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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГУМОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА 
ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Проведено изучение пуморального звена иммунитета (В-системы) путем коли
чественного определения отдельных классов иммуноглобулинов. Выявлено резкое 
повышение уровня JgG, некоторое повышение уровня JgM и значительное понижение 
уровня JgA. Полученные данные указывают на наличие дисиммуноглобулинемии, 
на понижение иммунологической реактивости организма.

В последите годы достигнуты значительные успехи в изучении ро
ли иммунных механизмов в генезе периодической болезни (ПБ), в изу
чении которой скрещиваются вопросы молекулярной генетики, гисто
химии, иммунологии и эндокринологии [7].

Основные кардинальные вопросы этиологии и патогенеза ПБ окон
чательно не разрешены. Большинство исследователей [5, 6, 8, 13, 18, 
20, 21], сторонники аутоиммунной концепции, решающее значение з 
патогенезе этой болезни придают нарушению иммунологического го
меостаза.

Результаты наших исследований в области изучения гуморальных 
•факторов иммунитета при ПБ указывают на аутоиммунную перест
ройку организма больных: обнаружены циркулирующие в крови про- 
тивоэритроцитарные и противопочечные аутоантитела, выявленные 
методом Кумбса и Уанье (по [1]), понижение комплементарного тит
ра сыворотки крови [8, 11], пролиферация иммунокомпетентных кле
ток в органах ретикуло-эндотелиальной системы, гипергистаминемия, 
отсутствие или резкое снижение гистаминопексической способности сы- 
•воротми крови [2, ’3] и др.

Б комплексе гуморальных факторов иммунитета, отражающих 
функцию Б-снстемы, особо важное значение принадлежит системе им
муноглобулинов (Jg), так как именно в различных классах Jg сыво
ротки содержится основная масса антител различной специфичности 
[16].

Литературные данные о содержании Jg в сыворотке кроаи при ПБ 
недостаточны и весьма противоречивы. Так, по данным О. М. Виногра
довой [10], при ПБ наблюдается депрессия всех классов Jg. М. А. Адо 
и др. [4] отмечали значительное снижение уровня yG-иммуноглобулинов, 

21.0



a Frtnsdorff с соавт., Schwabe я др. [17, 22] находили лишь повыше- 
ние уровня JgM.

Актуальность проблемы и противоречивость данных литературы де
лают очевидной целесообразность дальнейших исследований отдель
ных классов Jg при ПБ на основе большого клинического материала.

Количественное определение основных классов (А, М, G) Jg вы
полнено нами впервые при ПБ методом простой радиальной иммуно
диффузии в агаре по Mancini [19] с использованйем бараньих моно- 
специфических сывороток к каждому классу Jg, получаемых из Инсти
тута эпидемиологии и микробиологии им. Гамалеи. Метод основан на 
изучении диаметра колец преципитации, образующихся при внесении 
исследуемой сыворотки в лунки, вырезанные в слое геля, содержащего 
моноспецифическую антисыворотку к изучаемому Jg. В стандартных 
условиях опыта диаметр кольца преципитации прямо пропорционален 
количеству внесенного антигена. Содержание Jg в сыворотке опреде
ляли по калибровочной кривой, построенной на основании измерения 
колец преципитации разведенной сыворотки со стандартным содержа
нием Jg-

Клинико-иммунологическле исследования проведены у 450 боль
ных в возрасте от 18 до 55 лет, из них мужчин 280, женщин 170. Про
должительность заболевания составляла от полугода до 20 лет и более. 
Неосложненным вариантом ПБ страдало 374 человека, а осложнен
ным—76 (57 с переходом в амилоидоз и 19 с переходом в коллагеноз). 
Грудной вариант заболевания наблюдался у 39 больных, брюшной—у 
271, смешанный—у 140, контрольную группу составили 30 здоровых 
доноров. Все исследования проводились в динамике у больных ПБ, на
ходящихся на стационарном лечении в специализированном отделении 
I городской клинической больницы г. Еревана. Полученные данные об
работаны методом вариационной статистики.

Анализ полученных данных выявил значительную дисиммуногло- 
булинемию (табл. 1): в состоянии приступа наблюдалось статистически 
достоверное (р<0,001) более резкое повышение уровня JgG (2865± 
182,4 мг°/о) и значительное понижение уровня JgA (145,4±2,1 жг%), 
чем у больных во внеприступном периоде (соответственно: 2430± 134,3 
и 180,0±3,0 мг°/о). Колебания JgM как вне, так и во время приступа 
были не столь значительными. После прохождения курса лечения (гис- 
таглобином или колхицином) отмечалась тенденция к снижению пер
воначально повышенной концентрации Jg (G и М). и повышению кон
центрации JgA, при этом установлена четкая корреляция между кли
ническим эффектом лечения и наблюдаемым уровнем Jg. Наблюдае
мое снижение уровня Jg после прохождения курса лечения указывает 
на их роль в поддержании иммунологического гомеостаза. Присоеди
нение амилоидоза в начальных стадиях сопровождалось дальнейшим 
повышением уровня JgG и депрессией JgA.

Нами выявлена определенная закономерная зависимость уровня 
Jg от продолжительности заболевания и частоты, приступов. Связи 
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между уровнем циркулирующих Jg и вариантами заболевания не об
наружено. У больных ПБ проведено параллельное исследование Jg с 
титром комплемента и с аутоантителами (табл. 2). Обращает на себя 
внимание отчетливо выраженная тенденция к снижению уровня сыво
роточного комплемента. Подобная ассоциация—повышение уровня Jg, 
выявление аутоантител и снижение уровня комплемента—служит кос
венным свидетельством формирования иммунных комплексов с потреб
лением комплемента [14]. Данное предположение требует дальнейше
го изучения.

