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Диагностика опухолевых заболеваний кро-
ветворной ткани продолжает оставаться одной 
из наиболее важных проблем современной меди-
цины. Лейкемии и лимфомы, включая лимфому 
Ходжкина, оставляют приблизительно 8 % от всех 
злокачественных новообразований и все вместе 
входят в число 6 самых частых видов злокаче-
ственных опухолей. Опухоли кроветворной ткани 
обозначаются общим термином «гемобластозы».

Классификация острого миелоидного лей-
коза все больше зависит от генетического анали-
за. Классификация лейкемии по ВОЗ 2008 года 
основывается на генетической разновидности 
хромосомной аберрации. Тем не менее, число 
известных мутаций в острой миелоидной лейке-
мии быстро расширяется.

В настоящее время роль генетического 
анализа при определении диагноза, терапии 
и прогнозировании острый миелоидный лейкоз 
(ОМЛ) стала более ценной. С целью совершен-
ствование и контроля обнаружения клоновых 
хромосомных аберраций при лейкемии, мы при-
менили совместную методику кариотипирова-
ния и обратной транскрипции-полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). 

Большинство генетических изменений при 
остром миелоидной лейкемии имеют нормаль-
ный кариотип, группа с аномальным кариоти-
пом составляет не более 40–50 %. С изобретени-
ем ПЦР онкогематологи получили возможность 
пользоваться высокочувствительной молекуляр-
но-генетической технологией для скрининго-
вого обследования больших групп больных на 
наличие генетических аномалий в опухолевых 
клетках. Однако, до недавнего времени, возмож-
ности применения ПЦР в этой области ограни-
чивались выявлением нескольких, относительно 
редко встречающихся хромосомных аберраций.

Наиболее специфичными и чувствительны-
ми являются современные модификации поли-
меразной цепной реакции. Важнейшей модифи-
кацией ПЦР является мультипраймерная ПЦР.

Мультипраймерная (мультиплексная) ПЦР 
осуществляет процесс коамплификации не-
скольких ДНК-матриц в одной реакционной 
среде с использованием нескольких пар прай-
меров, что позволяет одновременно проводить 

диагностику довольно большого числа хромо-
сомных аберраций.

Целью исследований было усовершенство-
вать качество генетического анализа на террито-
рии Красноярского края у взрослых пациентов 
с лейкемией de novo. 

Методы: 
1. Метод кариотипирования – хромосомно-

го анализа клеток костного мозга.
2. Метод мультипраймерной полимеразной 

цепной реакции.
С помощью мультиплексной ПЦР прово-

дились исследования клеток костного мозга 
у больных лейкозом, у которых кариотип клеток 
после кариотипирования был нормальным.

Результаты. В наше исследование были 
включены 108 взрослых пациентов с различ-
ными формами острой лейкемии. В результате 
проведенной работы удалось выявить 11 вари-
антов хромосомных аберраций, общим числом 
в 35 случаях, что составило 32,4 %. По данным 
Song M.J., Kim H.J. с соавт., 2012, помощь муль-
типраймерной ПЦР увеличивает число лабора-
торно идентифицированных случаев до 35 %. 
Спектр аберраций выглядит таким образом:

1) t(9; 11) (p22; q23) (AF9-MLL) – 8 случав– 22.8 %
2) t(8; 21) (q22; q22) (ETO-AML1) – 6–17,1 % 
3) inv(16) (p13; q22) (CBFB-MYH11) – 5–14,3 %
4) t(15; 17) (q21; q22) (PML-RARa) – 5–14,3 %
5) t(11; 19) (q23; p13.3) (MLL-ENL) – 3–8,5 %
6) t(9; 22) (q34; q11) (ABL BCR) – 3–8,5 % 
7) t(9; 12) (q34; p13) (ABL BCR) – 1–2,9 % 
8) del (1; p32) (TAL1) – 1–2,9 % 
9) t(1; 19) (q23; p13) (PBX1-E2A) – 1–2,9 % 
10) t(2; 5) (p23; q35) (ALK-NPM1) – 1–2,9 % 
11) t(6; 11) (q27; q23) (AF6-MLL) – 1–2,9 % 
Таким образом, наиболее часто встречающая 

мутация, которая диктует фенотип острого миело-
цитарного лейкоза на территории Красноярского 
края, это t(9; 11) (p22; q23) с аберрантным геном 
AF9-MLL. Встречающаяся в 22,8 % случаев.

