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А. Т. ТАТЕВОСЯН

СОДЕРЖАНИЕ ОБЩЕГО И СВОБОДНОГО ГИСТАМИНА 
И ГИСТАМИНОПЕКСИЧЕСКАЯ СПОСОБНОСТЬ 
СЛИЗИСТОЙ РАЗЛИЧНЫХ ПОЛЕЙ ЖЕЛУДКА 

И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
В НОРМЕ И ПАТОЛОГИИ

Со времени открытия гистамина прошло более 50 лет, однако роль 
его в физиологии и патологии далеко еще не выяснена.

Гистамин образуется в организме из гистидина путем декарбокси
лирования ферментом гистидиндекарбоксилазой. Многочисленными ис
следованиями установлено, что почти все органы и ткани человека н 
животных содержат гистамин. Количество его в органах и тканях силь
но варьирует в зависимости от вида животного, а также у различ
ных особей одного и того же вида [8]. Во всех отделах желудочно-ки
шечного тракта, за исключением пищевода, содержится большое количе
ство гистамина. Наибольшее его количество находится в слизистой же
лудка и тонкого кишечника. Особенно много гистамина в железистых 
клетках желудка. Содержание общего гистамина в слизистой желудка 
у крыс, по данным Фельдберга и Гарриса [15], достигает 1 —10 мкг/г, 
у кошек—10--40 мкг/г, у собак и человека—40—100 мкг/г. Согласно 
мнению ряда авторов [17], количество его в 2—3 раза больше у крыс. 
Данные других авторов свидетельствуют, что содержание гистамина в 
слизистой оболочке желудка собаки, начиная с кардиальной части в на
правлении к пилорусу, понижается [16]. Код [13] считает, что наибольшее 
количество гистамина локализовано в области париетальных клеток же
лез слизистой желудка. Гистамин в желудке у кошек стимулирует же
лудочную секрецию, усиливает слюновыделение и вызывает рвоту [14].

Данные Попельского [19] свидетельствуют, что подкожное введение 
гистамина стимулирует желудочную секрецию; при этом стимулирую
щий эффект гистамина проявляется и֊ у ваготомированных животных. 
Автор предполагает, что гистамин действует непосредственно на секре
торные клетки желез. Это подтверждается и тем, что введение атропина 
не угнетает действия гистамина. По Б. П. Бабкину [2] и Коду [13], гиста
мин является химическим стимулятором обкладочных клеток желез же
лудка, вырабатывающих соляную кислоту. Гистамин действует также на 
гладкую мускулатуру желудочно-кишечного тракта.

Основная часть гистамина в организме находится в неактивном со
стоянии, причем он непрочно связан с тканевыми белками преимущест
венно в тучных клетках и базофильных лейкоцитах крови. Некоторые
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литературные данные свидетельствуют, что гистамин может выполнять 
роль медиатора в процессе сокоотделения.

Не вызывает сомнения, что ацетилхолин способствует высвобож
дению гистамина из слизистой оболочки желудка, в свою очередь, раз
дражение блуждающего нерва значительно повышает концентрацию 
гистамина в желудочном соке. Избыточное количество гистамина реаб
сорбируется тканями или выделяется с мочой [13]. К одному из механиз
мов инактивации свободного гистамина в крови относится связывание 
его с белками плазмы крови здоровых людей и животных. Это явление 
впервые было описано под названием гистаминопексической функции 
сыворотки крови, которая находится под влиянием передней доли гипо
физа и коры надпочечников [18]. Сущность гистаминопексии сводится к 
образованию лабильного комплекса между гистамином и активными 
группами молекулы гамма-глобулина. В сыворотке крови находится 
также фактор, тормозящий гистаминопексическую способность, эффект 
которого связан с альбуминовой фракцией сыворотки крови. Обнаруже
но, что гнстамннопексия тканей сохраняется в условиях инактивации 
системы гистаминаза-декарбоксилаза [5]. Нарушение гистаминового об
мена может способствовать возникновению ряда патологических состоя
ний. Действие ряда патогенных факторов, ведущих к возникновению 
язвенно-дистрофического процесса, сопровождается освобождением в 
желудке и кишечнике значительного количества свободного гистамина.

