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В	плазме	крови	56	больных	анкилозирующим	спондилоартритом	(АС)	определялась	активность	фер-
ментов	пуринового	метаболизма:	аденозиндезаминазы	(АДА),	АМФ-дезаминазы	(АМФДА),	адениндезами-
назы	(АД),	5’-нуклеотидазы	(5’-НТ),	гуаниндезаминазы	(ГДА),	гуанозиндезамназы	(ГЗДА),	пуриннуклео-
зидфосфорилазы	(ПНФ),	гуанозинфосфорилазы	(ГФ),	ксантиноксидазы	(КО),	ксантиндегидрогеназы	(КДГ)	
и	изоферменты	АДА,	ПНФ	и	КДГ.	Выявлены	энзимые	различия	в	зависимости	от	клинических	особенно-
стей	заболевания.	Доказано,	что	чем	острее	течение	заболевания,	выше	степень	активности	процесса	и	ста-
дия	поражения	суставов	и	позвоночника,	тем	в	плазме	выше	активность	АМФДА,	АД,	5’-НТ,	ГДА,	ПНФ,	ГФ,	
КО,	ниже	активность	АДА,	ГЗДА,	КДГ,	меньше	изоферменты	АДА-1,	ПНФ-1	и	КДГ-1.	В	процессе	лечения	
активность	ферментов	меняется	в	соответствии	с	изменениями	клинического	состояния	больных.
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adenosine	 deaminase	 (ada),	amP-deaminase	 (amfda),	 аdenine	 deaminase	 (ad),	 5’-nucleotidase	 (5’-
nT),	guanine	deaminase	(gda)	guanosine	deaminase	(gSda),	purine	nucleoside	phosphorylase	(PnP),	guanosine	
phosphorylase	(gP),	xanthine	oxidase	(Xo),	xanthine	dehydrogenase	(Xdg)	activities	and	the	ada,	PnP,	Xdg	
isoenzymes	were	determined	in	blood	plasma	of	56	patients	with	ankylosing	spondylitis	(aS).	The	enzyme	activities	
were	dependent	on	the	clinical	manifestations	of	the	disease.	The	increase	of	the	pathological	process	activity,	during	
the	acute	stage	and	more	destruction	of	 the	 joints	and	spine	was	accompanied	by	 the	 increase	of	amfda,	ad,	
5’-nT,	gda,	PnP,	gP,	Xo	activities	and	the	decrease	of	ada,	gSda,	Xdg	activities,	the	decrease	of	ada-1,	
PnP-1,	Xdg-1	isoenzymes.	in	the	treatment	of	the	enzyme	activity	varies	in	accordance	with	changes	in	clinical	
status	of	patients.
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По	 распространенности	 анкилозиру-
ющий	 спондилит	 (АС)	 занимает	 3	 место	
после	 остеоартроза	 и	 ревматоидного	 ар-
трита	 [5].	Медико-социальная	 значимость	
АС	обусловлена	неуклонным	прогрессиро-
ванием	с	анкилозированием	позвоночника	
и	 крупных	 суставов,	 длительной	 потерей	
трудоспособности,	 значительным	 ухуд-
шением	качества	жизни,	малой	эффектив-
ностью	 используемых	 средств	 лечения.	
Значительно	 усложняет	 борьбу	 с	 этим	 за-
болеванием	 неясность	 этиопатогенеза,	
клинический	 полиморфизм.	 Исходя	 из	
этого,	 выяснение	 патогенетических	 меха-
низмов	АС	является	весьма	актуальной	за-
дачей.	Несмотря	на	общепризнанную	роль	
антигена	 hla-В27	 в	 этиопатогенезе	 АС,	
остается	неясным		–	почему	наличие	этого	
антигена	 в	 крови	 у	25	%	 здоровых	 людей	

