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В последние годы все большее внимание исследователей стали 
привлекать вопросы нарушения обмена кальция в патогенезе' различ­
ных заболевании. Изменение содержания ионизированного кальция, 
нарушение мембранных механизмов его транспорта считается одни । 
из изначальных звеньев общепатологического процесса (’)• Исключи­
тельно разнообразное физиологическое значение кальция предопреде­
ляет множественность клинических проявлений патологии кальциево­
го обмена (2). Хотя в отечественной и зарубежной литературе есть не­
мало данных о состоянии различных желез внутренней секреции при 
периодической болезни (ПБ) (3 <։), патогенез и клиническое значе­
ние нарушений регуляции кальциевого обмена остаются малой учен­
ными. В связи с этим и проведено настоящее исследование.

Обследовано 105 больных ПБ (67 мужчин, 38 женщин) в возрасте 
от 16 до 62 лет. Функциональное состояние околощитовидных желез 
исследовали путем прямого радиоиммунологического определения па­
ратгормона (ПТГ) в сыворотке крови с помощью стандартных тесг- 
наборов реагентов фирмы «Вук-Маллиикрод» (ФРГ). Аналогичным ме­
тодом изучали содержание тиреокальцитонина (КГ) в крови, пспот>- 
зуя наборы фирмы «Сиз» (Франция). Концентрацию ПГГ и КГ выра­
жали в пмоль/л, сыворотку Для определения гормонов хранили прч 
—20сС. Концентрацию кальция определяли фотометрическим метолом, 
основанным на реакции с глиоксальбис-2-оксианилом. Показатс 1 1 
ионизированного кальция рассчитывали по формуле Маклеана и Хан­
тинга, предварительно определяя для этого общин белок по Ло\рл. 
Содержание неорганического фосфора в сыворотке крови устанавл I- 
вали с помощью набора реактивов для определения фосфора Ьио-. > 1 
тест (Чехословакия). Показатели ионизированного кальция и иеорнл- 
ннческого фосфора выражали н ммоль/л.

Одновременно вышеуказанные показатели были определены \ •֊>
родственников больных первой степени родства, являющим я ирам । 
чески здоровыми людьми. В качестве контроля были обследованы > 
практически здоровых лиц. Полученные данные ““Р՝1”’ н-ны ш 
вариационной статистики. г ...

Статистически достоверных различий в юл ржании п \ 
крови мужчин и женщин (как здоровых, так и вольных) ||։11
•<е было, что согласуется с данными Виске и соавт. ( ).
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В результате обследования больных ПБ было отмечено, что у них 
по сравнению со здоровыми людьми, как при приступе заболевания, 
так и во внслриступном периоде, выявляется функциональная недоста­
точность околощитовидных желез, проявляющаяся снижением содер­
жания уровня ПТГ в сыворотке крови, умеренно выраженной гипокаль­
циемией и гиперфосфатемией (табл. 1).

Уровень кальцитонина как у здоровых лиц. так и у больных IIБ 
в приступном периоде остается в пределах нормы. Взаимосвязи между

Таблица I
Содержание ПТГ. КТ. Са + " и неорганического фосфора в сыворотке крови

\ здоровых людей п больных ПБ в период приступа и во внспрнступном периоде
(М±т)

Обследованные П1Г.
И МОЛ' л

КТ. 
нмоль л

Са**,
MMO1I. .1

11еорг<։ническии 
фосфор ммол л

Здоровые (П=ЗО) 
Г» льпыс в период 
приступа (П=29| 
В период меж ту
I р к тупа ми (П 105)

39.61 + 2.85

16.84+1.82’

16.88+3.51*

48.31 + 1.93

49.58±3.76

49.53 Т4.75

1 .12_+0.05

0.92+0.03*

0.93+0.02

1,20+0.11

1.14+0.08

1.61 ТО,09

‘ Различия по сравнению с нормой достоверны (Р<0,05).