Выводы
1. Кариотип клеток остаются краеугольным 

камнем для генетического тестирования.
2. Обычные цитогенетических и молекуляр-

но-генетические методы являются взаимодопол-
няющими тестами для обнаружения клоновых 
генетических отклонений при остром миело-
бластном лейкозе, особенно для случайных, или 
субмикроскопических аберраций. 

3. Поскольку генетический маркер был 
определен путем совместного анализа, он может 
быть использован для контроля остаточной бо-
лезни во время и после химиотерапии, при ис-
пользовании количественной ПЦР.

Это исследование демонстрирует осуще-
ствимость и полезность диагностики мутации 
профилирования острого миелоидного лейкоза 
в клинических условиях. Данный подход может 
быть полезен при определении прогнозных под-
групп острого миелоидного лейкоза.
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Сочетанная патология нарастает с увеличе-
нием возраста пациентов и является основной 
причиной инвалидизации, смертности населения 
и больших трудовых потерь. За период с 2002 по 
2011 гг. заболеваемость болезнями костно-мы-
шечной системы, в том числе – вертеброгенная 
дорсопатия, выявленная у пациентов клиники 
ФГБУ «Научный центр клинической и экспери-
ментальной медицины» СО РАМН увеличилась 

с 13,9 % до 22,56 % от числа госпитализирован-
ных. Системная энзимотерапия (СЭТ) как само-
стоятельное направление медикаментозной тера-
пии при многих заболеваниях используется уже 
в течение нескольких десятилетий. 

Цель исследования: оценить эффектив-
ность СЭТ у пациентов с сочетанием дорсопа-
тии и метаболического синдрома. 

Материал и методы. В исследовании при-
няли участие 66 пациентов в возрасте старше 
50 лет с вертеброгенной дорсопатией в стадии 
обострения в сочетании с метаболическим син-
дромом. Средний возраст пациентов составил 
57 ± 4,1 лет. Всем пациентам назначали обще-
принятое лечение, а пациентом основной груп-
пы – дополнительно флогэнзим по 2 таблетки 
3 раза в день per os за 30–40 мин до еды. В на-
чале лечения и через 12 дней проводилось об-
следование, включающее в себя оценку общего 
анализа крови, липидного спектра, сахара кро-
ви, состояния системы гемостаза. 

Результаты и их обсуждение. В результа-
те проведенного лечения уменьшение болево-
го синдрома было отмечено в обеих группах, 
однако в основной группе был отмечен более 
быстрый регресс болевого синдрома. У пациен-
тов основной группы было отмечено снижение, 
количества тромбоцитов периферической крови 
(р = 0,038) и снижение агрегации тромбоцитов 
с 103,2 ± 2 до 90 ± 1,44 % (р = 0,0001). Этот эф-
фект, вероятно, следует отнести за счет влияния 
флогэнзима, который улучшает функциональ-
ное состояние клеток крови и сосудистой стен-
ки; снижает вязкость крови и риск образования 
тромбов в сосудах, способствует лизису уже 
образовавшихся тромбов. В группе сравнения 
значимых изменений показателей липидного 
спектра в результате лечения не произошло, в то 
время как в основной группе произошло сниже-
ние общего уровня холестерина. 

Вывод. Включение СЭТ в комплекс меропри-
ятий по лечению вертеброгенной дорсопатии у па-
циентов с метаболическим синдромом позволяет 
ускорить регресс болевого синдрома, снизить риск 
тромбообразования, а так же оказывает положи-
тельное влияние на состояние липидного обмена. 
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Основным показателем, характеризующим 
социальный компонент здоровья, является уро-

вень социальной адаптации индивидуума. Со-
циальная адаптации – это непрерывный процесс 
межличностного взаимодействия, реализующе-
го потребности и интересы индивидуума в со-
ответствии с его личностными особенностями 
и накопленными ранее ценностными ориенти-
рами, в контексте конкретных социально-эко-
номических и этно-культурных условий [2, 3]. 
Доказано влияние нарушения социальной адап-
тации на прогрессирование ряда функциональ-
ных отклонений у детей и подростков [4].

С целью изучения влияния индивидуаль-
ных психологических особенностей на фор-
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