не	всегда	приводит	к	развитию	АС.	Веро-
ятно,	что	в	организме	человека	с	наличием	
hla-В27	 имеются	различные	 механизмы	
реализации	этого	антигена	в	развитии	это-
го	 заболевания.	 Учитывая,	 что	 генетиче-
ская	предрасположенность	к	 заболеванию	
реализуется	 через	 метаболизм	 нуклеино-
вых	 кислот,	 мы	 в	 своей	 работе	 провели	
исследования	 активности	 10	 ферментов	
пуринового	 метаболизма	 (ПМ):	 адено-
зиндезаминазы	 (АДА),	 АМФ-дезаминазы	
(АМФДА),	адениндезаминазы	(АД),	5’-ну-
клеотидазы	 (5’-НТ),	 гуаниндезаминазы	
(ГДА),	 гуанозиндезамназы	 (ГЗДА),	 пу-
риннуклеозидфосфорилазы	(ПНФ),	гуано-
зинфосфорилазы	 (ГФ),	 ксантиноксидазы	
(КО),	ксантиндегидрогеназы	(КДГ)	в	плаз-
ме	крови	больных	АС	в	процессе	стацио-
нарного	лечения.
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Цель исследования

Выявить	особенности	активности	АДА,	
АМФДА,	АД,	5’-НТ,	ГДА,	ГЗДА,	ПНФ,	ГФ,	
КО,	КДГ,	изоферментов	АДА,	ПНФ	и	КДГ	
в	плазме	крови	больных	АС	в	зависимости	
от	 клинических	 проявлений	 заболевания	
для	повышения	качества	диагностики	АС.

Материалы и методы исследований
В	условиях	стационара	под	наблюдением	находи-

лись	56	больных	АС,	из	которых	50	(89,3	%)	мужчин	
и	 6	 (10,7	%)	женщин.	Средний	 возраст	 (m	±	m)	жен-
щин	 	 –	 41,3	±	2,1	лет,	мужчин	 	 –	 36,3	±	1,4	лет,	 всей	
группы	 	 –	 36,9	±	1,3	лет,	 длительность	 болезни	 	 –	
6,6	±	0,4	лет.	 Диагноз	 АС	 устанавливался	 на	 осно-
вании	 всестороннего	 клинико-инструментального	
обследования	 и	 модифицированных	 Нью-Йоркских	
критериев	 [9].	 Степень	 активности	 патологического	
процесса	 определялась	 в	 соответствии	 с	 рекомен-
дациями	 Европейской	 лиги	 ревматологов	 и	 индек-
са	BaSdai	[7].	 i	 степень	 установлена	 у	16	 (28,6	%),	
ii	 степень	 	 –	 у	30	 (58,6	%)	 и	 iii	 степень	 	 –	 у	10	
(17,9	%)	больных.	На	основании	рентгенологических	
данных	и	индекса	BaSRi	[8]	i	стадия	поражения	су-
ставов	 определялась	 у	6	 (10,7	%),	 ii	 стадия	 	 –	 у	24	
(42,9	%),	iii	стадия		–	у	20	(35,7	%)	и	iV	стадия		–	у	6	
(10,7	%)	больных.	С	учетом	индекса	BaSfi	функцио-
нальная	недостаточность	суставов	0	степени	(ФНС-0)	
установлена	у	4	(7,1	%),	ФНС-1		–	у	15	(26,8	%),	ФНС-
2		–	у	31	(55,4	%)	и	ФНС-3		–	у	6	(10,7	%)	больных	[6].	
По	 данным	 рентгенологических	 исследований	 наи-
более	часто	поражались	крестцовоподвздошные	соч-
ленения	(100	%),	поясничный	отдел	(85,7	%),	грудной	
отдел	 (66,1	%),	 лонные	сочленения	 (32	%).	Клиниче-
ские	проявления	энтезопатий	определялись	в	55,4	%	
случаев,	поражения	сердечно-сосудистой	системы		–	
в	 28,6	%,	 патология	 легочной	 системы	 	 –	 в	 21,4	%,	
патология	 почек	 	 –	 в	 19,6	%	 случаев.	 Комплексная	
терапия	больных	 включала	 нестероидные	 противо-
воспалительные	препараты,	 сульфасалазин,	инфлик-
симаб,	 глюкокортикоиды	 (локально),	 лечебную	физ-
культуру,	массаж.	Дозы	и	виды	лечебных	препаратов	
назначались	в	зависимости	от	тяжести	заболевания.	