степенью гипопаратгормонемии и гипокальциемии с клиническим ва­
риантом заболевания ПБ (абдоминальным, торакальным, суставным, 
смешанным) и наличием сопутствующих заболеваний, предшествую­
щих оперативным вмешательствам, не выявлено. Такие причины гипо­
кальциемии, как энтериты, целиакия, острый панкреатит, бронхопнев­
монии, у больных были исключены. Кроме тою, среди обследованных 
больных не было кормящих и беременных женщин. Воздействие дли­
тельности заболевания на содержание кальцийрегулирующих гормонов 
в крови отражено в табл.-2.

Таблица 2
Содержание ПТГ. КТ. Са + * и неорганическое фосфора в сыворотке крови 

больных ПБ в зависимости от длительности заболевания (М±т|

До 6 мес. 
бмес. —I год 
1год—5лет 
5-10 лет 
10 — 15 лет 
15—20 лет 
2» 25 лет 
25 30 лет 
Более 30 лет

Данное ь Число о 5- ПТГ, кт.
заболевания следованных нмоль л Г1 моль л

2
4

25
21
29
10
5
8
1

28.50 +0,91 
29.05+2.84 
10.62+1.10 
18,65+3.97 
16.14+2.65 
16.18+3,88
15,68+1.42 
16,01+3.62

15.79

49.61+4.75 
48.67+0,84 
52,64+4.94 
43,53+> >86 
49>г8+3.99 
54-92 + 2.11 
50,45+9,69
45,64+8.83

48,62

Са' 
ммоль л

Неорганический фо,- 
фор, ммоль/л

1,12+0.02
2,10+0.06
0,98+0.02 
0,92+0.10 
0,92+0,01 
0,91 + 0,03 
(1.92+0,04 
0.90+0,05

0.93

1 ,21 + 0.07
1.19+0.04
1.49+0.03
I .51+0,09
1.60X0’07
1.70+0.04 
1.68+0.04 
1.69+0.06

I .62

Как видно из таблицы, при длите :ьности заболевания до I года 
содержания паратгормона и кальция приближаются к таковым у здо­
ровых людей. Гииопаратгормонемия и гипокальциемия наблюдаются 
при длительности заболевания более 5 лет и достигают максимальной 
выраженности при длительности заболевания от 20 до 25 лет, при длч- 
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тельности заболевания свыше 25 лет имеет место относительная ста 
билизнция изучаемых показателей. При анализе частоты приступов 
ПБ от гипопаратгормонемии выяснилось, что частота приступов ՝ бот., 
пых с уровнем ПТГ в сыворотке крови менее 18,05+0,58 в I 9 ратапре 
восходила частоту приступов у больных, уровень паратгормона в сы­
воротке которых приближался к нормальным величинам.

Одновременно у первой категории больных были более выражен­
ными продолжительность температурного синдрома (в среднем на 
11,3 ч). Уровень кальцитонина, независимо от длительности заболева 
ния, частоты приступов, продолжительности температурного болевого 
синдрома при ПБ, оставался в предела՝ нормы.

Для ПБ характерно частое развитие амилоидоза, который рас­
сматривается в качестве основного проявления этого заболевания при 
II фенотипе ПБ (б). Нами изучены показатели функциональной актив­
ности околощитовидных желез и КТ у 26 больных амилоидозом почек 
При наличии у больных ПБ амилоидоза почек гипокальциемия и ги­
перфосфатемия, а также гипопаратгормонемии были выражены силь­
нее, особенно в терминальной (уремической) стадии амилоидного неф­
роза. Уровень кальцитонина, продолжая оставаться в норме, при II и 
III стадиях амилоидного нефроза составляет, однако, нс более 59 и 
65% (соответственно) своего содержания в сыворотке крови у всех об­
следованных нами больных ПБ (в среднем). У больных ПБ с амилои­
дозом почек гипопаратгормоиемия достигала максимальной выражен­
ности при наличии хронической почечном недостаточности (термина и. 
ная или уремическая стадия амилоидоза ночек).

