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Проведено исследование обмена гистидина у Ascaris suum, Ascaridia galli и Fas-
ciola hepatica с целью выяснения путей превращения этой аминокислоты в организме 
гельминтов. На основании определения гистамина и фермента гистидин-аммиаклиазы 
показано, что основным путем превращения гистидина, по-видимому, является образо-
вание уроканиновой кислоты с последующим расщеплением имидазольного кольца. 

Аминокислота — гистидин является источником образования в орга-
низме ряда веществ; играющих важную физиологическую роль (гемогло-
бин, карнозин, гистамин). Гистидин хорошо поглощается нематодами 
из среды содержания, но метаболизм его фактически не изучен. 

Известно, что обмен гистидина в организме позвоночных осуществля-
ется несколькими путями. Основные из них следующие: Р распад гистидина, 
приводящий к расщеплению имидазольного кольца с образованием уро-
каниновой кислоты и аммиака, N-формамидо, L-глютаминовой кислоты 
и муравьиной кислоты, происходит в результате гидролитического деза-
минирования и катализируется действием специфического фермента — 
гистидин-аммиаклиазы (4.3.1.3). Действие этого фермента отличается 
высокой специфичностью, поскольку он расщепляет только L-гистидин. 
К настоящему времени получены данные, указывающие на наличие этого 
фермента в различных тканях животных организмов (Baden a. Pathak, 
1967; Hassal a. Lunn, 1970; Sakaguchia. Sugiyama, 1967; Roth a. Hug, 1971). 

Превращение гистидина может осуществляться и путем его декарбок-
силирования под действием специфического фермента гистидин-декарбок-
силазы с образованием гистамина. Гистамин влияет на проницаемость 
мембран, образуется в больших количествах при травмах, воспалитель-
ных процессах и аллергиях. Колебания концентрации гистамина в крови 
у позвоночных значительны и зависят от таких факторов, как активация 
или торможение освобождения гистамина из связанного состояния, де-
карбоксилирования гистидина, активности гистаминазы, фермента, раз-
рушающего гистамин, наличия в крови гистаминосвязывающих веществ 
(Мошкевич и Кричевская, 1971). Резко возрастает количество гистамина 
при многих патологических процессах (Ландо и Бонфитто, 1970; Мурад-
ханян и др., 1971). 

Гельминтозы вызывают в организме человека и животных определен-
ную аллергическую настроенность (Ершов и Наумычева, 1968; Шульц 
и Давтян, 1969). Изучению действия токсинов, продуцируемых гельмин-
тами на организм хозяина, посвящен ряд работ, свидетельствующих об 
аллергической реакции организма на введение токсических веществ. 
Исследователи приходят к выводу, что введение полостной жидкости и 
вытяжки из тканей гельминтов приводят к дегенеративным изменениям 
в тканях хозяина, усложняют течение инвазии (Савчук, 1967; Стадни-
ченко, 1972; Magliocca a. Santoro, 1959; Schoenbechler, 1968; Colwell 
a. Ortaldo, 1971). 
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В экскретах гельминтов обнаружены разнообразные амины, которые 
представляют собой продукты декарбоксилирования аминокислот и 
являются токсическими для хозяина (Purcheria a. Mihai, 1970). У цестод 
и трематод рядом авторов отмечена выраженная гистидин-декарбоксилаз-
ная активность (Mettrick a. Telford, 1963; Smyth, 1966). Гистамин обна-
ружен у мониезий и в жидкости эхинококковых пузырей (Pantrizel et al., 
1949), у цестод жаб (Mettrick a. Telford, 1963), у карликового, бычьего и 
тыквовидного цепней (Русак и Жучкова, 1970). 

В доступной нам литературе сведений о наличии фермента гистидин-
аммиак-лиазы у гельминтов мы не нашли. 

МЕТОДЫ И РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Активность фермента гистидин-аммиак-лиазы исследовалась в различ-
ных тканях и органах (кишечник, кожно-мускульный мешок, полостная 
жидкость) Ascaris suum Goeze и в гомогеаатах Ascaridia galli (Schrank) 
и Fasciola hepatica (L.). 

Для определения гистидин-аммиак-лиазы мы использовали метод 
Тейбора и Мелера (Tabor a. Mehler, 1955). Этот метод основан на спектро-
фотометрическом определении уроканиновой кислоты, образующейся при 
ферментативном дезаминировании гистидина. Активность фермента вы-
ражали в условных единицах, одна единица равна количеству микромолей 
уроканиновой кислоты, образовавшейся за 2 часа инкубации в расчете на 
один мл исследуемой жидкости или на 1 г исследуемой ткани сырого веса. 