Активность	ферментов	в	плазме	крови	определя-
ли	по	оригинальным	методикам,	выражали	в	нмоль/
мин/мл.	Изоферменты	АДА,	ПНФ	и	КДГ	разделяли	
в	 1	%	 агарозном	 геле	 и	 выявляли	 с	 использованием	
солей	тетразолия	[2,	3,	4].	Статистическую	обработку	
результатов	исследований	проводили	с	использовани-
ем	программы	«STaTiSTica	6.0».	

Результаты исследования  
и их обсуждение

Изоферменты	 АДА,	 ПНФ	 и	 КДГ	
в	 плазме	 крови	 здоровых	 и	 больных	 АС	
были	 представлены	 двумя	 фракциями,	
каждая	из	которых	выражалась	в	процен-
тах,	 исходя	 из	 принятой	 за	 100	%	 суммы	
двух	фракций.	

При	поступлении	на	лечение	у	больных	
АС	по	 сравнению	 со	 здоровыми	 в	 плазме	
(табл.	1,	 2)	 выше	 активность	 5’-НТ,	 ГДА,	
ПНФ,	 ГФ,	 КО	 (все	 р	<	0,001),	 АМФДА	
(р	<	0,01),	 ниже	 активность	 ГЗДА,	 КДГ,	

изоферменты	АДА-1,	 ПНФ-1,	 КДГ-1	 (все	
р	<	0,001),	АДА	 (р	<	0,05).	Через	 7-8	дней	
лечения	 отмечалась	 положительная	 ди-
намика	 большинства	 энзимных	 показа-
телей	 (табл.	1,	 2):	 снизилась	 активность	
5’-НТ,	ГДА,	ПНФ,	КО	 (все	р	<	0,001),	ГФ	
(р	=	0,007),	 повысилась	 активность	 ГЗДА	
и	 КДГ	 (р	<	0,001),	 увеличились	 изофер-
менты	 КДГ-1	 и	 снизилась	 активность	
АМФДА,	 АД	 (р	>	0,05).	 По	 окончании	
курса	лечения	по	сравнению	с	начальным	
этапом	 наблюдалась	 существенная	 поло-
жительная	динамика	клинических	и	пара-
клинических	 показателей:	 уменьшились	
индексы	 BaSdai	 и	 BaSfi	 (р	<	0,001),	
симптомы	Отто	и	Шобера	(р	<	0,001),	Фо-
рестье	 (р	<	0,05),	 Томайера	 (р	=	0,063).	
В	плазме	(табл.	1,	2)	снизилась	активность	
5’-НТ,	 ГДА,	 ПНФ,	 ГФ,	 КО,	 АМФДА	 (все	
р	<	0,001),	 АД	 (р	<	0,01),	 повысилась	 ак-
тивность	 АДА,	 ГЗДА,	 КДГ,	 увеличились	
изоферменты	АДА-1,	 ПНФ-1,	 КДГ-1	 (все	
р	<	0,001).	 Если	 же	 сравнивать	 энзимные	
показатели	 больных	 перед	 выпиской	 из	
стационара	с	аналогичными	показателями	
здоровых	 лиц,	 то	 в	 плазме	 не	 имели	 от-
личий	 от	 здоровых	 только	 показатели	 ак-
тивности	 АДА,	 АМФДА,	 АД,	 5’-НТ	 (все	
р	>	0,05).	

Учитывая	возможность	влияния	клини-
ческих	особенностей	болезни	на	энзимный	
профиль	крови,	нами	были	проведены	срав-
нительные	 исследования	 активности	 фер-
ментов	при	различных	клинических	прояв-
лениях	АС,	что	и	представлено	ниже.	