Повышение содержания гистамина в крови, желудочном соке и тка
нях желудка у больных с язвенной болезнью [12], отсутствие у них 
гистаминопексической способности в сыворотке крови в стадии обостре
ния [4], повышение гистаминопексической способности при назначении 
минеральной воды «Джермук» в условиях нейрогенной дистрофии стен
ки желудка [9], а также многочисленные исследования [1, 10, 11], под
тверждающие значение гистаминопексии в проявлении защитно-приспо
собительных реакций организма при воздействии патогенных раздражи
телей, создали предпосылки для более глубокого изучения обмена гиста
мина и роли гистаминопексии в слизистой оболочке при язве желудка.

Мы задались целью определить количество общего и свободного 
гистамина и гистаминопексическую способность слизистой оболочки 
большой и малой кривизны желудка и слизистой двенадцатиперстной 
кишки в норме при рефлекторной дистрофии стенки желудка и двенад
цатиперстной кишки.

Опыты ставились на белых крысах весом 150—200 г, которые содер
жались на постоянном пищевом рационе. Дистрофия слизистой желудка 
и двенадцатиперстной кишки вызывалась накладыванием зажима на 
пилородуоденальную область [3]. Через 24 ч. после нанесения травмы 
животные декапитировались, извлекались желудок и желудочная часть 
двенадцатиперстной кишки; желудки всех животных делились на две 
части соответственно большой и малой кривизне, затем осматривалось 
состояние слизистой оболочки каждой части. Определялась интенсив
ность и количество видимых дистрофических поражений (кровоизлия
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ние, эрозия, язва), затем брались навески слизистых по 0,5 г из каж
дой части в отдельности для определения содержания общего и свобод
ного гистамина, а также гистаминопексической способности ткани. 
Определение общего и свободного гистамина проводилось хроматогра
фическим методом [20] с некоторой модификацией [6], а гистаминопек- 
сическая способность—хроматографическим методом с модификацией 
[7]. Для каждого определения использовались желудки 10 крыс.

Результаты опытов показывают, что при нанесении травмы в пило- 
родуоденальную область у крыс в 95—100% случаев образуются дистро
фические изменения в слизистых оболочках желудка и двенадцатиперст
ной кишки. У подопытной группы животных обычно через 24 ч. после 
нанесения травмы обнаруживаются следующие изменения: слизистые 
оболочки резко отечны, складки сглажены, отмечается гиперемия, то
чечные кровоизлияния, эрозии и множественные язвы. Среднее количе
ство деструктивных изменений, приходящееся на одно животное, в сли
зистой оболочке большой кривизны желудка составляет 3,5±0,29, малой 
кривизны—5±0,23, двенадцатиперстной кишки—3,1 ±0,25. Итого, на од
но животное приходится П,6±0,25 деструктивных изменений. Определе
ние в слизистых оболочках желудка и двенадцатиперстной кишки об
щего и свободного гистамина, а также гистаминопексии было произве
дено на 80 крысах, из них 40 составили контрольную группу интактных, 
животных, а у остальных вызывалась экспериментальная дистрофия. 
Результаты статистической обработки полученных данных приведены 
в табл. 1. Как видим, в норме содержание общего и свободного гиста
мина в слизистой различных полей желудка и двенадцатиперстной киш
ки неоднозначно, наибольшее их количество находится в большой кри
визне, в то время как в малой кривизне и двенадцатиперстной кишке 
количество общего и свободного гистамина значительно меньше. Гиста- 
мииопексическая способность более выражена в области малой кривиз
ны. В условиях экспериментальной дистрофии наблюдается некоторое 
увеличение количества общего и свободного гистамина в слизистых обо
лочках большой и малой кривизны и в области двенадцатиперстной 
кишки. Необходимо отметить, что с увеличением содержания общего и 
свободного гистамина обнаруживается заметное понижение гистамино
пексической способности слизистой малой и большой кривизны и об
ласти двенадцатиперстной кишки, в частности: слизистой большой 
кривизны—на 13%, малой кривизны—на 11%, двенадцатиперстной киш
ки—на 9%.

