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КОРРЕКЦИЯ АНЕМИЧЕСКОГО СИНДРОМА У ПАЦИЕНТОВ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ЖЕЛЕЗО-
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Цель. Оценить эффективность железа (III) гидроксида сахарозного комплекса для внутривенного введения 

при коррекции анемического синдрома у пациентов с хронической сердечной недостаточностью и анемичес-
ким синдромом.

Методы. Были обследованы 126 пациентов с хронической сердечной недостаточностью ишемической 
этиологии І–ІV функционального класса по NYHA, у 92 из них была диагностирована анемия. Средний воз-
раст пациентов составил 60,6±1,4 года. Все пациенты были рандомизированы на две группы. Первая группа — 
49 пациентов с хронической сердечной недостаточностью и анемией, получивших только базисную терапию, 
включающую ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, β-адреноблокаторы, диуретики, дигоксин, 
нитраты. Вторая группа — 43 пациента с хронической сердечной недостаточностью, анемией и дефицитом 
железа, получавших комбинированную терапию с железа (III) гидроксида сахарозным комплексом для внутри-
венного введения (венофером) и базисными препаратами. У всех пациентов в динамике на фоне лечения оце-
нивали уровни гемоглобина, ферритина, сатурацию трансферрина, содержание эритропоэтина, N-концевого 
мозгового натрийуретического пептида, интерлейкина-1, интерлейкина-6, фактора некроза опухоли α в плазме 
крови, параметры систолической и диастолической функции миокарда левого желудочка методом эхокардио-
графии и допплеровской эхокардиографии.

Результаты. У пациентов с хронической сердечной недостаточностью I–IV класса по NYHA с анемией 
(первая группа) на фоне базисной терапии не зарегистрирована положительная динамика уровней гемоглобина, 
гематокрита, ферритина, сатурации трансферрина, содержания эритропоэтина, N-концевого мозгового натрий-
уретического пептида, интерлейкина-1, интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли α. Во второй группе на 
фоне терапии происходило статистически значимое повышение уровня гемоглобина, плазменного ферритина 
и сатурации трансферрина.

Вывод. Пациентам с хронической сердечной недостаточностью I–IV функционального класса по NYHA, 
анемией, дефицитом железа и нормоэритропоэтинемией или гиперэритропоэтинемией необходимо назначение 
железа (III) гидроксида сахарозного комплекса для внутривенного введения (венофера) с базисными препа-
ратами.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, железодефицитная анемия, ферритин, эритро-
поэтин, цитокины, препараты железа.
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Анемия представляет несомненный 
клинический интерес не только в силу сво-
ей распространённости. Её роль в качестве 
независимого фактора риска при хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН) 
была изучена в различных исследовани-
ях — ELITE II, ValHeFT, COPERNICUS, 
VEST, COMET и др. [1–6]. При этом одно-
значно анемию рассматривают как фактор, 
негативно влияющий на течение, прогноз и 
исход ХСН.

У части пациентов дефицит железа — 
основной патогенный фактор при анемии 
[5, 6]. ХСН сама по себе приводит к значи-
мому угнетению кроветворения как за счёт 
подавления синтеза и снижения активности 
эритропоэтина (ЭПО), так и вследствие по-
терь и недостаточно эффективного исполь-
зования железа. У всех пациентов с анеми-
ей и ХСН присутствует дефицит железа от 
5 до 21% [7, 8].

В плацебо-контролируемых исследова-
ниях с применением препаратов железа для 
внутривенного введения [9–13] наблюдали 
положительную динамику уровня гемогло-
бина (Hb) и ферритина, сатурации транс-
феррина, содержания N-концевого мозгово-
го натрийуретического пептида, клиренса 
креатинина, показателей систолической 
функции миокарда левого желудочка — 
фракции выброса левого желудочка, конеч-
ного диастолического объёма, конечного 
систолического объёма, массы миокарда 
левого желудочка; результатов 6-минутно-
го дистанционного теста, пикового потреб-

ления кислорода в эргоспирометрическом 
тесте, функционального класса (ФК) по 
NYHA1, качества жизни, показателей гос-
питализации и смертности.

Однако в этих исследованиях нет дан-
ных о динамике ЭПО, интерлейкинов -1 и 
-6, фактора некроза опухоли α, скорости 
клубочковой фильтрации, показателях 
диастолической функции миокарда левого 
желудочка, нет сравнения с результатами 
лечения больных ХСН с анемией без кор-
рекции анемического синдрома и по тяжес-
ти заболевания.