У	больных	 АС	 с	 i	 стадией	 поражения	
суставов	 по	 сравнению	 с	 больными	 с	 ii	
стадией	 (табл.	 1,	 2)	 в	 плазме	 выше	 ак-
тивность	 ГЗДА	 (р	=	0,005),	 больше	 изо-
ферменты	 АДА-1	 (р	=	0,038),	 ПНФ-1	
(р	=	0,006),	КДГ-1	(р	=	0,004),	ниже	актив-
ность	 ГДА	 (р	=	0,006),	 ПНФ	 (р	=	0,005),	
5’-НТ	 (р	=	0,049),	 ГФ	 (р	=	0,044),	 КО	
(р	=	0,042);	 по	 сравнению	 с	 больными	
с	iii	стадией	(табл.	1,	2)	выше	активность	
АДА	 (р	=	0,0005),	 ГЗДА	 (р	=	0,0006),	
КДГ	 (р	=	0,0008),	 больше	 изоферменты	
АДА-1	 (р	=	0,0005),	 ПНФ-1	 (р	=	0,0003),	
КДГ-1	 (р	=	0,0002),	 ниже	 активность	
АД	 (р	=	0,0008),	 5’-НТ	 (р	=	0,0007),	
ГДА	 (р	=	0,0006),	 ПНФ	 (р	=	0,0004),	 ГФ	
(р	=	0,0007),	 КО	 (р	=	0,0003);	 по	 сравне-
нию	с	больными	с	 iV	 стадией	 (табл.	1,	 2)	
выше	 активность	 АДА	 (р	<	0,001),	 ГЗДА	
(р	=	0,0004),	 КДГ	 (р	=	0,0002),	 боль-
ше	 изоферменты	 АДА-1	 (р	=	0,0002),	
ПНФ-1	 (р	<	0,001),	 КДГ-1	 (р	=	0,0002),	
ниже	 активность	 АМФДА	 (р	=	0,0003),	
АД	 (р	=	0,0004),	 5’-НТ	 (р	<	0,001),	
ГДА	 (р	=	0,008),	 ПНФ	 (р	<	0,001),	 ГФ	
(Р	=	0,0003)	и	КО	(р	=	0,0002).
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Таблица 1

