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ИЗМЕНЕНИЕ ГИСТАМИНОПЕКСИЧЕСКОИ СПОСОБНОСТИ 
СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

С установлением факта, что сыворотка крови здоровых людей л 
некоторых животных обладает способностью инактивировать гистамин 
[10, 18], оказалось несомненным, что гистаминопексическая способ
ность сыворотки крови является одним из проявлений защитно-приопо- 
собительных механизмов организма. Впоследствии весьма интересны
ми оказались результаты исследований некоторых авторов (1, Ш, 20], 
которые, изучая неопецифические механизмы возникновения аллергии, 
установили, что сыворотка больных аллергическим заболеванием лише
на листаминопексической способности. Снижение или аннулирование 
гистаминапексичеакой способности сыворотки крови наблюдалось при 
бронхиальной астме [5, 9, 12], экземе [8, 18], отеке Квинке и крапив
нике [2 23], сенном насморке (аллергический ринит) и мигрени [15], 
при лекарственной аллергии [6].

В настоящее время определение гйстаминопекснчеюкой способно
сти сыворотки к,ро>в(и большинством исследователей оценивается как 
важный неопецифический тест, характеризующий состояние аллергии. 
Однако сущность гиста;минопексии и ее снижен(ие у больных аллерги
ческими заболеваниями по настоящее время окончательно не выясне
ны. Рядом авторов Q1, 7, 9, 43] высказывается мнение о том, что спо
собность гиста минопексии здорового человека связана с ?-глобул1ино- 
вой фракцией сыворотки крови (т-псевдоглобулин-плазмопексин). 
Это предположение получило косвенное подтверждение при лечении 
больных аллергическими заболеваниями Հ-глобулином или комплек
сом гистамин+I֊глобулин [9, 13]. Антиаллергический эффект оказа
ло также применение сыворотки здорового человека с нормальной гис- 
таминопексической способностью (1Ջ, 21]. Другие авторы [il7, 22] по
лагают, что факторами листаминопексии могут являться калий и каль
ций, витамин С и гормоны гипофиз-надпочечниковой системы. По ли
тературным данным, субстрат, который способен связывать гистамин, 
находится только в полипелтидовой фракции сыворотки крови (цит. 
по{3]).

При периодической болезни роль гистаминопексичеакой способно
сти сыворотки крови в сложном механизме развития аутоаллергии не 
нашла до настоящего времени достаточного освещения в литературе. 
Исследованиями некоторых авторов [(15, 16] было показано, что листа- 
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минопексичеакий индекс (ГПИ—-процентное выражение способности' 
сыворотки крови связывать прибавленный к ней фармакологический 
гистамин) /у больных периодической болезнью снижен от 10 до 20% 
или равен нулю. Поскольку эти данные являются результатом обследо 
вания всего 10 больных, они не мопут по'служить основанием для выво
дов. В этих сообщениях нет достаточного анализа исследованных боль
ных и не учтены клинические особенности периодической болезни. Имея 
в виду дифференциально-диагностические возможности ГПИ для ус
тановления аллергической природы заболевания, выявления степени! 
аллергизации организма в зависимости ют стадии и течения болезни, 
мы считали целесообразным провести наблюдения за ГПИ на большой 
группе больных, страдающих периодической болезнью.

|Под нашим .наблюдением находилось 46 больных. По полу, возрас
ту, профессии, давности заболевания, местожительству, сроку диспан
серного наблюдения и ,по клиническим формам обследованные больные 
распределялись .следующим образом: мужчин было 24, женщин—22; 
рабочих—*19, служащих—<18, до<мохюзяек—9. В возрасте от 17 до 25 лет 
было 11 больных, от 26 до 35—19, от 36 до 45—11, от 46 до 
55—3, от 56 до 65 лет—2 больных. По давности заболевания до 
5 лет было 7 больных, от 6 до 10—14, от И до 15—12, от 
16 до 20—10, от 21 до 25 лет—3 больных. Подавляющее боль
шинство обследованных (42 больных) было жителями г. Еревана; ос
тальные (4 больных) обращались к нам из районов республики. Все 
больные находились под диспансерным наблюдением сроком от 4 до 
5 лет.

Клинико-лабораторными исследованиями были установлены сле
дующие клинические формы болезни и их сочетания; абдоминальная 
форма—17 больных, торакальная—2, абдоминально-торакальная—13, 
абдоминально-артралгическая—3, абдоминально-торакально-артрал- 
гичеокая—ill больных. Помимо общепринятого клинического обследо
вания, у большинства больных изучали некоторые иммунно-аллергиче
ские показатели (картинд иммуногенеза, циркулирующие в крови тка
невые аутоантитела, уровень гистамина в крови и пр.).

ГПИ определяли биологическим методом Парро и Лаборда [20] 
в модификации Ишимовой-Бородина [1] и Николаева [4]. Определе
ние проводили во время приступта—111 больных, <в межприступный пе
риод—28 и в динамике—7 больных. С целью установления фи
зиологических колебаний ГПИ нами обследовались 30 здоровых людей 
(доноры) в возрасте от 25 до 50 лет (табл. (1).

