
ЧН հիվւսնգնևրի մոտ հետազոտվել են բջջային և հումորալ իմունիտետ ի 
ցուցանիշներ։

Հետազոտության աբդյուն քների համեմատական քննությունը նախքան 
միջամտությունը անմիջապես, ինչպես նաև ճառագայթահարումից 1, 3 և 7 
օր հետո թույլ են տալիս պարղել և հիմնավորել անդրմանուշակագուլն ճա
ռագայթահարման ցուցումները որովայնամղի բորբոքման իմունակարգավո- 
րող րումման կազմակերպման նպատակով։

V. M. Haroutyunian, R. A. Grigorian, G. A. Yeganian

Some Principles of Immune System Correctlcn at Peritonitis

The authors have Investigated the indices of cellular and humoral 
Immunity In patients with peritonitis under immunostimulattng therhpy 
by T-activlne and B-activlne and ultraviolet Irradiation.

The comparative analysis of the results before and after the proce
dures (after 1, 3 and 7 days) allows to substantiate the treatment with 
ultraviolet irradiation for Immunocerrection at peritonitis.
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К ВОПРОСУ О ГИПЕРТЕНЗИОННОМ СИНДРОМЕ ПРИ 
ПЕРИОДИЧЕСКОЙ болезни и амилоидозе почек

Изучение артериальных гипертензий является важнейшей задачей 
медицины, требующей от клиницистов принципиально нового подхода 
к выяснению их этиопатогенеза. Актуальность вопроса в том, что при
соединение гипертензионного синдрома к основному заболеванию ста
новится подчас определяющим в судьбе больного.

Целью работы является исследование динамики артериального 
давления (АД) у больных периодической болезнью (ПБ) и амилоид
ной дистрофией почек.

Обследовано 96 больных ПБ (56 мужчин и 40 женщин; 50—абдо
минальной, 9—торакальной и 34—смешанной формами). Во время при-
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ступа мы отметили небольшое повышение АД у 10% больных с норма- 
лизяцисй последнего по окончании пароксизма.

Как известно, в возникновении артериальных гипертензий нема
ловажную роль играют катехоламины: возбуждая թւ-адреиорецепторы 
миокарда, они способствуют увеличению минутного и ударного объемов 
сердца. Возбуждение же а-рецепторов в сосудах ведет к спазму арте
риол и повышению периферического сопротивления в них. О наличии 
гиперкатехоламинемии у больных ПБ в период приступов свидетельст
вуют данные литературы [1, 8].

Изучение суточной экскреции катехоламинов с мочой показало, 
что у всех больных во время приступа уровень адреналина и норадре
налина повышен как по отношению к контрольной группе (в 3 и 2 ра 
за соответственно), так и в отношении к межприступиому периоду (в 
2 и 1,5 раза соответственно). Данные статистически достоверны. Одна
ко не у всех больных с наличием гиперкатехоламинемии наблюдалось 
повышение АД во время приступа, что подтверждается и литературны
ми данными [1, 8]. Более того, у значительней части больных наблю
далось снижение АД.

Безусловно, повышение АД при ПБ обусловлено нс только гипер- 
катехоламинемией. В потенциировании и длительном поддержании ги
пертензивного эффекта катехоламинов определенную роль играют 
глюкокортикоиды [7].

По нашим данным определенную роль в период приступов играет 
нарушение микроциркуляции в сосудах желудка (спазм артериол и ди
латация венул). По данным литературы, во время приступа имеет ме
сто также дилатация брыжеечных и плевральных синусов [8, 9].

Кроме того, по-вндимому, в развитии артериальной гипертензии 
при ПБ играют роль и специфические изменения микроциркуляции в 
различных органах и системах. Важным является изменение состава 
крови и ее реологических свойств, что оказывает существенное вли
яние па местное и системное кровообращение. Заметное влияние на 
реологические свойства плазмы оказывает уровень фибриногена, кото
рый, по нашим данным, во время приступов постоянно повышен.

Как известно, при ПБ основной формой поражения почек (95,9%) 
является амилоидоз, который сопровождается нарушением кровообра
щения, что приводит к гиперплазии и гипертрофии юкстагломеруляр
ного аппарата и к усилению выработки ренина. С этих позиций мы под
ходим к выяснению причин колебаний АД при амилоидной дистрофии 
почек.

Литературные данные по вопросу АД при амилоидозе отличаются 
большой противоречивостью. Исходя из этого, мы задались целью про
вести клинические наблюдения за динамикой АД у больных ПБ с 
ХПН и без нее.

Нами обследован 31 больной с ПБ смешанной формы, осложнен
ной амилоидозом внутренних органов с преимущественным поражени
ем почек в различных стадиях ХПН и без почечной недостаточности 



(10 женшин и 21 мужчина). В возрасте больных существенных разли
чий не отмечалось. ХПНо мы наблюдали у 2 больных, ХПН]—у 5, 
ХПНц— у 7 больных.

