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ИЗМЕНЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ ГИСТАМИНА В КРОВИ БОЛЬНЫХ՜ 
И ИХ РОДСТВЕННИКОВ ПРИ СЕМЕЙНЫХ ПРОЯВЛЕНИЯХ 

ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Периодическая болезнь относится к числу заболеваний, где этиоло
гия обусловлена наследственными факторами [26, 28, 29], а аллергиче
ский компонент играет важную роль в патогенезе болезни [10, 13, 23].

В работах последних лет [5, 7] установлено, что обнаруженные праь 
периодической болезни циркулирующие в крови аутоантитела и гумо
ральные сдвиги имеют общую точку соприкосновения в аллергическом 
патогенезе болезни. Получены интересные данные относительно повы
шения концентрации гистамина в крови, которые, наряду с другими им
мунологическими показателями, позволяют определить аллергическое՛ 
состояние больного. Вместе с тем заслуживает внимания тот факт, что 
у подавляющего большинства больных в фазе затихания аллергической 
реакции уровень гистамина в крови продолжает оставаться повышен
ным. Для объяснения этого нами сопоставлены результаты определе
ния гистамина с другими иммунологическими показателями, которые- 
дали возможность прийти к заключению, что в межприступном периоде 
болезни существует какая-то аутоаллергическая настроенность организ
ма [7]. Эти данные подтверждены новыми исследованиями [8, 9], в ко
торых выявлено снижение или отсутствие пистаминопоксической способ
ности сыворотки крови и активности гистамнназы в межприступном 
периоде. Как .известно, эти ингибиторы играют большую роль в обмене 
гистамина. По данным Альбу [16], причина потенциальности к аллергии 
заключается в пониженном содержании гистамнназы в крови. Состоя
ние это, которое Кемерером [2] названо «аллергическим диатезом»,, 
представляет собой преаллергию, при которой наблюдается унаследо
ванное предрасположение к аллергическим заболеваниям.

Интересные результаты получены исследованиями Паро и Набор- 
да [25], которые показали, что гистаминопексичеокая способность сыво
ротки крови отсутствует не только у аллергических больных и их аллер
гических родителей, но также и родителей, братьев и сестер, у которых 
нет и никогда не было клинических проявлений аллергии.

Эти данные в свете достижений современной медицинской генети
ки дают нам право высказать предположение, что детерминация патоло
гических проявлений гистаминопексни и гистамнназы при аллергиче
ских заболеваниях реализуется под действием какого-то фактора па- 
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следствемности, являясь, таким образом, первичным нарушением биохи
мизма в процессе обмена гистамина. Это есть ни что иное как наслед
ственно обусловленное аллергическое заболевание, находящееся в со
стоянии так называемой «предва1рительно-спонта.ннон сенсибилиза
ции» [12]

Наши предположения расширяют пределы значимости явления пи- 
пергистамине.мии н дают основание изучить уровень гистамина в крови 
больных и их родственников при семейных проявлениях периодической 
болезни. Необходимость этих исследований диктуется также тем, что 
большинство больных периодической болезнью (62,5%) страдает на
следственной аллергией, а частота семейных проявлений болезни, по 
литературным данным, составляет 6,8—60% [6]. Таким образом, опреде
лением гистамина представляется возможность внести дополнение в ге
неалогический анамнез. Однако это обстоятельство не нашло до настоя
щего времени освещения 'в литературе, что побудило нас более деталь- 
аю остановиться на данном вопросе.

Нами обследовано 18 семей, в родословных которых зарегистриро
вано два и больше больных периодической болезнью в 1—4 поколени
ях. Содержание гистамина в крови исследовалось как у больных (у 
одного из болеющих в семье), так и у их ближайших клинически здоро
вых родственников. При этом обследовались 18 пробандов и 37 их род
ственников. Определение гистамина проводилось биологическим мето
дом по Бароуму и Гаддуму с некоторой модификацией Кулябко ла изо
лированных атропинизироваиных отрезках тонкой кишки морской свин
ки [4, 18]. Контролем служили результаты, полученные у 20 здоровых 
лиц (табл. 1).

Таблица 1

Контингент обследо
ванных

Число 
обследован

ных

Гнстамнн в ■( °/0

Lim М +ш

Больные 18 9,0-106,0 37,0 6,35
Ближайшие родственники 37 4,0—88,0 29,6 3,08
Контроль 20 6,0-9,0 6,9 0,28

Как (видно из табл. 1, повышенное содержание гистамина в крови
наблюдалось как у больных, так и у ближайших родственников пробан
да. Вместе с тем сравнение степени гипергистаминемии! в обеих группах 
выявило некоторую разницу. В частности, обращает на себя внимание 
более резкое повышение уровня гистамина в крови у больных (37,0± 
6,35 •; %),нежели у родственников (29,6±3,08т °/0)-В табл. 2 приведе
ны результаты исследования гистамина у ближайших кровных род
ственников пробанда (родители, дети, братья и сестры).

