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A. M. ЗавгородняяИММУННЫЙ СТАТУС БОЛЬНЫХ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮВ основу настоящей работы положено комплексное ч итико иммунологическое обследование 1279 больных периодической болезнью (ПБ) с целью установления иммунного статуса при этом заболевании. В работе мы придерживались классификации, предложенной профессором А. А. Айвазяном [1].В результате ранее проведенных исследований [4, 5, 7, 8, 10 и др.] нами выработаны иммунологические критерии и 'помощь клинической диагностике ПБ, прогнозированию наступающего приступа, раннему распознаванию амилоидоза, осложняющего заболевание, дифференциальной диагностике ПБ с заболеваниями со сходной кл> .<-■ ческой картиной. Кроме того, дана опенка различных звеньев им мунной системы при ПБ, изучены основные не затронутые до это;՛, вопросы клеточного иммунитета. Это открыло широкие перспективы для изучения патогенеза ПБ и внедрения >в клиническую .практику новых методов оценки состояния иммунной системы при ПБ и ее осложнениям.Как известно, ведущую роль в регуля՛.; ни иммунных процессов играют Т-лимфоциты [10]. Функциональная активность Т-лимф։. игпл։ при ПБ нами исследовалась с учетом возраста, пола и вариантов заболевания [6]. Показано, что угнетение функциональной активности Т-популяции лимфоцитов, выявляемое с помощью РБГ с лимфоцитарным митогеном (ЛМ), усугубляется с возрастом при абдоминальном варианте заболевания и почти не зависит от пола. Редкое угнетение наблюдается при ПБ, осложненной амилоидозом, особенно во П—III стадиях.Однако характеристика общей популяции Т- и В-лимфоцитсв не всегда отражает степень иммунопатологических нарушений в организме. Полноценнее определение клеточно-опосредованного иммунитета возможно лишь при определении субпопуляций лимфоцитов и Т-супрессоров как главных регуляторов иммунного ответа [2, 12, 15 и др.]. Четким показателем иммунодефицита является отклонение субпопуляини Т-лимфоцитоз [11, 13 и др.]. При ПБ отмечено иммунодефицитное состояние, так как, помимо снижения абсолютного и относительного количества Т-лимфоцитов и их функциональной активности, отмечено снижение количества к функции Т-супрессороз и относительное повышение количества Т-хеллеров. Соотношение Т-хелперов и Т-супрессоров выражено нерезко, что характерно для ПБ [7]. Отмечено также повышение количества В-лимфоцитов с дисфункцией иммуноглобулинов: повышением IgG и IgM и снижением IgA и IgE [9].Таким образом, для ПБ характерно снижен не общей г.опуля-
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ции Т-лимфоцитов периферической крови за счет снижения уровня Т-супрессоров, что подтверждается данными литературы [14, 16].Снижение уровня Т-супрессорной активности в предприступный период предшествует смене клинического статуса и является важным звеном в патологической цепи заболевания. Следует отметить, что снижение активности Т-супрессоров отмечено не только на разных стадиях заболевания, но и в зависимости от характера его течения֊ Так, при ПБ с частыми приступами показатели Т-клеток снижены несколько больше, чем при ПБ с редкими приступами, а у больных с осложнением ПБ амилоидозом отмечаются стабильно низкие показатели функции Т-супрессоров [7].
Таблица Ւ 

Показатели Т-супрессориой активности 
лимфоцитов у больных ПБ

Группы 
обе < дованных супрессии % актив

ности ИКСА РБТ с ЛМ

Контроль 43,10+1,83 38,59+1.3 58,8+2,7

ПБ неосл .жпенная 22,98+1,77 -11,43 52,29+2,8 43,4+1,41

ПБ, осложненная 
ами.опд зол 19,54+1,52 ֊12.5 СО,9 +2,91 38,94+1,2

Для определения реального соотношения Т-супрессорсз и Т-хел- псров необходимо учитывать общее количество лейкоцитов и лимфоцитов периферической крови, а также определить истинную супре- сорную активность (ИКСА). Как видно из табл. 1, ИКСА значительно повышается при ПБ, особенно при осложнении амилоидозом.Наряду со снижением функциональной активности Т-популяции и се супрессорной субпопуляции нами отмечено и количественное их
Таблица 2

Показатели ЛТИ у больных ПБ

Группы сбследованных Лейкоциты 
в 10"/л

Е- РОК 
в 10°/л ЛТИ

Контроль 5.67+0,43 1,25+0,С8 4,55

ПБ неосложненная 6,56+1.10 0,78+0,09 8,70

ПБ, осложненная ами
лоидозом 8,23 + 0,75+0,09 10,55снижение, что особенно наглядно при оценке лейко-Т-клеточного индекса (ЛТИ), (табл. 2), откуда следует, что динамика ЛТИ связана с клиническими проявлениями ПБ, четко отражает тяжесть ее течения н показывает истинное изменение количества Т-клеток. Исследования ИКСА и ЛТИ при ПБ проводятся впервые.Еще одним доказательством угнетения Т-системы иммунитета при- ПБ, особенно при осложнении амилоидозом, является значительное 219՛