Активность	АДА,	АМФДА,	АД,	ГДА,	ГЗДА,	ПНФ	и	ГФ	в	плазме	крови	больных	АС

Контингент Кол-во	
б-ных

Стат.	
пок-ли

АДА АМФДА АД ГДА ГЗДА ПНФ ГФ

Здоровые 35 M
σ
m

7,43
1,09
0,18

1,46
0,31
0,05

2,83
0,34
006

1,16
0,12
0,02

2,10
0,25
0,04

0,86
0,07
0,01

1,05
0,13
0,02

Больные	АС,	вся	
группа,	поступле-

ние

56 M
σ
m

7,00
0,58
0,08

1,60
0,19
0,025

2,93
0,21
0,03

1,51
0,07
0,009

1,71
0,15
0,019

1,03
0,08
0,01

1,21
0,09
0,01

Больные	АС,	вся	
группа,	через	

7-8	дней	лечения

56 M
σ
m

7,13
0,39
0,05

1,55
0,13
0,02

2,90
0,15
0,02

1,39
0,05
0,006

1,84
0,11
0,01

0,98
0,06
0,008

1,17
0,07
0,009

Больные	АС,	вся	
группа,	выписка

56 M
σ
m

7,32
0,13
0,02

1,47
0,03
0,004

2,84
0,04
0,01

1,20
0,02
0,002

2,02
0,04
0,005

0,89
0,02
0,002

1,09
0,03
0,003

Больные	АС,	
i	степень	
активности

16 M
σ
m

7,77
0,16
0,04

1,36
0,03
0,007

2,65
0,09
0,023

1,43
0,07
0,017

1,89
0,11
0,03

0,94
0,06
0,015

1,12
0,03
0,007

Больные	АС,	
ii	степень	
активности

30 M
σ
m

6,84
0,30
0,05

1,63
0,08
0,015

2,99
0,09
0,02

1,53
0,03
0,006

1,69
0,05
0,009

1,05
0,06
0,01

1,22
0,04
0,008

Больные	АС,	
iii	степень	
активности

10 M
σ
m

6,26
0,09
0,03

1,88
0,04
0,01

3,20
0,08
0,025

1,58
0,02
0,007

1,51
0,03
0,01

1,12
0,03
0,009

1,35
0,05
0,015

Больные	АС,	
стадия	i

6 M
σ
m

7,50
0,13
0,05

1,44
0,08
0,032

2,80
0,10
0,04

1,40
0,10
0,04

1,95
0,15
0,06

0,91
0,05
0,02

1,11
0,04
0,015

Больные	АС,	
стадия	ii

24 M
σ
m

7,21
0,53
0,11

1,54
0,17
0,035

2,84
0,20
0,04

1,49
0,04
0,009

1,75
0,12
0,024

0,99
0,05
0,01

1,18
0,07
0,014

Больные	АС,	
стадия	iii

20 M
σ
m

6,81
0,55
0,12

1,65
0,17
0,04

3,02
0,18
0,04

1,54
0,04
0,009

1,66
0,09
0,02

1,08
0,06
0,01

1,24
0,08
0,02

Больные	АС,	
стадия	iV

6 M
σ
m

6,33
0,20
0,08

1,83
0,13
0,05

3,17
0,12
0,05

1,60
0,01
0,004

1,55
0,08
0,03

1,14
0,02
0,008

1,32
0,06
0,026

У	больных	АС	 с	 ii	 стадией	 по	 сравне-
нию	с	больными	АС	с	iii	стадией	(табл.	1,	2)	
в	плазме	выше	активность	АДА	(р	=	0,041),	
ГЗДА	 (р	=	0,009),	 КДГ	 (р	=	0,005),	 больше	
изоферменты	 АДА-1	 (р	=	0,006),	 ПНФ-1	
(р	=	0,004),	КДГ-1	(р	=	0,0045),	ниже	актив-
ность	АМФДА	(р	=	0,046),	АД	(р	=	0,0082),	
5’-НТ	 (р	=	0,008),	 ГДА	 (р	=	0,0007),	
ПНФ	 (р	=	0,0004),	 ГФ	 (р	=	0,028)	 и	 КО	
(р	=	0,0006);	 по	 сравнению	 с	 больными	
с	 iV	 стадией	 (табл.	 1,	 2)	 выше	 активность	
АДА	 (р	=	0,0004),	 ГЗДА	 (р	=	0,0004),	 КДГ	
(р	=	0,0003),	 больше	 изоферменты	 АДА-
1	 (р	=	0,0002),	 ПНФ-1	 (р	=	0,0001),	 КДГ-
1	 (р	=	0,0003),	 ниже	 активность	 АМФ-
ДА	 (р	=	0,0004),	 АД	 (р	=	0,0004),	 ГДА	
(р	<	0,001),	ПНФ	(р	<	0,001),	ГФ	(р	=	0,0003),	
КО	(р	=	0,0006)	и	5’-НТ	(р	=	0,0003).

У	больных	 с	 iii	 стадией	 по	 сравне-
нию	 с	 больными	 с	 iV	 стадией	 (табл.	 1,	 2)	
выше	 активность	 АДА	 (р	=	0,046),	 ГЗДА	

(р	=	0,035),	КДГ	(р	=	0,046),	больше	изофер-
менты	АДА-1	(р	=	0,034),	ПНФ-1	(р	=	0,032),	
КДГ-1	 (р	=	0,033),	 ниже	 активность	 АМФ-
ДА	 (р	=	0,041),	 5’-НТ	 (р	=	0,039),	 ГДА	
(р	=	0,0007),	ПНФ	(р	=	0,031),	ГФ	(р	=	0,047)	
и	КО	(р	=	0,049).

Степень	 деструкции	 позвоночника,	 су-
ставов	 и	 околосуставных	 тканей	 является	
следствием	патологического	процесса,	в	ко-
тором	 сочетаются	 воспалительные,	 иммун-
ные,	 дистрофические	 и	 метаболические	
элементы.	В	зависимости	от	степени	актив-
ности	 процесса	 назначается	 соответствую-
щая	терапия.	В	клинической	практике	неред-
ко	 возникают	 затруднения	 в	 диагностике	 i	
степени	активности	процесса,	так	как	ее	кли-
нические	проявления	и	изменения	паракли-
нических	показателей	чаще	всего	минималь-
ные.	 Поэтому	 представлялось	 интересным	
выяснить	 особенности	 энзимного	 профиля	
крови	 при	 минимальной	 активности	 про-
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цесса	и	оценить	возможность	использования	
энзимных	показателей	в	диагностике	любой	
степени	активности	процесса.