При сопоставлении результатов исследования трех групп ближай
ших родственников пробанда выяснилось, что более явное проявление
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гипертистамннемии имело шесто у детей пробаида (58,0±8,1 д°/0), за
тем у родителей (27,3+4,6 •;%) и в последнюю очередь у сибсов 
(23,0±2,68-Ло). Несмотря на эти незначительные различия, результаты, 
однако, указывают на то, что имеется определенная связь между гипер- 
гиста.минемией и наследственностью.

Обращает на себя внимание парадоксальное превышение концен
трации гистамина в крови детей пробандов над концентрацией гистами
на v больных. Это можно объяснить физиологическими особенностями 
детского возраста, в котором находилось большинство обследованных 
этой группы. У некоторых больных повышение уровня гистамина в кро
ви оказалось незначительным, что, вероятнее всего, является результа
том блокирования большей части освобождающегося при аллергии ги
стамина в «шоковом органе» и поступления остальной части гистамина 
с кровь [11].

При анализе результатов отмечалась причинно-следственная зави
симость между аллергией и гиперпистаминемией. В частности, установ
лено, что у больных периодической болезнью гипергистаминемия сопро
вождается отсутствием или понижением активности гистаминазы и 
гистаминопекснческой способности сыворотки крови, а сами больные, 
как было сказано, в большинстве случаев страдают наследственной ал
лергией. Мы придаем этому особое значение, поскольку роль наслед
ственности как детерминатора в образовании определенного белка-фер- 
мента выявилась при огромном числе исследований. При этом выяви
лись те биохимические механизмы, которые оказались нарушенными в 
результате замены нормального гена мутантным [14, 19, 21]. Поэтому 
нельзя исключить и возможную роль наследственных механизмов в 
инактивации гистаминазы. У больных периодической болезнью этот 
процесс сопровождается угнетением гиста.минопексической способности 
сыворотки крови, которое, являясь функциональным нарушением ք-гло- 
булинов [17, 20], имеет прямое отношение к вопросам иммуногенетики. 
Изложенное указывает на роль специфических ингибиторов гистамина 
при развитии периодической болезни. При этом гипергистаминемия яв
ляется последствием этих механизмов аллергии. Отсутствие терапевти
ческого эффекта антигистаминных препаратов является косвенным под
тверждением сказанного. Критика гистаминной гипотезы механизма ал
лергических процессов, имеющая место во многих работах, по сущест
ву оправдывает себя на отдельных стадиях этой реакции [I]. Поэтому 
повышение концентрации гистамина п крови при периодической болез
ни пока что можно оценить как количественное изменение, которое яв
ляется только диагностическим тестом аллергии. Необходимо отметить, 
что мы не знаем, чем вызывается инертное поведение гистамина при 
сохранении больших концентраций его у обследованных здоровых чле
нов семьи. По-види'мому, надо указать на воздействие какого-то допол
нительного фактора, подобного тому, что называют «гистаминопротек- 
тнвным» свойством сыворотки крови [12, 22]. Однако это относится к бо
лее сложным и пока что не выясненным вопросам аллергии.



54 К. С. Мурад-ханян. Г. М. Аракелов

Гистамин в •( °/о

Ближайшие кровные родственники

Таблица 2՜

№ родители дети спбсы
Больные

отец мать
СЫН дочь братья сестры

1 2 1 9 1 շ 1 շ 3

1
2 
3
4
5 
б
7 
в
9

10
11
12
13
14
15
16
17
18

83 
26 
50
57
9

20
36
42
20
20

106
13
10
20
62
28
25
60

16

24

17

30

37

26

76
37

61 21

40
88

46

56

33
16

17

30
20

24

32

43
30

35
38

38

12 10

8

2о
4*17

и 18 11 7 19

Llm 9,0-106,0 16,0-76,0 24,0-88,0 4.0-13,0

М 37,0 27,3 58,0 23,0

m ±6,35 -14,6 ±8,1 ±2.68

* Данный случай не включен в среднюю арифметическую.