Таким образом, при периодической болезни имеет место парати­
реоидная недостаточность, выраженность которой находится в прямой 
связи с длительностью заболевания. Поскольку ПБ относится к таболе-
ваниям с аутосомно-рецессивной формой наследования, уровень кало- 
цийрегулируюших гормонов был изучен и в крови родственников боль­
ных первой степени родства. У всех обследованных содержание ПТ։ 
и КТ было в пределах нормы и не отличалось от контрольных пока­
зателей.

По всей видимости, нарушение функции околощитовидных желез 
при ПБ носит неспецифический характер, отсутствует у олижаиших 
родственников больных и проявляется по мере клинической эволюции 
заболевания. Именно гипопаратгормонемиен обусловлены наблюдае­
мые нами гипокальциемия и гиперфосфатемия, поскольку урон. i 
кальцитонина оставался нормальным у всех обследованных больны 
Паратиреоидная недостаточность оказывает неолатопричнин 
нетическое действие, что выражается в учащении приступов и 14 
шей продолжительности у больных с наиболее низким уровнем
сыворотке крови.

Гипофункция околощитовидных желез является факторе 1. < 
собствующнм резкому повышению проницаемости с<МД։)В 11 
может не отражаться на возникновении приступов >. на 
Н. Гращенковым «кризами проницаемость» ( ).

При экспериментальном гипопаратиреозе показано кь«ра^еьп с 
повышение сосудистой проницаемости на фоне дегрануляцнн ту 1 



клеток, а также Повышенная проницаемость мнкрососудов брыжейки 
н плевры (9 |0). В то же время дегрануляции клеток и повышению 
сосудистой проницаемости в настоящее время придается важное зна­
чение в патогенезе ПБ (|։).

Приведенные данные позволяют заключить, что при ПБ наблю­
даются нарушения гормональной регуляции кальциевого обмена, ока­
зывающие неблагоприятное патогенетическое воздействие на возник­
новение. частоту и продолжительность характерных для этого заболе­
вания приступов.

Таким образом у больных ПБ в сыворотке крови выявлено сниже­
ние уровня паратгормона, ионизированного кальция, повышение уров­
ня неорганического фосфора при нормальном содержании кальцито­
нина, которые находятся в прямой зависимости от давности и частоты 
приступов заболевания.

При развитии амилоидоза и его прогрессировании у больных ПБ 
указанные нарушения, гормональные и метаболические, еще более усу­
губляются.

Нарушения гормональной регуляции кальциевого обмена при ПБ 
и амилоидозе оказывают неблагоприятное патогенетическое воздейст­
вие на течение заболевания и нуждаются в терапевтической коррекции.

Кафедр 1 внутренних болезнен № 2. 
Ереванский медицинский институт

Վ. 1Г. 2Ա1։Ո Ի ՁՅՈՒՆՅԱՆ, Դ. IL .Դ1*1>Դ11Ր5ԱՆնալցք՝.tiIil՝|i փւփւանակության հորմոնալ կանոնավորման ւ||ւհակ|1 

ujuirpL riuljiuli քւ|ււ|անղուք)յան (I ամա Г։ ակ
Պարբերական »իվանղութ ք սւմբ տաոապող հիվանդների մոտ. արյան սի֊ 

ճակում սա դի ո իմ ան ո լո դի ա կ ան ե բիոքիմիական հետազոտության եղանակ֊ 
Ներով հա յտնաբ երվել / սլ ա ր ա թ հ ո ր մ ոն ի , իոնիղա ցված կալցի ում ի քանակի 
իջ ե ցո է մ, անօրգանական ֆոսֆորի քանակի բարձրացում, կալցիտոնինի նոր֊ 
մալ քանակի պայմաններում:

Նշված փոփոխությունները գտնվել են որոշակի կախման մեջ, հիվանդու­
թյան վ ադեմիութ յունից, սբացման հաճախականությունից, ամ իլոիդոզի գաբ- 
դա դմ ան շրջանի ց ւ

Հննարկ վու մ է հարվահանաձև դեղձերի գործունեության անբավարարու­

թյան ղերրւ
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