По	 сравнению	 со	 здоровыми	 у	боль-
ных	 АС	 с	 i	 степенью	 активности	 процес-
са	 (табл.	 1,	 2)	 в	 плазме	 выше	 активность	
5’-НТ	 (р	=	0,0072),	 ГДА	 (р	=	0,0003),	ПНФ	
(р	=	0,0006),	ГФ	(р	=	0,045),	КО	(р	=	0,0006),	
ниже	 активность	 ГЗДА	 (р	=	0,0058),	 КО	
(р	=	0,0006),	 КДГ	 (р	=	0,0005),	 меньше	
изоферменты	 АДА-1	 (р	=	0,0003),	 ПНФ-1	
(р	=	0,0002).

Если	же	учитывать	не	среднестатистиче-
ские	величины	активности	энзимов,	а	индиви-
дуальные	энзимные	показатели,	то	за	верхние	
границы	 нормы,	 рассчитанной	 по	 формуле	
М	±	2σ,	выходили	показатели	активности	ГДА	
у	13	(81,3	%)	и	ПНФ		–	у	2	(12,5	%)	больных,	
за	нижние	границы	изоферменты	АДА-1	у	13	
(81,3	%)	 и	 ПНФ-1	 	 –	 у	14	 (87,5	%)	больных.	
В	то	же	время	у	этих	же	больных	за	пределы	
нормы	выходили	показатели	СОЭ,	СРБ,	сиа-
ловых	кислот	в	37,5	%,	37,5	%	и	25	%	случаев,	
соответственно.	 То	 есть,	 отдельные	 энзим-
ные	 показатели:	 ГДА,	 изоферменты	 АДА-1	
и	ПНФ-1	были	более	чувствительными	и	ин-
формативными	в	отражении	минимальной	ак-
тивности	процесса,	чем	общепринятые	лабо-
раторные	острофазовые	показатели.	

По	 сравнению	 со	 здоровыми	 у	больных	
АС	с	ii	степенью	(табл.	1,	2)	выше	активность	 
АМФДА	 (р	=	0,0082),	 АД	 (р	=	0,0423),	 5’-
НТ	 (р	=	0,0043),	 ГДА	 (р	<	0,0001),	 ПНФ	
(р	<	0,0001),	ГФ	(р	<	0,0005),	КО	(р	<	0,0001),	
ниже	 активность	 АДА	 (р	=	0,0072),	 ГЗДА	
(р	=	0,0007),	КДГ	(р	=	0,0003),	меньше	АДА-
1,	ПНФ-1,	КДГ-1	(все	р	<	0,0001);	у	больных	
АС	 с	 iii	 степенью	 (табл.	1,	 2)	 выше	 актив-
ность	АМФДА	(р	=	0,0003),	АД	 (р	=	0,0033),	
5’-НТ	 (р	=	0,0002),	 ГДА,	 ПНФ,	 ГФ,	 КО	
(все	 р	<	0,0001),	 ниже	 активность	 АДА	
(р	=	0,0006),	ГЗДА,	КДГ,	меньше	изофермен-
ты	АДА-1,	ПНФ-1	и	КДГ-1	(все	р	<	0,0001).	

Проведенные	сравнительные	исследова-
ния	показали,	что	у	больных	АС	с	i	степенью	
активности	процесса	по	сравнению	с	боль-
ными	АС	с	ii	степенью,	в	плазме	ниже	актив-
ность	АМФДА,	АД,	5’-НТ	(все	р	<	0,0001),	
ГДА	 (р	=	0,0005),	 ПНФ	 (р	=	0,0006),	 ГФ	
(р	=	0,0002),	 КО	 (р	=	0,0001),	 выше	 ак-
тивность	 АДА	 (р	<	0,0001),	 ГЗДА	 и	 КДГ	
(р	=	0,0002),	 больше	 изоферменты	 АДА-
1,	 ПНФ-1,	 КДГ-1	 (все	 р	<	0,0001);	 по	
сравнению	 с	 больными	 АС	 с	 iii	 степе-
нью	 ниже	 активность	 АМФДА,	 АД,	 5’-
НТ,	 ГФ	 (все	 р	<	0,0001),	 ГДА	 (р	=	0,0005),	
ГЗДА	 (р	=	0,0001),	 ПНФ	 (р	=	0,0002),	 КО	
(р	=	0,0002),	 выше	 активность	 АДА,	 КДГ,	
больше	 изоферменты	 АДА-1,	 ПНФ-1,	
КДГ-1	 (все	 р	<	0,0001),	 ГЗДА	 (р	<	0,0002).	
У	больных	 АС	 с	 ii	 степенью	 по	 сравне-

