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ВОПРОСЫ Медицинской 

ХИМИИ 



века, не изучен в достаточной степени. 
Структурные гены, кодирующие эти фер-
менты, локализуются в различных хро-
мосомах: АФРТ в 16 хромосоме [191, 
а ГКФРТ в Х-хромосоме [14], как и 
гены, ответственные за синтез факторов 
VIII и IX, мутация которых приводит 
к нарушению процессов свертывания 
крови. Поскольку мутация в структур-
ном гене ГКФРТ, помимо гемофилии, 
вызывает целый ряд других заболеваний 
(подагра, синдром Леша Нихена), 
можно сделать предположение о разно-
образии возникающих мутаций в локу-
се ГКФРТ, что подчеркивает генетиче-
скую гетерогенность мутаций. По-види-
мому, один генетический локус не мо-
жет быть ответственным за развитие за-
болевай и я. Мул ьтифа ктор и ал ы-юе иасле-
дование, включающее изменение множе-
ства генетических локусов и большого 
числа внешних факторов, определяет 
подверженность конкретному заболева-
нию. 
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A D E N I N E P H O S P H O R I В O S Y L T R ANSFE-
R A S E A N D H Y P O X A N T H I N E - G U A N I N E 
P H O S P H O R I B O S Y L T R A N S I v l ' RASE O F 
В LOO D T H R О M BOC Y T E S IN H E R E D I T A R Y 

T H R OMBOCY T O P A T H I E S 

Ya. M. Sokovnina, Т. B. Mareeva, O. P. Ply-
usch, I. 1. Voir in 

i n s t i t u t e of Medical E n z y m o l o g y , A c a d e m y 
of Medical Sciences of the U S S R , Moscow 

Ac t iv i t i e s of aden ine phosphorobosy l t r ans -
fcrase (EC 2 . 4 . 2 . 7 A P R T ) and h y p o x a n t h i n e -
g u a n i n e phospho r ibosy l t r ans f c r a se (EC 2 .4 .2 .8 
I T G P R T ) were s t u d i e d in t h r o m b o c y t e s of hea l -
t h y donors , p a t i e n t s w i t h hemoph i l i a A and В 
and of women — he te rozygote car r ie rs of the 
pa tho log ic gene. The da ta o b t a i n e d sugges t 
t h a t I T G P R T tes t m a y be used as a gene t i c 
ma rke r of hemoph i l i a as well as to detect the 
he te rozygote ca r r i e r s ; e s t i m a t i o n of A P R T 
a c t i v i t y is s u i t a b l e test for d i f f e r en t i a t i on of 
hemoph i l i a fo rms . 
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Б. Л. Лурье, С. И. Репина, Б. И. Корпев, А. И. Лобанов, 
М. М. Кочепгова 

П Р И М Е Н Е Н И Е ОБОБЩЕННОГО БИОХИМИЧЕСКОГО ПАРАМЕТРА 
Д Л Я ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ГЕМОСОРБЦИИ У БОЛЬНЫХ 

С МЕХАНИЧЕСКОЙ Ж Е Л Т У Х О Й К А Л Ь К У Л Е З Н О Г О ГЕНЕЗА 

II ММ И им. Н. И. Пирогова , М О Н И К И им. М. Ф. В л а д и м и р с к о г о 

В последние годы широкое приме-
нение в клинической практике нашел 
метод сорбционной детоксикации боль-
ных с механической желтухой путем 
гемо- и лимфосорбции 13, 51. При этом 
из организма удаляются значительные 

количества эндогенных токсинов, имею-
щих отношение к клиническим прояв-
лениям, а также (что особенно важно) 
оказывающих повреждающее влияние 
на печень. Это способствует улучше-
нию клинического состояния и сии-
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жению операционного риска. Однако 
до сих пор представляет интерес объ-
ективная оценка эффективности гемо-
сорбции в сравнении с другими, обычно 
применяемыми методами предопераци-
онной подготовки у больных с меха-
нической желтухой калькулезного ге-
неза. Об эффективности лечения таких 
больных можно судить по степени и 
скорости восстановления функциональ-
ного состояния печени в послеопера-
ционном периоде, однако в большин-
стве работ по этому вопросу дается 
сравнительная характеристика э то го 
состояния с помощью описательных 
терминов «хуже», «лучше». Целью на-
стоящего исследования была количе-
ственная оценка функционального со-
стояния печени в динамике. В работе 
использован предложенный И. И. Зу-
биковой [4] математический способ оцен-
ки степени функциональных наруше-
ний в печени с помощью обобщенного 
параметра биохимических тестов 
биохимического индекса (срб). При-
менение математических методов воз-
можно только на основе адекватной 
биохимической информации. Поэтому 
одной из наших задач был выбор из 
многочисленных биохимических пока-
зателей наиболее существенных. Ин-
формативность показателя определя-
ется его чувствительностью, т. е. ча-
стотой и степенью отличия от нормы, 
соответствием степени изменения по-
казателя тяжести заболевания, специ-
фичностью для данного органа. 

