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ХОЛИНЭСТЕРАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ СЫВОРОТКИ КРОВИ
ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Периодическая болезнь представляет собой обособленную нозоло
гическую единицу, которая чаще всего встречается у народов, населяю
щих бассейн Средиземного моря. В Армении болезнь эта носит характер 
краевой патологии.

Этиология и патогенез периодической болезни окончательно не вы- 
л.^нены. По мнению ряда авторов [15, 21, 22, 23], она является наслед
ственным заболеванием, в патогенезе которой большую роль играет ал
лергия [12, 18, 20]. В настоящее время [6, 7, 13, 19] изучена иммуполиш- 
ческая перестройка организма больных и 'обнаружены циркулирующие 
ь крови тканевые аутоантитела, понижение комплементарного титра в 
сыворотке крови, пролиферация иммунокомпетентных клеток в органах 
ретикуло-эндотелиальной системы, гормональные нарушения и пр. 
Нами в соавторстве [8—10] изучалось содержание гистамина в крови, 
активность гистаминазы и гистаминопекснческой способности сыворотки 
крови.

Результаты этих исследований показали наличие гипергнетам пиемии 
при периодической болезни и отсутствие или понижение активности гиста
миназы и гистаминопекснческой способности сыворотки крови как во 
время приступа, так и в межприступном периоде. Это дает основание 
запяться изучением уровня холинэстеразной активности сыворотки кро
ви, поскольку гистамин, как известно, обладает довольно сильным анти- 
холинэстеразным действием, в результате чего затягивается эффект аце
тилхолина [1, 3, 4, 16]. По данным Албус [14], повышенное действие аце
тилхолина при аллергик связано со снижением активности холинэстера
зы. При периодической болезни изучение активности холинэстеразы не 
нашло до настоящего времени заслуженного внимания в литературе, в 
связи с чем мы поставили перед собой задачу определить степень актив
ности этого фермента в сыворотке крови.

Нами обследовались 50 больных, из которых 18 болели абдоминальной формой пе
риодической болезни, 4 торакальной. 13 абдоминально торакальной, 8 абдоминаль
но-артралгической и 7—абдоминалыю-торакально-артралгической. Среди больных было 
24 мужчин и 26 женщин; в возрасте от 16 до 40 лет 44 больных, от 41 до 60 лет 
6 больных. Давность заболевания до 5 лст֊8 больных, от 6 до 10 лет 16, от II де 
20 лет 17, свыше 21 года 9 больных. Исследования проводились во время приступа или 
в межприступном периоде болезни.

Активность холинэстеразы мы определяли по методу Правдич-Неминской НН Поп-



Холинэстеразная активность сыворотки крови

мильные величины активности сывороточной холинэстеразы установлены у 10 здоровых 
людей (табл. I).

Таблица 1
Активность холинэстеразы при периодической болезни

I

Нормальная, °0 Снижение, 0 0
Стадии 

болезни
II Ыш М п

Приступ 
Межприступная
Контроль

/1
29
10

45,4-57,3
45,0-60.0

— — — I 21
48,КО 1,70 4,90 21
51,96 1,6715.29 -

13,6 40,9 29.5 1,72 7,92
18,0—41,831,6 1,607,36

Как видно из таблицы, в отличие от результатов, полученных у здо
ровых людей, холинэстеразная активность сыворотки крови при перио
дической болезни понижена во время приступа и в межприступном пе
риоде болезни, что было особенно выражено у всех обследованных в фа
зе обострения. Во время приступа снижение активности холинэстеразы 
в среднем составляло 29,5± 1,72%, с колебаниями в пределах 13,6— 
10,9%; в период ремиссии соответственно установлено—31,6± 1,60% и от 
18,0 до 41,8% у большинства обследованных. Нормальная активность 
холинэстеразы в межприступном периоде наблюдалась у 8 больных (в 
среднем составляло 48,80±1,70% с колебаниями в пределах 45,4— 
57,3%).

Но степени снижения активности холинэстеразы больные разбились 
на 3 группы: снижение I степени, когда количество холинэстеразы состав
ляло 36—44%, II степени—26—35% и III степени—10—25% (табл. 2).

Таблица 2
Степень снижения активности холинэстеразы при периоди

ческой болезни

Стадия болезни 36 14° 0 25~35о/в
III 

10—25° 0

Приступ 
Межприступная

6
4

Всего больных 10

11риведенные данные указывают на снижение активности холинэс
теразы независимо от тяжести и течения болезни. Сопоставление резуль
татов показало отсутствие параллелпзма между полом, возрастом боль
ных, давностью и формой заболевания, с одной стороны, и степенью сни- 
.•хения холинэстеразной активности—с другой. Следует отметить, что про
должительное угнетение активности холинэстеразы, которое мы наблю
дали, является показателем затяжного течения аллергии. Работами не
которых авторов (5, 8] было показано, что у подавляющего большинства 
больных периодической болезнью в фазе кажущегося затихания аллерги-
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ческого процесса (клиническая ремиссия) имеет место гипергистамине 
мия и функциональная гепатопатия. Эги изменения, безусловно, сказы *
каются на активности сывороточной холинэстеразы. Синтез холинэстера- • •
зы, ио всей вероятности, осуществляется в печени и потому уменьшение 
содержания ее в сыворотке крови связано с поражением этого органа 
|2, 17]. Однако у больных периодической болезнью снижение активности 
сывороточной холинэстеразы имеет также прямую связь с повышением 
гистамина в крови, поскольку, как было сказано, гистамин резко угнетает 
активность этого фермента.

Учитывая приведенные данные, мы можем прийти к заключению, что
Vугнетение холинэстеразной активности сыворотки крови представляет со

бой нарушение в системе неспецифических гуморальных факторов аллер
гии, играющих определенную роль в патогенезе вышеуказанной болезни. 
Это определяет и целесообразность проведения дальнейших наблюдений 
для окончательного уяснения процессов взаимодействия ацетилхолин-хо- 
линэстеразы и гистамина при периодической болезни.
11 нети тут экспериментальной биол о гни 
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II. Ա Փ ո ւ|ւ ո ւ ւ1

Հետազոտվել է շիճուկային խ ո լին ե и թե ր ա զա յ ի ա կտ ի վ ութ քո ւն ր պ արբեր ա -
կան հիվանդութ յամբ տառապող 50 հիվանդի արյան մեջ՛ Նկատվել է վերոհիշ
յալ ֆերմենտի ակտիվության անկում բոլոր հիվանդների մոտ նոպա լի ժամա
նակ և հ իվան դն ե րի մեծամասնության մոտ մ իջն ոպա քական շրջանում:

Խո լին ե и թ եր ա դա յի ակտիվության անկումր դ 
( 3(> — 45%), երկրորդ (26 — 35%) և երրորդ (10— 25%)

սևորվել 4 /// ռաջի ն 
ա и տ ի ճ անն ե ր ո վ: Անկ֊

ման միջին մակարդակը նոպայի ժամանակ եդել է 29,5—1,72% , իսկ մ ի ջն ո - 
պայական շրջանում' 31,6—1,60%։

Պարբերական հիվանդության ժամանակ, արյան շիճուկի խոլինեսթերա- 
դայի ակտիվության երկարատև անկումր կարե[ի է բացատրել լյարդի ֆունկ
ցիոնալ փոփոխություններով և արյան մեջ հիստամինի շատադմամբ,
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