В отношении семейных форм периодической болезни можно ска
зать, что наследственное предрасположение задолго до развития кли
нической картины можно обнаружить некоторыми лабораторными ис
следованиями. Нами установлено, что развитию периодической болезни 
предшествует повышение содержания гистамина в крови, которое по
казывает склонность и аллергическим заболеваниям. Наличие в анам
незе 12 обследованных здоровых членов семей заболеваемости брон
хиальной астмой, отеком Квинке, мигренью н другими аллергическими 
заболеваниями указывает на то, что наследственная детерминация при пе
риодической болезни не .предопределяет формы проявления аллергических 
симптомов, так как... «наследуется неформа аллергических заболеваний. 
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а только склонность к аллергии» [3, 15]. Что касается причины проявле
ния отдельных форм аллергических заболеваний, то надо отметить су
ществование специфических наследственных факторов, каждый нз кото
рых может вызвать проявление соответственной формы наследствен
ной аллергии. Однако вопрос проявления аллергического заболевания 
решается своеобразной интерференцией наследственных и средовых 
факторов. Поэтому нельзя считать, что наследственность при аллерги
ческих заболеваниях, в том числе и периодическом болезни, является 
фатальной. Наследственность обусловливает только такие особенности 
организма, которые в условиях воздействия экзогенных и эндогенных 
факторов могут стать основой для развития аллергического состоя
ния [3]. Нами установлено, что такими факторами возникновения аллер
гических приступов периодической болезни могут быть охлаждение, пе
регревание на солнце, катар верхних дыхательных путей, физическая 
перегрузка, отрицательные эмоции, разные пищевые продукты, гормо
нальные сдвиги и прочее. Ոօ-види՛мому, более или менее длительный 
контакт с ними, а также количественные и качественные особенности 
этих факторов могут способствовать реализации наследственного пред
расположения. Этим определяется проявление болезни у одних членов 
семей при ее отсутствии у других. Но не болеющие аллергией лица мо
гут передавать аллергическое предрасположение [27]. В Англии, напри
мер, у 10% населения имеется клиническая аллергия, а положительные 
реакции на аллергены встречаются в 70% случаев [24].

Таким образом, полученные нами результаты диктуют необходи
мость проведения ряда биохимических и иммунологических исследова
ний у ближайших родственников больных периодической болезнью, что, 
наряду с другими показателях™ аллергии, даст возможность уточнить 
диагноз болезни. Особенно важными являются и дальнейшие исследова
ния по выявлению скрытых носителей наследственной аллергии с целью 
ограждения их от провоцирующего влияния вредоносных экзогенных и 
эндогенных факторов, что можно положить в основу профилактики пе
риодической болезни.

Выводы

1. При семейных проявлениях периодической болезни наблюдается 
повышение содержания гистамина в крови как у больных, так и у здо
ровых членов семьи пробанда.

2. Гипергистаминемия, наблюдаемая у больных и их неболеющих 
ближайших родственников, не есть обязательная предпосылка основ
ного процесса, а является сопутствующим явлением, имеющим диагно
стическое значение для выявления скрытых форм аллергии.

3. Изучение механизмов унаследования периодической болезни да
ет возможность провести профилактические мероприятия по предупреж
дению реализации болезненного задатка.
Институт экспериментальной бпологпн
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ՀԻՍՏԱՄԻՆԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀԻՎԱՆԴԻ ԵՎ ՆՐԱ 
ազգականների արյան մեջ՝ պարոերական հիվանդության 

ԸՆՏԱՆԵԿԱՆ ԴՐՍԵՎՈՐՈՒՄՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Հետազոտվել է պարբերական հիվանդության ընտանեկան դրսևորմ ա՛ռ 
18 դեպք, Որոշվել է արյան հիստամինի պարունակությո,նր 18 հիվանդների և 
նրանց 37 մերձավոր ազգականների մոտ, Հիստամինի քանակս,թյունր առավել 
բարձր է եղել հիվանդների արյան մեջ, այնուհետև նրանց երեխաների, ծնող֊ 
ների և и իրս երի մոտ,

Հաշվի առնելով հիստամինադայի ակտիվության, ինչպես նաև արյան 
շիճուկի հիստ ամ ինո պե քսիկ կարողաթյան անկումը կամ բացակայությանը 
հիվանդների մոտ, կարելի է ասել, որ հիստամինի շատացումը արյան մեշ 
հետևանք է ժառանգական դետերմինացիայի առկայության և հանդիսանում Լ 
ժառանգական ալերգիայի ցուցանիշ,

Աածկընթաց ալերգիայի դրսևորումը պարբերական հիվան գութ յան ժամա
նակ պայմանավորված է մի շարք արտաքին և ներքին անբարենպաստ ազ
դակների ներգործությամբ, որի դեպքում կարևոր են ներգո րծման տևողու
թյունը, վնասակար գործոնների (անտի զննության) քանակական և որակակա; 
դրսևորումները և այլն,

Հիվանդութ յան ենթակա անձնավորությունն երի մոտ հիվանդության 
կանխարգելման համար անհրաժեշտ է չեզոքացնել վերոհիշյալ ազդակները,
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