М е т о д и к а 
На основе а н а л и з а большого числа био-

химических показателей , но данным литера-
туры, был выбран комплекс , о т р а ж а ю щ и й 
основные синдромы печеночной недостаточ-
ности и холемическую интоксикацию. Этот 
комплекс включает 5 показателей : активность 
у - г л у т а м и л т р а н с п е п т и д а з ы (у-ГТ) как инди-
катор цитолиза [9], концентрацию билируби-
на (Б) , как индикатор холестаза [ l j , актив-
ность холинэстеразы (ХЭ) как индикатор пе-
ченочно-клеточной недостаточности [7], со-
д е р ж а н и е ж е л ч н ы х кислот ( Ж К ) и свободного 
фенола (СФ) как индикаторов холемической 
интоксикации [6, 10]. Обобщенный биохими-
ческий показатель рассчитывали по формуле : 

ф г = —2,1 — 1,1Д Х Э + 0 , 2 А у — Г Т + 1 . 6 А С Ф + 
+ 0 , 2 Д Б + 0 , 0 4 Д Ж К , 

которая представляет собой сумму относи-
тельных отклонений (А) к а ж д о г о показателя 
от нормы. При выводе этой формулы учитыва-
ли механизмы н а р у ш е н и я всех биохимиче-
ских показателей при механической ж е л т у х е 
[2], а т а к ж е п р я м о л и н е й н у ю зависимость 
между изменением показателя и клиническим 
состоянием, в ы я в л е н н у ю с помощью регрес-
сионного а н а л и з а . Коэффициенты рассчитаны 

методом наименьших квадратов таким обра-
зом, чтобы норме соответствовали з н а ч е н и я 
срГ) 0 и ниже, легкой степени ф у н к ц и о н а л ь н о г о 
н а р у ш е н и я в печени — около 1, средней -
около 2, т я ж е л о й — 3 и выше. 

у -ГТ и билирубин определяли на автоана-
лизаторе «Цеитрифихем», холинэстеразу — 
с помощью набора фирмы «Мегск», ж е л ч н ы е 
кислоты — описанным ранее методом 1.8], сво-
бодный фенол — с помощью газожидкост-
иой хроматографии . 

Возможность применения формулы для 
количественной оценки степени функцио-
нального н а р у ш е н и я печени была исследова-
на на двух г р у п п а х больных с механической 
ж е л т у х о й к а л ь к у л е з н о г о геиеза . В 1-ю груп-
пу вошло 26 больных, у которых гемосорб-
ция была включена в комплекс дстоксика-
ционных мероприятий в дооперациониом пе-
риоде и проводилась непосредственно перед 
оперативным вмешательством, т. е. гемо-
сорбция и р а д и к а л ь н а я о п е р а ц и я объединя-
лись в единую операцию под контролем 
к о а г у л о г р а м м ы . 2-ю г р у п п у составили 22 че-
ловека , у которых операция проводилась 
после обычной предоперационной подготов-
ки. Средний возраст больных обеих групп 
50—60 лет , длительность механической жел-
тухи 1—4 нед. Биохимический индекс опре-
д е л я л и до и после гемосорбции и операции , 
а т а к ж е на 1, 7 и 15-е сутки послеоперацион-
ного периода. 