нию	с	больными	АС	с	iii	степенью	в	плаз-
ме	 ниже	 активность	 АМФДА	 (р	<	0,0001),	
АД	 (р	=	0,0006),	 5’-НТ	 (р	=	0,0042),	
ГДА	 (р	=	0,0009),	 ПНФ	 (р	=	0,0053),	 ГФ	
(р	=	0,0002),	 КО	 (р	=	0,0394),	 выше	 актив-
ность	АДА	(р	=	0,0007),	ГЗДА	(р	<	0,0001),	
КДГ	 (р	=	0,0006),	 больше	 изоферменты	
АДА-1	 (р	=	0,0004),	 ПНФ-1	 (р	=	0,0005)	
и	КДГ-1	(р	=	0,0005).

То	есть,	как	между	вариантами	течения	
заболевания,	стадиями	поражения	суставов,	
так	и	между	степенями	активности	процес-
са	 выявлены	 существенные	 энзимные	раз-
личия.	 Анализ	 энзимных	различий	 позво-
лил	 выявить	 некоторые	 закономерности:	
чем	 острее	 течение	 заболевания,	 больше	
стадия	 поражения	 суставов	 и	 позвоночни-
ка,	выше	степень	активности	процесса,	тем	
в	плазме	выше	активность	АМФДА,	АД,	5’-
НТ,	 ГДА,	ПНФ,	 ГФ,	КО,	 ниже	 активность	
АДА,	 ГЗДА,	 КДГ,	 меньше	 изоферменты	
АДА-1,	ПНФ-1	и	КДГ-1.

Если	 же	 рассматривать	 изменения	 ак-
тивности	 ферментов	 при	 АС	 с	 биохими-
ческих	 позиций,	 то	 следует	 обратить	 вни-
мание	 на	 3	 фермента:	 АДА,	 КО	 и	 КДГ.	
Активность	 АДА	 по	 мере	 нарастания	 ак-
тивности	 патологического	 процесса	 не-
уклонно	 снижается,	 и,	 соответственно,	
логично	 ожидать	 накопления	 в	 клетках	
естественного	 субстрата	 	 –	 аденозина,	 что	
по	 данным	 литературы	 может	 привести	
к	нарушению	процессов	созревания,	проли-
ферации	 и	 дифференциации	 лимфоцитов,	
расбалансированию	 иммунорегуляторных	
процессов	 [1].	Повышение	 активности	КО	
и	снижение	активности	КДГ	ведет	к	интен-
сификации	 оксидазного	 пути	 метаболизма	
ксантина	и	гипоксантина	и	замедлению	де-
гидрогеназного	 пути,	 что	 значительно	 по-
вышает	 выработку	 супероксидных	радика-
лов.	 То	 есть,	 изменения	 активности	 АДА,	
КО	и	КДГ	могут	обусловить	патогенетиче-
ские	механизмы	 при	АС.	Исходя	 из	 этого,	
можно	 предположить,	 что	 стимуляция	 ак-
тивности	АДА,	КДГ	и	ингибиция	КО	могут	
быть	эффективным	альтернативным	подхо-
дом	в	лечении	больных	АС.

Выводы
1.	Между	 всеми	 степенями	 активности	

процесса,	 стадиями	 поражения	 и	 вариан-
тами	течения	заболевания	выявлены	суще-
ственные	 энзимные	различия,	 повышаю-
щие	качество	диагностики	АС.