Цель исследования — оценить эффек-
тивность назначения железа (III) гидрок-
сида сахарозного комплекса (венофера) в 
отношении коррекции анемического син-
дрома у пациентов с ХСН и анемией.

В исследование включены 126 пациентов 
с ХСН ишемической этиологии І–ІV ФК по 
NYHA, у 92  была выявлена анемия. Ане-
мию диагностировали при уровне Hb у муж-
чин менее 120 г/л, у женщин — менее 110 г/л.

В качестве контрольной группы обсле-
дованы 34 пациента обоих полов с ХСН 
ишемической этиологии без анемии, сред-
него и пожилого возраста — от 36 до 75 лет. 
Средний возраст контрольной группы со-
ставил 60,6±1,4 года.

Пациенты были разделены на две груп-
пы. Каждая группа в свою очередь в зависи-
мости от ФК ХСН была подразделена на две 
подгруппы: ХСН I–II ФК и ХСН III–IV ФК.

В контрольную группу в подгруппу 
ХСН I–II ФК вошли 22 пациента, в подгруп-

cOrrEcTIOn Of anEMIc synDrOME In PaTIEnTs WITh chrOnIc hEarT faIlurE WITh 
InTravEnOus IrOn-cOnTaInIng cOMPlEX

K.Kh. Zakhidova 
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A. Aliyev, Baku, Azerbaijan
Aim. To evaluate efficacy of intravenous iron (III) hydroxide sucrose complex for anemic sydrome correction in 

patients with chronic heart failure and anemia.
Methods. 126 patients with chronic heart failure of ischemic etiology of I–IV NYHA functional class were examined, 

92 of them were diagnosed with anemia. The average age of patients was 60.6±1.4 years. All patients were randomized 
into 2 groups. Group 1 included 49 patients with chronic heart failure and anemia who received only basic therapy, 
including angiotensin converting enzyme inhibitors, β-blockers, diuretics, digoxin, and nitrates. Group 2 included 
43 patients with chronic heart failure, anemia and iron deficiency who received combination therapy with intravenous 
iron (III) hydroxide sucrose complex (Venofer) and basic therapy. In all patients on the treatment levels of hemoglobin, 
ferritin, transferrin saturation, erythropoietin, N terminal pro brain natriuretic peptide, interleukin 1, interleukin 6, 
tumor necrosis factor α in plasma, parameters of systolic and diastolic function of the left ventricle myocardium by 
echocardiography and doppler echocardiography were evaluated dynamically.

results. In patients with chronic heart failure of I–IV NYHA class and anemia (group 1) on the background of 
basic therapy, no positive dynamics was registered for levels of hemoglobin, hematocrit, ferritin, transferrin saturation, 
erythropoietin, N terminal pro brain natriuretic peptide, interleukin 1, interleukin 6, and tumor necrosis factor α. In 
group 2 during therapy there was a significant increase of the level of hemoglobin, plasma ferritin and transferrin 
saturation.

conclusion. Patients with chronic heart failure of I–IV NYHA functional class, anemia, iron deficiency and 
normoerythropoietinaemia or hypererythropoietinaemia, administration of intravenous iron (III) hydroxide sucrose 
complex (Venofer) with basic therapy is recommended.

Keywords: chronic heart failure, iron deficiency anemia, ferritin, erythropoietin, cytokines, iron supplement.

1NYHA (от англ.  New York Heart Association) — Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация.
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пу ХСН III–IV ФК — 12 пациентов.
Первая группа — 49 пациентов с ХСН 

и анемией, получивших только базис-
ную терапию, включающую ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента, 
β-адреноблокаторы, диуретики, дигоксин, 
нитраты: 26 мужчин и 23 женщины.

Вторая группа — 43 пациента: 16 мужчин 
и 27 женщин, средний возраст 61,1±1,4 года. 
Это были пациенты с ХСН и анемией, полу-
чавшие комбинированную терапию препа-
ратом железа для внутривенного введения с 
базисными препаратами.

Дефицитом железа считали уровень 
ферритина менее 100 мкг/л или 299 мкг/л, 
если насыщение трансферрином менее 20%. 
Назначали железа (III) гидроксида сахароз-
ный комплекс (венофер) в дозе 200 мг внут-

ривенно 2 раза в неделю в течение 5 нед.
В подгруппу ХСН І–ІІ ФК по NYHA 

первой группы вошли 42 пациента с ХСН 
ишемической этиологии и анемией, а в под-
группу ХСН ІІІ–IV ФК первой группы вош-
ли 7 пациентов. В подгруппу ХСН І–ІІ ФК 
по NYHA второй группы вошли 25 паци-
ентов с ХСН ишемической этиологии, а в 
подгруппу ХСН ІІІ–IV ФК второй группы 
вошли 18 пациентов.