Р е з у л ь т а т ы 
В таблице представлены данные об 

изменениях биохимического индекса у 
больных двух групп. Как видно из 
приведенной таблицы, исходное со-
стояние у больных 1-й группы, кото-
рым проводили предоперационную гемо-
сорбцию, было более тяжелым: сте-
пень функционального нарушения пе-
чени характеризовалась у них как 
очень тяжелая (срб = 3,5) в отличие 
от показателей больных 2-й группы 
(<рб = 2,8) со среднетяжелой и тяже-
лой степенью функционального нару-
шения печени. Однако в послеопера-
ционном периоде у больных 1-й груп-
пы индекс <рб снижался быстрее. До-
стоверное отличие динамики биохими-
ческого индекса у больных с гемосорб-
цией свидетельствует о несомненной 
роли сорбции в улучшении функцио-
нального состояния печени в после-
операционном периоде, что, по-види-
мому, объясняется удалением токсиче-
ских продуктов, в частности желчных 
кислот и свободного фенола, оказываю-
щих повреждающее действие на ге-
патоциты. Улучшение функционального 
состояния печени в послеоперационном 
периоде при проведении гемосорбции 
способствует предотвращению одного 
из наиболее грозных послеоперацион-
ных осложнений — острой печеночной 
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Изменение биохимического индекса в послео-
перационном периоде у больных с механической 

желтухой 

Г р у п п а б о л ь н ы х 
В р е м я и с с л е д о в а н и я 

1 -я 2 - я 

Исходные данные 3,5 2,8 

Сутки после операции 2,2 2,6 
1-е 2,4 2,0 
7-е 1,3 1,9 
15-е 0,8 1,1 

недостаточности. Во 2-й группе она 
явилась причиной летального исхода у 
15% больных; проведение предопера-
ционной подготовки с помощью гемо-
сорбции позволило снизить летальность 
от печеночной недостаточности в 3 раза. 

Таким образом, применение биохими-
ческого индекса для характеристики 
степени функционального нарушения 
печени позволяет объективно и коли-
чественно оценить эффективность раз-
л и ч и ы х м етодо в и р е до п ер а ци о н и о й п о д-
готовки у больных с механической жел-
тухой калькулезного генеза. Установ-
лено, что гемосорбция способствует 
более быстрому восстановлению нор-
мального функционального состояния 
печени, предотвращая развитие острой 
печеночной недостаточности в после-
операционном периоде. 
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C U L E O U S G E N E S I S 

B. L. Lur'e, S . I . Repina, B.I. Kornev, 
A. 1. Lobakov, M. M. Kocheiova 

N. I . P i rogov II Medical School , M. F. Vla-
d i m i r s k y R e g i o n a l Research Cl in ical Ins t i -

t u t e , Moscow 

Q u a n t i t a t i v e m e t h o d s for eva lua t i on of 
i m p a i r m e n t s in t h e f u n c t i o n a l s t a t e of l iver 
t i s sue by means of a genera l ized b iochemica l 
index enab led to e v a l u a t e e f f ic iency of hemo-
sorp t ion as compared w i t h o ther me thods of 
p r e o p e r a t i v e t r e a t m e n t of p a t i e n t s w i t h me-
chan ica l j a u n d i c e of ca lcu lcous genesis. Hemo-
so rp t ion was found to c o n t r i b u t e most effe-
c t i ve ly to r e s t o r a t i o n of t he l iver t issue func-
t iona l s t a t e decreas ing the r isk of acu te l iver 
t issue insu f f i c i ency d u r i n g the pos topera t io -
nal per iod. 
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Ю. A4. Островский, Т. И. Зиматкина, Д. А. Опарин 

ОБ ИЗМЕНЕНИИ ПРОНИЦАЕМОСТИ ГЕМАТОЭНЦЕФАЛИЧЕСКОГО 
БАРЬЕРА Д Л Я ОКСИТИАМИНА 

Отдел регуляции обмена веществ А Н Б С С Р , Гродно 

Среди антагонистов тиамина наи-
большее распространение получили 
пиритиамии и окситиамин I I]. Первый 
характеризуется высокой иейроток-
сичностыо 121, не связанной с соот-
ветствующим образующимся из него 
антикоферментом. Что касается вто-
рого, то ввиду отсутствия у него тя-
желых побочных действий и значитель-
но меньшей токсичности он гораздо 
чаще применяется в эксперименталь-
ных витаминологических исследова-
ниях. При введении этого антимета-
болита картина авитаминоза Вг отли-

чается от классической, наблюдаемой 
при пищевом авитаминозе, а также по-
лучаемой после введения пиритиамина 
и х ар а ктер и зу етс я невыр а жен ностью 
патологических проявлений со стороны 
нервной системы 13.1. Окситиамин не 
влияет на физиологическую активность 
изолированного нерва 121, не изменяет 
активность транскетолазы мозга [4], 
хотя в других органах и тканях бла-
годаря высокому сродству окситиа-
миндифосфата к транскетолазе 15] он 
значительно угнетает ее активность и 
служит удобным инструментом для спе-
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