снижение активных розеток (АЕ-РОК), представляющих собой функционально активные клетки крови. В качестве дополнительного теста при оценке иммунного статуса нами также отмечено снижение нейтрофильных розеток (Н-РОК), особенно при ПБ, осложненной амилоидозом (табл. 3).
Таблица J

Показатели АЕ-РОК и Н-РОК у больных ПБ

Группы 
обследованиях

АЕ-РОК Н-РОК

% в 10 Чл % в 10°,>л

Контроль
ПБ неосложненная
ПБ, осложненная 

амилоидозом

32,2+1.16
25,26+1,34

20,97+1,6.3

0,73+0.05
0,52 ±0,08

0.36+0.02

29.2+3.7
15,85+1.8

11.25+0-97

0.49+0,04
0.33+0.03

0.21 +3 .02Как доказано в наших предыдущих работах [4, 6], у больных ПБ отмечена повышенная чувствительность к почечному антигену по реакциям in vitro, которая зависит от давности заболевания и возраста и не зависит от пола. Особенно .выражены эти изменения при абдоминальном варианте заболевания и при осложнении ПБ амилоидозом.
Таблица 1

Фагоцитарные показатели у больных 
неосложненной формой ПБ

Группы обследо
ванных

Фагоцитар
ная актив

но, ть

Фагтоцитар- 
ная интен
сивность

Контроль 7К,3±3,4) 7.85+0.F5

ПБ неосложненная 43-1+2.29 2.70+0.43Этот тест может быть использован при дифференциальной диагностике ПБ с системной красной волчанкой, ревматоидным артритом, хроническим серозным холециститом и другим заболеваниями [7, 10].О снижении реактивности организма при ПБ свидетельствуют также реакции фагоцитоза (табл. 4) и титра комллемента. У больных неосложненной формой ПБ титр комплемента снижен от 1 : 16 до 1 • 72.Результаты проведенных исследований в динамике указывают на напряжение иммунного процесса у больных ПБ, приводящего к иммунологическим сдвигам, характерным для этого заболевания, раскрывая картину иммунного статуса, для наглядного представления которого нами впервые выведена иммунограмма при неосложненной ПБ (рис. 1). Окружностью на рисунке отмечена норма показателей. Сдвиг иммунограммы вправо указывает на характерные для ПБ изменения с угнетением функциональлной активности и количествен: ных соотношений Т-популяции лимфоцитов с увеличением количе-220



ства В-популяции, с дисфункцией по отдельным классам иммуноглобулинов. Отмечается снижение реактивности организма по реакциям фагоцитоза и титра комплемента, а также повышение уровня аутоантител.

Иммупограмма при ПБ. Обозначения: Т-ч—теофилинчувствительные
клетки; Т-у—тесфилинустойчивые клетки; ИС—индекс супрессии; ИМ— 
индекс миграции; ИТЭ—цитотоксический эффект; Г—гистамин; ГПИ— 

гпстаминопсксичсский индекс; Фа—фагоцитарная активностьВ клинических условиях нами рекомендовано выведение индивидуальных нммунограмм у больных ПБ до и после лечения, что способствует правильному терапевтическому подходу в каждом отдельном случае.
Кафедра внутренних болезней № 1
Ереванского медицинского института Поступила ЦуХ 1991 г.

Ա. Մ. Զաւ[գորորլնյայաԻՄՈԻՆԱՈԱՆԱԿԱՆ ՍՏԱՏՈՒՍԸ 4ԱՐՈԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ
Աշխատանքում տրված է պարբերական հիվանդությամբ տառապող հի- 

վանդներխիմ ունաբանական ստատուսը։
Հայտնաբերված է Т֊.լիմֆոցիտների ֆունկցիոնալ ւմկտիվության ընկր

կում, նրանց քանակի և սուպրեսորային սուբպոպռ՚լյա ցի ալի իջեցում, В- 
իմունիտետի համակարգի ֆունկցիայի խանգարումդ և օրգանիզմի ռեակտի- 
վության իջեցում։

Առաջին անգամ ներկայացվում է իմունոգրաման պարբերական հիվան
դության ժամանակ։, 221



A. M. Zavgorodnyaya

The Immune Status of Patients with Periodic Disease

The picture of the Immune status of patients with periodic disease 
Is described In the article. The inhibition of the functional activity and 
decrease of T-lymphocytes quantity and their supresslbie subpopulation, 
disfunction of В-system of the immunity and lowering of the reactivity 
of the organism are revealed.

For the first time the Immunogram of periodic disease Is given.
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Э. E. Назарет ян, 3. T. Джндоян, H. E. Сафарян

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 
ЖЕЛУДКА И 12-ПЕРСТНОИ КИШКИ 

И СИМПТОМАТИЧЕСКИХ ЯЗВЯзвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки продолжает оставаться одним из наиболее распространенных заболеваний. Кроме того, участились случаи возникновения симптоматических язв, что связано с распространением сахарного диабета, с длительным психическим перенапряжением, которое наблюдалось после землетрясения в Армении (стрессовые язвы).Большинство хронических рецидивирующих язв желудка следует лечить оперативно. Чем больше язва, чем глубже ниша, чем старше больной и чем ниже кислотность, тем больше необходимости в оперативном вмешательстве. Неглубокие же язвы желудка поддаются консервативному лечению.222