У всех больных определяли уровни Hb, 
гематокрита, железа, ферритина, сатура-
ции трансферрина, ЭПО на автоматичес-
ких анализаторах иммуноферментным 
методом, уровень N-концевого мозгового 
натрийуретического пептида — методом 
иммобилизации антител посредством ре-
актива Biomedica (Австрия), уровни интер-

Таблица 1
Лабораторно-функциональные показатели пациентов с хронической сердечной недостаточностью 

(ХСН) без анемии (контроль) и с анемией (первая группа)

Показатели

ХСН I–
II ФК без 
анемии 

(контроль), 
n=22

ХСН I–II ФК с  
анемией, n=42

ХСН III–
IV ФК без 

анемии 
(контроль), 

n=12

ХСН III–IV ФК с  
анемией, n=7

До лечения После  
лечения До лечения После  

лечения

Hb, г/л 126,4±1,0 103,5±1,0^^^ 105,5±12,0 125,3±1,4 105,9±1,8^^^ 112,3±5,0
Ht, % 53,6±1,1 39,8±0,7 43,2±0,8** 55±1,2 38,3±2,6 42,1±3,2
Железо, мкмоль/мл 15,8±1,0 15,4±1,0 16,3±0,9 17,2±0,9 12,3±2,9 10,9±2,5
Ферритин, нг/мл 138,2±19,8 42,9±7,9 58,5±8,8 163,3±40,7 109,1± 27,9 141,3± 26,3
ТС, % >20 <20 <20 >20 <20 <20
ЭПО, МЕ/мл 11,9±3,6 20,60±4,8 20,9±5,8 17,4±5,3 15,6±7,7 16,5±8,0

NT pro BNP, пгмоль/л 1406,144± 
171,27

1353,2± 
297,56

850,12± 
121,45

1877,396± 
180,6

1394,73±
379,6 840,1± 233,5

ИЛ-1, пг/мл 3,7±2,8 9,7±3,3 9,7±2,8 3,5±1,4 4,5±2,5 3,9±1,7
ИЛ-6, пг/мл 42,2±20,6 9,9±3,6 5,2±2 16±3,4 4,7±2,3 1,6±0,5
ФНОα, пг/мл 21,7±7,6 11,0±2,4 7,0±1,9 3,8±1,3 14,1±5,3 5,2±1,3

Креатинин, мкмоль/л 107,4±5,7 117,1±3,6 112,5± 2,2^ 90,2±5,1 134±6,2^^^ 125,7± 
4,6^^^

MМЛЖ, г 260,1±14,4 270,0±7,6 239,2± 5,7 291,6±32,9 366,0± 41,8 324,4± 37,1
КДО, мл 229,0±111,3 171,3±5,7^^^ 162,8±5,1 233,1±13,6 238,9±27,8 228,9±26,1
КСО, мл 163,1±10,8 171,3±5,7^^^ 162,8±5,1 159,3±12,2 73,9±2,3^^ 72,3±2,1
ФВЛЖ, % 44,6±2,3 44,9±1,0 45,9±0,9 35,5±2,5 33,3±4,9 34,3±5,0
E/A 0,97±0,1 1,40±0,09 1,34±0,1 0,96±0,15 2,17±0,4 2,1±0,5
IVRT, мс 116,9±3,7 113,7±0,8 110,0±0,9** 114,6±3,7 104,4±1,3 101,1±0,5*
6-минутный прогулоч-
ный тест, м 318±17,8 353,5±11,2 389,9±11,7* 313,0±30,5 248,6±42,4 291,6±39,7