Как видно из табл. <1, в отличие от результатов, полученных у здо
ровых людей, гистамино!пек1сическая способность сыворотки крови при 
периодической болезни снижена иля полностью отсутствует. Причем 
при сравнении изменений ГПИ в обеих стадиях болезни выявилась не
которая разница. Во время приступа гистаминопексия отсутствовала у. 
Г2 больных, у 6 была резко снижена (ГПИ<12%). В периоде ремис
сии она равнялась нулю только у 12 больных, между тем как у 12
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Таблица 1

Результаты исследования ГНИ здоровых людей и больных периодической болезнью

Стадия болезни Число об-
ГПИ (о/о)

следованных предел 
колебания М +т

Контроль
Приступ
Ремиссия 

«■»•»-» ( ;տջ.

30 
и
28
7}

20-45 
0֊12 
0-40 
0-10 
0-38

31,0
4,0

12,5
2,8

18,0

1,65
1,66
2,28
1,32
4,30

больных была снижена умеренно (ГПИ <20%), а у 11 больных коле
балась о пределах нормы (20—40%). Эти результаты дают основание 
говорить о том, что снижение или отсутствие ГИИ носит закономерный 
характер только во время (приступа. Случаи патологических изменений 
ГПИ в периоде ремиссии являются результатом так называемой по
стоянной аллергической почвы, в связи с чем организм находится под 
влиянием постоянной сенсибилизации. При этом латентную аллергию 
можно выявить аллеця'ичеокими тестами 0143. Постоянное отсутствие 
или снижение пистаминопексии задолго до выявления аллергических 
кризов обнаружено при бронхиальной астме, крапивнице и мигрени 
J21], ЗависимЬсть ГПИ от профессии, пола и возраста обследованных 
больных не выявлена. Не установлен также параллелизм между пока
зателями ГПИ, формой и давностью периодической болезни.

По данных։ литературы (2, 5, 6j, снижение или отсутствие ГПИ при 
аллергических заболеваниях сопровождается активацией гистамина и • 
увеличением содержания его в крови. С учетом этого факта, а также 
с целью уточнения механизма участия гистаминопексии в аллергиче
ском патогенезе периодической болезни параллельно у 43 больных оп
ределяли содержание гистамина в .крови. Полученные данные показа
ли причинно-следственную зависимость между гистаминопексичеакой 
способностью сыворотки и содержанием гистамина в крови. При этом 
обращало на себя внимание то, что отсутствие гистаминопексии или ее 
снижение у 36 больных сочетается с высоким содержанием гистамина 
(М=46+3,25). Интимная связь и взаимообуслРвленность обоих пока
зателей, как правило, проявлялась во 'время приступа. В межприступ- 
ном периоде эта взаимосвязь установлена у подавляющего большин
ства больных.

Таким образом, (.можно оказать, что гистаминопексия, которая яв
ляется одним 1гз существенных факторов инактивации гистамина в 
крови, при обострении периодической болезни может сыграть законо
мерную роль (в изменении уровня гистамина в крови. Снижение или, 
отсутствие гистаминопексии обуславливает патогенную роль гипер- 
гистаминемии. Определение гистаминопекснческой способности сыво
ротки крови должно найти широкое применение у больных периодиче- 

.ской болезнью как метод установления неспецифической аллергии.
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Выводы

1. При периодической болезни отмечается снижение «ли отсутствие 
ги'стам։инопек1сичеакой способности сыворотки юрови.

2. Резкое снижение или отсутствие гистаиипнопексии во время при
ступа носит закономерный характер. В периоде ремиссии у большин
ства больных наблюдается нерезкое снижение или нормализация ги- 
стам'инопекоии. У части больных она равняется нулю.

3. Отсутствие или угнетение гистаминопексического эффекта у 
больных периодической болезнью сочетается с высоким содержанием 
гистамииа в крови. Этот параллелизм установлен у всех больных во 
время приступа и у большинства обследованных в периоде ремиссии.

4՜ . При периодической болезни определение гистаминопексии яв
ляется методом установления «неапецифиче'ской аллергии.
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Ա մ փ n փ • ո՛ v մ
Հետազոտվել է պարբերական հիվանդությամբ տառապող 46 հիվանդ։ Ար

յան շիճուկի հիստամինոպեքսիկ կարողոլթյոլնր նրանց մոտ բացակայել է կամ 
եղել է նորմայից ցածր։ Վերոհիշյալ երևույթը օրինաչափորեն նկատվել է նո
պայի մամանակ բոլոր հիվանդների մոտ և միջնոպայական շրջանում' հետա
զոտվածների մեծ մասի մոտ։

Հիվան՛դների ճնշող մեծամասնության մոտ արյան շիճուկի հիստամինո
պեքսիկ կարողության անկումը կամ բացակայում՛ը ուղեկցվել է արյան մեջ 
հիստամ ինի շատացմամբ։ Այս փոխհարաբերությունը ևս. եղել է օրինաչափ 
նոպայի մամանակ և նկատվել է հիվանդների մեծ մասի մ ոտ միջնոպայական 
շրջանում ։

Վերոհիշյալ տվյալները հիմք են տալիս եզրակացնելու, որ հիստամինի 
փոխանակության գլխավոր գործոններից մեկը հանդիսացող արյան շիճուկի 
հիստամինոպեքսիկ կարողության անկումը կամ բացակայումը պարբերական 
հիվանդության մամանակ, հանդիսանում է հիստամինի շատացման և նրա 
ախտա՛ծին ներդործման կարևոր պայման։ Այս առումով, առաջարկվում է պար
բերական հիվանդության մամանակ լայնորեն որոշել արյան շիճուկի հիստա
մինոպեքսիկ կարողությունը, որը հնարավորություն, է. տալիս՛ բացահայտելու 
ոչ սպեցիֆիկ ալերգիա յի առկայությունը։
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