2.	Чем	 выше	 степень	 активности	 про-
цесса,	 стадия	 поражения	 и	 острее	 течение	
заболевания,	тем	в	плазме	выше	активность	
АМФДА,	 АД,	 5’-НТ,	 ГДА,	 ПНФ,	 ГФ,	 КО,	
ниже	активность	АДА,	ГЗДА,	КДГ,	меньше	
изоферменты	АДА-1,	ПНФ-1	и	КДГ-1.
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3.	Наиболее	четко	отражают	минималь-
ные	проявления	обострения	патологическо-
го	процесса	при	АС	изменения	активности	
ГДА	и	изоферменты	АДА	и	ПНФ,	на	кото-
рые	 и	 следует	 ориентироваться	 при	 диф-
ференциации	 фаз	 клинической	 ремиссии	
и	обострения	заболевания.

4.	Исследования	 активности	 фермен-
тов	в	процессе	лечения	способствуют	объ-
ективизации	 оценки	 эффективности	 тера-
пии	больных	АС.	
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Таблица 2
Активность	5’-НТ,	КО,	КДГ,	изоэнзимов	АДА-1,	ПНФ-1,	 

КДГ-1	в	плазме	крови	больных	АС

Контингент Кол-во	
б-ных

Стат.	пок-ли 5’-НТ КО КДГ АДА-1 ПНФ-1 КДГ-1

Здоровые 35 M
σ
m

4,55
0,57
0,10

3,25
0,25
0,04

5,35
0,32
0,05

85,4
0,66
0,11

78,6
1,43
0,24

80,5
1,34
0,23

Больные	АС,	вся	группа,	
поступление

56 M
σ
m

5,32
0,26
0,03

3,77
0,17
0,02

4,83
0,17
0,02

81,6
1,71
0,23

72,8
1,65
0,22

77,2
2,26
0,30

Больные	АС,	вся	группа,	
через	7-8	дней	лечения

56 M
σ
m

5,12
0,21
0,03

3,60
0,10
0,01

4,97
0,13
0,02

82,6
1,31
0,17

74,0
1,30
0,17

77,9
1,77
0,24

Больные	АС,	вся	группа,	
выписка

56 M
σ
m

4,67
0,09
0,01

3,33
0,04
0,01

5,25
0,06
0,008

84,6
0,49
0,07

76,7
0,71
0,09

79,5
0,94
0,13

Больные	АС,	
i	степень	
активности

16 M
σ
m

4,98
0,08
0,02

3,56
0,13
0,03

5,03
0,09
0,02

83,6
0,62
0,16

74,7
0,82
0,20

80,0
1,29
0,32

Больные	АС,	
ii	степень	
активности

30 M
σ
m

5,40
0,16
0,03

3,84
0,09
0,016

4,81
0,10
0,02

81,3
0,88
0,16

72,5
0,82
0,15

76,6
0,98
0,18

Больные	АС,	
iii	степень	
активности

10 M
σ
m

5,59
0,11
0,04

3,92
0,06
0,02

4,58
0,04
0,014

79,1
0,52
0,16

70,5
0,84
0,27

74,3
0,79
0,25

Больные	АС,	
стадия	i

6 M
σ
m

5,03
0,18
0,07

3,55
0,13
0,05

5,03
0,10
0,04

83,7
1,07
0,44

75,0
0,99
0,40

80,3
1,88
0,77

Больные	АС,	
стадия	ii

24 M
σ
m

5,22
0,22
0,04

3,71
0,16
0,03

4,9
0,15
0,03

82,2
1,33
0,27

73,4
1,12
0,23

77,9
1,81
0,37

Больные	АС,	
стадия	iii

20 M
σ
m

5,42
0,21
0,05

3,86
0,10
0,02

4,75
0,13
0,03

80,9
1,30
0,29

72,0
1,27
0,28

76,1
1,53
0,34

Больные	АС,	
стадия	iV

6 M
σ
m

5,64
0,10
0,04

3,94
0,04
0,02

4,63
0,08
0,03

79,4
0,97
0,40

70,5
0,88
0,36

74,4
0,82
0,33