CKФ, мл/мин 81,6±6,1 56,45±2,5 59,3±2,24 
^^^ 87,9±7,7 58,6±3,3 57,9±2,6

Примечание: статистически значимая разница с показателями (1) до лечения — *p <0,05, **p <0,01, ***p <0,001; 
(2) с контрольной группой — ^p <0,05, ^^p <0,01, ^^^p <0,001; ФК — функциональный класс; Hb — гемоглобин; 
Ht — гемотокрит; СТ — сатурация трансферрина; ЭПО — эритропоэтин; NT pro BNP (от англ. N-terminal brain 
natriy uretic peptide) — N-концевой мозговой натрийуретический пептид; ИЛ — интерлейкин; ФНОα — фак-
тора некроза опухоли α; ММЛЖ — масса миокарда левого желудочка; КДО — конечный диастолический объ-
ём; КСО — конечный систолический объём; ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка; E/A — отношение 
пика E (фаза раннего наполнения желудочков) к пику А (систола предсердий позднего наполнения); IVRT (от 
англ. isovolumic ralaxation time) — время изоволюмического расслабления; СКФ — скорость клубочковой филь-
трации.
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Показатели

ХСН I–II 
ФК без 
анемии 

(контроль), 
n=22

ХСН I–II ФК с анемией, 
n= 25

ХСН III–
IV ФК без 

анемии 
(контроль), 

n=12

ХСН III–IV ФК с анемией, 
n= 18

До лечения После лече-
ния До лечения После лече-

ния

Hb, г/л 126,4±1,0 102,3±1,6 107,6±2*,^^^ 125,3±1,4 102,4±2,7 107,7±3,1^^^
Ht, % 53,6±1,1 38,6±1,1 40,9±1,3^^^ 55,0±1,2 39,1±1,8 41,5±2,3^^^
Железо, мкмоль/мл 15,8±1,0 14,6±1,2 14,6±0,9 17,2±0,9 15,5±0,9 15,4±1,2

Ферритин, нг/мл 138,2±19,8 69±10,7 148,2±26,7 
**,§§§ 163,3±40,7 105,7±21,3 148,7±29,5

ТС, % >20 <20 >20 >20 <20 >20
ЭПО, МЕ/мл 11,9±3,6 12,3±3,9 7,5±1,6 17,4±5,3 52,53±23,1 16,1±4,1

NT pro BNP, пгмоль/л 1406,144± 
±171,27 655,8±45,7 473,6±62,9 

*,^^^,§§
1877,396± 

±180,6 701,5±49,3 539,0±59,0 
*,^^,§§

ИЛ-1, пг/мл 3,7±2,8 9,8±3,6 6,2±2,1 3,5±1,4 9,6±3,3 6,3±2,7
ИЛ-6, пг/мл 42,2±20,6 21,8±6,0 27,4±7,8§§ 16,0±3,4 28,2±8,1 23,4±6,6
ФНОα, пг/мл 21,7±7,6 11,0±3,2 15,0±4,8 3,8±1,3 6,3±2,0 6,2±1,6
Креатинин, мкмоль/л 107,4±5,7 123,0±7,1 106,9±3,7* 90,2±5,1 118,5±9,2^^ 102,2±5,0§

MМЛЖ, г 260,1±14,4 274,8±11,9 247,6±11,4 291,6±32,9 285,5±15,3§ 265,5±13,2

КДО, мл 229,0±111,3 201,8±7,7^,§§ 187,6±6,9 
^^,§§ 233,1±13,6 190,7±22,9 184,7±18,3

КСО, мл 163,1±10,8 111,5±10,9^^ 97,9±8,1^^^ 159,3±12,2 121,3±18,4 106,1±15,6
ФВЛЖ, % 44,6±2,3 46,9±1,6 48,4±1,6 35,5±2,5 39,3±3,6 44,0±3,6
E/A 0,97±0,10 1,328±0,129^ 1,236±0,129 0,96±0,155 1,692±0,252^ 1,567±0,195
IVRT, мс 116,9±3,7 115,7±2,4 110,9±2,0 114,6±3,7 117,9±2,2§§ 116,1±2,0§§§

6-минутный прогулоч-
ный тест, м 318±17,8 313,1±20 365,2±19,4 313,0±30,5 272,1±23,4 330,7±23,8

CKФ, мл/мин 81,6±6,1 57,45±4,4 63,0±4,03 87,9±7,7 58,1±5,7 62,9±4,2

лейкинов-1 и -6, фактора некроза опухоли α 
в плазме крови — посредством коммерчес-
ких тест-систем с помощью иммунофер-
ментного анализа по стандартной методике 
на автоматических анализаторах.

Параметры систолической и диасто-
лической функции миокарда левого же-
лудочка оценивали методом простой и 
допплеровской эхокардиографии на со-
временном высокотехнологичном стацио-
нарном специализированном кардиологи-
ческом ультразвуковом аппарате Vivid-3 
компании General Electric Healthcare (США) 
до лечения и через 20 нед после него. Всем 
больным проводили 6-минутный дистан-
ционный тест, определяли скорость клу-
бочковой фильтрации.