Содержание отдельных классов Jg при периодической болезни 
(М±тп, лг%).

Таблица 1

Классы Контроль 
п=30

Вне приступа 
п=190

Приступ 
п = 120

После 
лечения
Ո--58

Переход в 
амилоидоз, 

1 ст. п=22

О
 ьох 1265+83,0 2430.0+134,3

<0,001
2865,0+182,4

<0,001
1599,0+65,5

<0,001
2720.7+172,4

<0,001

т 137,0+1,1 151,0+0,9
<0,01

170,0+1,4
<0,01

143,0+0,9
>0,5

190,7+2,4
<0,01

JgA 
Р

248,0±5,5 180,0+3.0
<0,01

145.4+2,1
<0 ,ն1

215+3,1 
>0,5

170,2+2,8
<0,01

Таблица 2
Соотношение JgG с показателями титра комплемента и с аутоантителами, 

выявленными методом Уанье—Клемпарской

Стадия заболе
вания JgO Р*

Титр 
компле
мента

Р*
Частота 

выявления 
аутоанти
тел в %

Р*

Вне приступа 2430,0+134,3 <0,001 37,1+5,1 <0,01 41,6+3,06 <0,001

Приступ 2865,0+182,4 <0,001 40,0+3,7 <0,01 51,6+3,3 <0,001

ПБ, осложненная 
амилоидозом 2720+172,4 <0,001 71,6+6,5 <0,01 71,4+8,9 <0.001

Контроль 1265,0+83,0 15.5+1,37 0
Примечание р*—во всех случаях сравнивается с контролем.

При вычислении коэффициента ранговой корреляции Спнрмэна 
(по [15]) нами получены статистически достоверные данные (р<0,01) 
при сравнении показателей JgG с аутоантителами, выявленными мето
дом Уанье с использованием почечного антигена, и с показателями гис
тамина (табл. 3). Выявленная корреляционная связь с гистаминам 
указывает на значение аллергизации в генезе ПБ.

Таким образом, проведенные исследования по определению кон- 
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пентрации Jg у больных ПБ свидетельствуют о напряженности гумо
рального иммунитета, об изменении иммунологической реактивности 
организма, сопровождающемся значительной диоиммуноглобулинемией, 
отражающим нарушения иммунологического гомеостаза, более выра
женного в периоде приступов и проявляющегося в дефиците JgA. Па 
основании наших исследований предыдущих лет [I, 2, 3, 8, 11] и ли-

Таблица 3
Ранговая корреляция показателей JgG и аутоантител при ПБ

Статистический 
показатель

Вне 
приступа Приступ Л милон л оз

11 98 57 29

Դ 0,41 0,91 0,84

Р <0,01 <0,01 <0,01

Примечание, г—показатель ранговой корреляции по Спирмэну.

тературных данных [9, 18, 20] можно предположить, что депрессия 
JgA, а также угнетение Т-системы иммунитета [12] связаны с генети
чески обусловленным (первичным) иммунодефицитным состоянием ор
ганизма. Все вышеизложенное учитывается нами при диагностике и 
разработке патогенетической комплексной терапии при ПБ.

Кафедра госпитальной терапии НИЛ
Ереванского медицинского института Поступила 26/111 1979 г.

UT. Կ. ԱՐՐ1ԱԱՄՏԱՆ

ՀՈԻՄՈՐԱԼ ԻՄՈՒՆԻՏԵՏԻ ՈՐՈՏ 8ՈՒ8ԱՆԻՇՆԵՐԸ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ 
ՀԻՎԱՆԴՈՒԹ՜ՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Աշխատանքը նվիրված է պարբերական հիվանդությամբ տառապււղ 450 
հիվանդի մոտ հում որա լ իմունիտետի որոշ ցուցանիշների ուսումնասիրու
թյան ր։

Հետազոտությունները կատարվել են Ս ՒՍՆՒԵՅ Ւ և МаПС1П1-Д մեթոդնե- 
րովւ

Առաջին անդամ պարբերական հիվանդության ժամանակ որոշվել է իմու
նոգլոբուլինների (]g) հիմնական խմբերի (իլ,^\,Շ) քանակական հարաբերու
թյունը դինամիկայում։ Նկատվում է IgG խիստ բարձրացում 2430^134,3 
մդ°/օ (Jfi 1265±83,0) հատկապես նոպայի ժամանակ, IgM որոշ բարձրացում 
170,0±1,4 (M 137,օ±1,1) ե IgA խիստ նվազում 145,4 + 2,1 (#243—5,0)։

Ստացված տվյալները վկայում են հումորոլ իմունիտետի լարվածության, 
իմուն։։/։։ դիական ։ւեակտիվո։թյան խանգարման մասին, որը ուղեկցվում I, 
արտահայտված դիսիմ ո։նո գ^բոպինեմիա յով պարբերական հիվանդության 
ժամանակ,
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М. К. ABRAHAMIAN

SOME INDECES OF HUMORAL IMMUNITY IN 
PERIODICAL DISEASE

It has been studied the humoral link of Immunity (В-system) by 
quantitative determination of separate classes of Immunoglobulins accor
ding to Mancini and oth. It has been observed the acute rise of the le
vel of IgG, some rise of the level of IgM and significant drop of IgA. 
The data obtained point out the presence of dislmmunoglobiilinemla. 
decrease of the Immunologic reactivity of the organism.
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