Резюмируя полученные данные, можно заключить, что изменение 
содержания общего и свободного гистамина и гистаминопексии в слизи
стой различных полей желудка и двенадцатиперстной кишки в условиях 
патологии носит разнонаправленный характер. В этом следует рассма
тривать защитно-приспособительную роль гистаминопексии в норме и 
патологии.

Кафедра фармакологии 
Ереванского медицинского института Поступило 6/П 1968 г.



Таблица է
Исследование содержания общего и свободного гистамина и гистамннопексип в слизистой оболочке 

большой и малой кривизны желудка и 12-перстной кишки у крыс при экспериментальной язве

Исследуемое вещество
В норме В условиях экспериментальной язвы

большая 
кривизна

малая кри
визна

12-перстная 
кишка

большая 
кривизна

малая кри
визна

12-перстная 
кишка

Общий гистамин 41,1*0.54 15,1+0,15 15,6+0,45 50*1,82 
Р<0,01

18,7*0,87 
Р<0,02

18,4±0,97 
Р<0,05

Свободный гистамин 9,2*0,24 8,4+0,4 9,3+0,3 13,6*0,57 
Р<0,001

9,6+0,76 
Р>0,05

10,3+0,98 
Р>0,05

Гнстамннопексня 73*0,15 76*1,14 72,5*0,28 60,0+1,51 
Р<0,001

65,4+0,67 
Р<0,001

63,5+1.48 
Р<0,02
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Ա. О. ԹԱԳԵՎՈՍՅԱՆՍՏԱՄՈՔՍԻ ՏԱՐԲԵՐ ՀԱՏՎԱԾՆԵՐԻ ԵՎ 12-ՄԱՏՆՅԱ ԱՎԻՔԻ ԷՈՐսԱԹԱՂԱՆԹՆԵՐԻ ՐՆԴՀԱՆՈԻՐ ԵՎ ԱԶԱՏ ՀԻՍՏԱՄԻՆԻ ՔԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆՆ Ո1« ՀԻՍՏԱՄԻՆՈՊԵԿՍԻԿ ՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ՆՈՐՄԱՅՈՒՄ ԵՎ ՊԱԹՈԼՈԳԻԱՅՈՒՄԱմփոփում
Սպիտակ առնետների մոտ ստամոքսի փոքր և մեծ կորությունների և 

12֊մ ատն յա աղիքի լորձաթաղանթներում որոշվել է ընդհանուր, ազատ ՞ւիս- 
տ ամին ի քանակությունը և լորձաթաղանթի հ իս տամ ին ոպեկսիկ հատկությունը 
նորմայում և էքսպերիմենտալ դիստրոֆիայի պայմաններում» Դիստրոֆիան 
առաջացվել է պիլորողոաղենալ հատվածին սեղմիչ դնելով։

Նորմալ կենդանիների մոտ լորձաթաղանթի նշված հատվածներում ընղ
հանուր և աղատ հիստամինի քանակությունը տարրեր է. այսպես, մեծ կորու
թյան լորձաթաղանթում ավելի շատ է, քան փոքր կորությունում ու 12-մատ- 
նյա աղիքում, իսկ հիստամինոպեկսիկ հատկությունը փոքր կորությունում 
ավելի ուժեղ է արտահայտված։

Էքսպերիմենտալ դիստրոֆիայի պայմաններում նշված դաշտերում նկատ
վում է ընդհանուր և աղատ հիստամինի քանակի որոշ ավելացում ու հիստա- 
մինոպեկսիկ հատկության թուլացում։

Ամփոփելով ստացված տվյալները, կարելի է եզրակացնել, որ ուսումնա
սիրված հատվածներում ընդհանուր, ազատ հիստամինի և հիստամինոպեկսիկ 
հատկության փոփոխությունները ւղաթոլոգիայի պայմաններում ուրույն բնույթ 
են կրում' ընդհանուր ե ազատ հիստամինի քանակը ավելանում է, իսկ հիստա
մինոպեկսիկ հատկությունը իջնում։ Դրանով էլ պետք է բացատրել հիստամի- 
նոպեկսիտյի պաշտպանողական ղերը նորմայում և պաթոլոգիա յում ։
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