Статистический анализ проводили с по-

мощью пакета программ Statistica 6,0. По-
лученные результаты представлены в виде 
М±SD. Для оценки использован критерий 
Стьюдента. Различия принимали за статис-
тически значимые при уровне p <0,05.

Полученные результаты показателей 
первой и второй групп для сравнения пред-
ставлены в табл. 1 и 2.

Полученные результаты показывают, 
что у больных ХСН III–IV ФК по NYHA с 
анемией на фоне базисной терапии наблю-
далось незначительное повышение уровня 
Hb и гематокрита, которое было недосто-
верным. Однако у пациентов с ХСН I–II ФК 
повышение гематокрита на фоне базисного 
лечения было статистически значимым.

Уровень в крови железа у больных ХСН 
I–II и III–IV ФК по NYHA на фоне базисной 

Таблица 2
Лабораторно-функциональные показатели пациентов с хронической сердечной недостаточностью 

(ХСН) без анемии (контроль) и с анемией (вторая группа)

Примечание: статистически значимая разница с показателями (1) до и после лечения — *p <0,05, **p <0,01, 
***p <0,001; (2) с контрольной группой — ^p <0,05, ^^p <0,01, ^^^p <0,001; (3) с первой группой — §p <0,05, 
§§p <0,01, §§§p <0,001; ФК — функциональный класс; Hb — гемоглобин; Ht — гематокрит; СТ — сатурация транс-
феррина; ЭПО — эритропоэтин; NT pro BNP (от англ. N-terminal brain natriy uretic peptide) — N-концевой моз-
говой натрийуретический пептид; ИЛ — интерлейкин; ФНОα — фактора некроза опухоли α; ММЛЖ — масса 
миокарда левого желудочка; КДО — конечный диастолический объём; КСО — конечный систолический объём; 
ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка; E/A — отношение пика E (фаза раннего наполнения желудочков) 
к пику А (систола предсердий позднего наполнения); IVRT (от англ. isovolumic ralaxation time) — время изово-
люмического расслабления; СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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терапии несколько снижается, уровень фер-
ритина незначимо повышается. Что касает-
ся сатурации трансферрина, то она остава-
лась <20%.

Таким образом, терапия базисными пре-
паратами у больных ХСН с анемией не вли-
яет на уровни железа, ферритина в плазме 
крови, а также на показатели трансферри-
на, ЭПО. Терапия базисными препаратами 
у больных ХСН с анемией не влияет на со-
держание N-концевого мозгового натрийу-
ретического пептида в плазме крови.

Анализ полученных результатов пока-
зывает незначительное снижение уровней 
интерлейкинов-1 и -6, фактора некроза 
опухоли α в плазме крови (p >0,05). Таким 
образом, полученные результаты ещё раз 
доказали, что на фоне терапии базисными 
препаратами при наличии анемического 
синдрома нет статистически значимой ди-
намики уровней изучаемых показателей в 
крови пациентов с ХСН.

Снижение IVRT было статистически 
значимым (p <0,01), но незначительным. 
Интересно то, что единственным показа-
телем диастолической функции миокарда 
у больных ХСН III–IV ФК с анемией, кото-
рый так же, как и у больных ХСН I–II ФК 
с анемией, статистически значимо снизил-
ся (p <0,05), тоже был показатель IVRT. 
Таким образом, наличие анемии при ХСН 
повышает степень тяжести диастолической 
дисфункции миокарда левого желудоч-
ка. Лечение препаратами базисной линии 
не улучшает параметры диастоличес кой 
функции миокарда левого желудочка по 
сравнению с пациентами контрольной 
группы. Лабораторно-функциональные по-
казатели пациентов второй группы с ХСН и 
анемией представлены в табл. 2.

Как видно из табл. 2, у больных ХСН 
с анемией при назначении железа (III) 
гидроксида сахарозного комплекса для 
внутривенного введения (венофера) про-
исходит статистически значимое повы-
шение уровня Hb, плазменного ферритина 
(p <0,001) и сатурации трансферрина. По-
вышение гематокрита и снижение уровня 
ЭПО в плазме крови было незначимым.