Проводилось тщательное клинико-лабораторное обследование 
больных, включающее ультразвуковое исследование внутренних орга
нов (печени, почек, селезенки, поджелудочной железы). Для верифи
кации диагноза производилась биопсия подслизистой прямой кишки.

У больных ХПНо имелась тенденция к повышению АД. Гипертен
зия принимала стойкий и труднокорригируемый характер по мере про
грессирования ХПН. Так, средние колебания АД у больных с ХПН։ от 
нормы до 190/110 ,ил< рт. ст. (гипертензия у 3 больных), с ХПН н—от 
нормы до 230/120 мм рт. ст. (гипертензия у 1 больного). У всех боль
ных с ХПН1։ АД было высоким. В процессе лечения АД лесколькц 
снижалось, однако до нормы не доходило. Необходимо отметить, что 
АД имело тенденцию к повышению также у больных без почечной не
достаточности. Наши данные в этом отношении совпадают с данными 
литературы [2, 4, 5].

Наши наблюдения свидетельствуют о наличии гипертензии у 21% 
обследованных больных, что согласуется с данными литературы [3]. 
Во всех стадиях ХПН при амилоидозе почек мы наблюдали и случаи 
гипотонии, что также согласуется с литературными данными [3].

В литературе имеются данные о гиперренинемии [6], однако ги
потензия объясняется нарушением выработки печенью ангиотензиноге- 
на или амилоидным поражением надпочечников [3].

Мы предполагаем, что в основе патогенеза гипертензии при ПБ 
и амилоидозе, помимо почечных, лежат и другие, внепочечные факто
ры, в частности, гемодинамические сдвиги, нарушение реологических 
свойств крови, состояние фибриногена, поражение эндокринной си
стемы.

Таким образом, отсутствие гипертензии в период приступов ПБ 
можно объяснить интактностью клубочкового аппарата почек. При 
амилоидной же дистрофии, когда вследствие юкстагломерулярной ише- 
мизации появляется гиперренинемия, по-видимому, появлению гипер
тензии препятствуют изменения в печени и надпочечниках.
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ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ ԱՄԻԼՈԻԴՈՂԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՆԿԱՏՎՈՂ 
ՀԻՊԵՐԹԵՆՋԻՈՆ ՀԱՄԱԽՏԱՆԻՇԻ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ ՈՐՈՇ ՀԱՐՑԵՐ

Աշխատանքի նպատակն է եղել որոշել արյան զարկերակային ճնշման 
մակարդակը պարբերական հիվանդությամբ հիվանդների մոտ նոպայի ժա
մանակ և ամիլոիդոզով բարդացած դեպքերում։
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Նոպայի dամանակ հիվանդների /«% /» մոտ նկատվել է դարկերակային 
արյան ճնշման բարձրացում սնդ. ոյան 10—15 մմ, որր նոպայից դուրս 

կարդավորվել է։
Ամիլոիդոզով հիվանդների մոա հիպերթենդիան ավեյի ցայտուն է և 

ավելի հաճախ է հանդիպում։

V. M. HaroutyMnian, G. A. Yeganian, A. A. Gevorkian, G. S. Hakopian, 
R. V. Haroutyunian, S. N. Aghadadian

Some Aspects of Hypertensive Syndrome at Periodic Disease 
and Renal Amyloidosis

The blood pressure was measured In patients with periodic disease 
with or without renal amyloidosis during attacks. It was found out that 
the patients without chronic renal Insufficiency have a tendency to hy
pertension, and with the development of it the hypertension becomes 
more expressed and resistant to therapy.

However, it must be noted that In both groups there were patients 
with normo- and even hypotension.
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ВЛИЯНИЕ САЛБУТАМОЛА НА Е-РОЗЕТКООБРАЗОВАНИЕ ЛИМФОЦИТОВ 
КРОВИ ДЕТЕИ, СТРАДАЮЩИХ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

В настоящее время патогенез периодической болезни (ПБ) окон
чательно нс раскрыт. Имеются многочисленные гипотезы об участии 
нервной и иммунной систем в патогенезе периодической болезни, з 
частности, о вовлечении вегетативных отделов нервной системы в па
тологический процесс [2, 3, 5]. Известно также о взаимосвязи нервной 
системы и иммунитета [6, 8, 10].

Цель настоящей работы состоит в изучении воздействия թշ-адрено- 
миметика—салбутамола на Е-розеткообразование лимфоцитов крови 
детей, страдающих ПБ.

Обследовано 29 детей, из которых 16 страдалп ПБ; 13 практиче
ски здоровых детей составили контрольную группу. В качестве р-адре- 
номнметика использован избирательный Рг-адреномиметик—салбута-
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