В среднем по 20 опытам наивысшая активность фермента была найдена 
в кишечнике свиной аскардиды — 800.0 + 78.6 мкг/г сырого веса, в кожно-
мускульном мешке — 130.0 + 17.0 мкг/г и в полостной жидкости — 15.0 + 
+5.5 мкг/мл. Определение активности этого фермента в гомогенатах 
гельминтов показало, что гомогенат свиной аскариды обладает активностью 
220.0+9.7 мкг/г сырого веса, гомогенат аскаридий кур — 860.0+99.0 мкг/г 
и гомогенат F. hepatica 620.0 + 11.6 мкг/г сырого веса. 

Определение гистамина проводилось в различных тканях и органах 
A. suum, а также в гомогенатах A. suum, A. galli и F. hepatica. Для этого 
мы использовали флуориметрический метод, отличающийся высокой 
специфичностью и чувствительностью (Юденфренд, 1965). Этот метод 
основан на реакции конденсации гистамина с орто-фталевым альдегидом, 
в результате которого образуется флуоресцирующее соединение. Флуоре-
сценцию определяли на спектрофлуориметре типа Хитачи при 450 ммк и 
возбуждении 365 ммК. В среднем по 12 опытам содержание гистамина 
у свиной аскариды в кишечнике 0.45+0.01 мкг/г сырого веса, в половой 
системе — 0.44+0.01, в кожно-мускульном мешке — 0.52+0.02 мкг/г 
сырого веса и в полостной жидкости — 011+0.006 мкг/мл. В гомогенатах 
наибольшее содержание гистамина обнаружено у F. hepatica — 0.54 + 
+0.01 мкг/г сырого веса, у свиной аскариды — 0.4+00.02, у аскаридий — 
0.38+0.004 мкг/г сырого веса. 

Обмен гистидина у исследованных нами гельминтов идет как в направ-
лении образования гистамина, так и в сторону образования уроканиновой 
кислоты. Так, в гомогенатах свиной аскариды обнаружено уроканиновой 
кислоты 33.15 Х103, у аскаридий — 20.93 Х103, у фасциолы обыкновен-
ной — 24.24Х103 мкг/г сырого веса. 

Приведенные цифры показывают, что в гомогенатах изученных гель-
минтов концентрация уроканиновой кислоты на несколько порядков 
выше, чем концентрация гистамина, следовательно, декструкция гисти-
дина идет преимущественно в сторону образования уроканиновой кислоты. 
Обращает на себя внимание тот факт, что в гомогенатах фасциолы обыкно-
венной гистамина значительно больше, чем в гомогенатах свиной аска-
риды и аскаридий кур. Количество гистамина тесно связано с активностью 
фермента гистидин-декарбоксилаза. Наши данные согласуются с данными 
Смита (Smyth, 1966), который показал, что активность фермента гисти-
дин-декарбоксилазы у F. hepatica превышает активность этого фермента 
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у кишечных нематод. Нами найдено, что наибольшее количество гистамина 
у свиной аскариды содержится в кожно-мускульном мешке. 

При сравнении активности фермента гистидин-аммиак-лиазы в гомо-
генатах A. suum и A. galli видно, что активность этого фермента в гомо-
генате A. galli значительно превышает активность гомогената свиной 
аскариды. Известно, что интенсивность обменных процессов у птиц зна-
чительно превышает скорость обменных процессов млекопитающих. На-
ши эксперименты подтверждают, что интенсивность обмена у кишечных 
нематод на примере A. suum и A. galli адаптирована к интенсивности 
обмена хозяина. 
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HISTIDINE METABOLISM IN ASCARIS SUUM, 
ASCARIDIA GALLI, FASCIOLA HEPATICA 

G. T. Berdyeva and E. A. Drjuchenko 
S U M M A R Y 

Studies were carried out of the histidine metabolism in Ascaris suum, A scar idia galli 
and Fasciola hepatica in order to ascertain the transformation ways of this amino acid in 
helminths. Through the determination of histamine and the ferment histidine-ammonia-
liase in these helminths it has been shown that the principal transformation of wiokanine 
acid with the subsequent splitting of the imidazole ring. 