У больных ХСН I–II ФК на фоне терапии 
происходит снижение уровня N-концевого 
мозгового натрийуретического пептида в 
плазме крови на 27,8% (p <0,05). Данный 
показатель по сравнению с показателем 
первой группы пациентов с ХСН I–II ФК 
и анемией уменьшился на 92,7% (p <0,01). 
Анализ показателей пациентов с ХСН III–

IV ФК показал, что уровень N-концевого 
мозгового натрийуретического пептида в 
плазме крови на фоне лечения снижался 
на 23,2% (p <0,05). При сравнении уровня 
N-концевого мозгового натрийуретическо-
го пептида в плазме крови с показателями 
первой группы следовало его снижение на 
122,0% (p <0,01).

Нужно отметить, что у тяжёлых паци-
ентов с ХСН и анемией зарегистрирована 
гиперэритропоэтинемия — повышение 
уровня ЭПО до 52,53±23,1 МЕ/мл, а на фоне 
терапии препаратом железа для внутривен-
ного введения отмечена тенденция к сни-
жению. Уровень интерлейкина-6 в плазме 
крови у пациентов с ХСН I–II ФК и анемией 
на фоне проведённой терапии повышался 
незначимо, по сравнению с показателями 
первой группы был статистически значимо 
повышенным на 369,1% (p <0,01). Уровень 
креатинина в плазме крови у пациентов с 
ХСН и анемией на фоне проведённой тера-
пии уменьшался на 13,1% (p <0,05).

ВЫВОДЫ

1. Прогрессированию хронической сер-
дечной недостаточности свойственно сни-
жение уровня гемоглобина, гематокрита, 
ферритина, сатурации трансферрина и со-
держания эритропоэтина. Фактор анемии 
при хронической сердечной недостаточ-
ности способствует повышению уровня 
N-концевого мозгового натрийуретичес-
кого пептида, цитокиновой агрессии, сни-
жению систолической функции и диасто-
лической дисфункции миокарда левого 
желудочка, ухудшению почечных функций, 
снижению толерантности к физической на-
грузке со снижением класса по NYHA.

2. У пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью I–IV функционального 
класса по NYHA и анемией на фоне базис-
ной терапии отсутствует положительная 
динамика уровней гемоглобина, гематокри-
та, ферритина, сатурации трансферрина, 
содержания эритропоэтина, N-концевого 
мозгового натрийуретического пептида, 
интерлейкинов-1 и -6, фактора некроза опу-
холи α и улучшение функциональных пока-
зателей деятельности сердца.

3. Комбинированная терапия базисными 
препаратами с железа (III) гидроксида са-
харозным комплексом для внутривенного 
введения (венофером) у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью и ане-
мией приводит к статистически значимому 
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повышению уровня гемоглобина, плазмен-
ного ферритина и сатурации трансферрина, 
снижению уровня N-концевого мозгового 
натрийуретического пептида и интерлей-
кина-1. При этом происходит улучшение 
функций почек.
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Цель. Изучить степень экспрессии гена тимидилатсинтетазы в биопсийном материале у больных раком 

прямой кишки, перенёсших неоадъювантную радиохимиотерапию.
Методы. Проведён анализ лечения 101 больного местнораспространённым раком прямой кишки (Т3–4, 

N0–2, M0). Определение уровня экспрессии гена тимидилатсинтетазы проводили методом полимеразной цеп-
ной реакции. Для выделения рибонуклеиновой кислоты были использованы реагенты фирмы Qiagen (RNA easy 
FFPEkit; Qiagen, GmbH, Germany).

Результаты. Стадия патоморфоза опухоли TRG 1 была отмечена у 23 (22,7%) больных, TRG 2 выявлена 
у 31 (30,7%) больного, TRG 3 — у 32 (31,7%) больных, полный клинический ответ (то есть полная резорбция 
опухоли — TRG 4) — у 15 (14,9%) пациентов. Анализ экспрессии гена тимидилатсинтетазы у больных со сла-
бой реакцией на химиолучевую терапию показал, что в 34,8% случаев была отмечена высокая экспрессия, в то 
время как у 65,2% больных — низкая. Среди пациентов с полным клиническим ответом отмечено значитель-
ное преобладание больных с высокой экспрессией гена тимидилатсинтетазы — 73,3%, а у 26,7% больных с 
патоморфозом 4-й степени зарегистрирована низкая экспрессия данного гена. У больных со степенью регресса 
опухоли 2 и 3 выраженной разницы в соотношении больных не было. Наиболее выраженное соотношение па-
циентов в зависимости от степени экспрессии тимидилатсинтетазы отмечено у больных с отсутствием ответа 




