փուլից և երիկամների ամիլոիդողի առկայությու
նից, պարատհորմոնի մակարդակը արյան շիճուկի մեջ բավականին իջած էրւ 
Կալցիտոնինի մակարդակը եղել է նորմայի и ահ մ աններում։ նկատվել են չա
փավոր հիպոկալցիեմիա և հիպերֆոսֆատեմիա, որոնք ավելի արտահայտ֊ 
ված են երիկամների ամիլոիդողի առկայության դեպքումւ

V. М. HAROUTYUN1AN, 0. A. GRIGORIAN, G. A. NIKOGHOSSIAN

CALCIUM REGULATING SYSTEMS IN PERIODIC DISEASE

The state of the calcium regulating hormons-parathormons (PH 
and calcitonin (CT) and their role in the genesis of periodic disease have 
been investigated. The decrease of the functional activity of the parat
hyroid glands in normal level of CT and hyperphosphatemia in the 
blood may have a definite role in the pathogenesis of periodic disease.
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
БАКТЕРИАЛЬНОГО ШОКА У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Приведены результаты изучения развития бактериального шока у недоношен
ных детей раннего возраста с применением различных методов исследования. По
казано, что лечение большими дозами антибиотиков может привести к развитию 
дисбактериоза, что создает предпосылки для возникновения бактериального шока.

Проблема бактериального шока (БШ) как экстремального со
стояния организма остается в центре внимания клиницистов и па
тологов. БШ—это патологический процесс, характеризующийся вне
запно возникающими тяжелыми расстройствами центральной и перифе
рической гемодинамики в ответ па массивную инвазию токсинов. Но
вые данные по патогенезу и патологической анатомии БШ у детей при
водятся во многих работах [1—12]. Однако вопрос развития БШ у 
недоношенных детей остается неизученным.

Целью настоящего исследования явилось изучение клинико-мор
фологических особенностей БШ у недоношенных детей. Из всех случа
ев патологоанатомического исследования умерших недоношенных за 
последние 19 лет отобрано 32 секционных наблюдения детей в возрасте 
от 6 дней до 2 месяцев с учетом быстрого развертывания процессов, за
вершившихся смертью. Во всех случаях смерть наступила в условиях 
стационара, куда дети были переведены из родильных учреждений с диа
гнозом «сепсис». В качестве входных ворот инфекции во всех случаях 
указан желудочно-кишечный тракт. В клинике недоношенные получа
ли антибиотикотерапию, стимулирующую терапию. Все они находи
лись на искусственном вскармливании. На фоне лечения состояние 
этих детей некоторое время расценивалось как удовлетворительное. 
Затем (чаще на 6—10-й день заболевания) наблюдалось внезапное, 
быстро прогрессирующее ухудшение общего состояния. Начало обост
рения во всех случаях имело характерную клиническую картину: пони-
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