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Результаты
В результате проведенных исследований установлены: 

1. Полиморфизмы, связанные с развитием септическо-

го шока. При наличии гомо- или гетерозиготного поли-

морфизма c.*1205G>A в некодирующей части гена TLR4 

повышается вероятность развития септического шока 

(χ2 = 5,7, p = 0,021). 2. Полиморфизмы, связанные с разви-

тием сепсис-ассоциированного острого почечного повре-

ждения с потребностью в проведении почечно-замести-

тельной терапии. При отсутствии полиморфизма p.T207A 

в гене HAVCR1 увеличивается вероятность развития сеп-

сис-ассоциированного острого почечного повреждения 

с потребностью в ПЗТ (χ2 =7,6, p = 0,006). При выявлении 

гомозиготного варианта -308G>A в гене TNF-α увеличива-

ется вероятность развития сепсис-ассоциированного остро-

го почечного повреждения с потребностью в проведении 

почечно-заместительной терапии (χ2 = 6,3, p = 0,012). 3. 

Полиморфизмы, связанные с развитием тяжелого острого 

респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). При наличии 

полиморфизма -607С>А в промоторном регионе гена IL18 

повышается вероятность развития тяжелого ОРДС (χ2 =5,7, 

p = 0,017). 4. Полиморфизмы, связанные с развитием «хро-

нического критического состояния». Отсутствие полимор-

физма -159C>T в промоторном регионе гена CD14 ассоци-

ируется с увеличением вероятности длительного (больше 14 

суток) пребывания в отделении реанимации и интенсивной 

терапии и развитием «хронического критического состо-

яния» (χ2 = 6,0, p = 0,015). 5. Полиморфизмы, связанные 

с высокой 28-дневной летальностью при развитии сепси-

са. При наличии гомо- или гетерозиготного полиморфизма 

c.*1205G>A в некодирующей части гена TLR4 повышается 

вероятность развития неблагоприятного исхода (28-днев-

ной летальности) (χ2 = 5,1, p = 0,025). В случае выявления 

гомозиготного полиморфизма p.Leu179Pro в гене HAVCR1 

повышается вероятность развития неблагоприятного исхода 

(28-дневной летальности) (χ2 = 6,3, p = 0,021). 6. Полимор-

физмы, связанные с развитием повторного эпизода сепсиса 

с тяжелым течением. При наличии гомо- или гетерозигот-

ных полиморфизмов p.D99G; p.T199I в гене TLR4 вероят-

ность развития повторного эпизода сепсиса увеличивается 

(χ2 = 4,7, p = 0,03).

Выводы
Исходя из полученных результатов, выявление поли-

морфизмов генов иммунного ответа и цитокинов демон-

стрируют высокую статистическую значимость, что может 

способствовать определению пациентов группы риска по 

тяжелому течению сепсиса. Для данной категории больных 

рекомендуется более ранний перевод в отделение реанима-

ции и интенсивной терапии в целях своевременного оказа-

ния риск-адаптированной, специализированной и высоко-

технологичной помощи.
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Актуальность. В эпоху развития технологий секвениро-

вания актуальным является поиск полиморфизмов генов 

врожденного иммунитета, ассоциированных с развитием 

и тяжестью сепсиса, а также влиянием на исход. Хемоаттрак-

тантный белок моноцитов-1 (MCP1), также называемый хе-

мокиновым лигандом 2 (CCL2), принадлежит к обширно-

му семейству хемокинов и служит важнейшим медиатором 

врожденного иммунитета и тканевого воспаления. Однако 

полиморфизмы гена, при которых изменяется экспрессия 

белка, могут привести к гиперактивации иммунной систе-

мы, что может способствовать развитию системного воспа-

лительного ответа и тяжелого течения сепсиса. Таким обра-

зом, полиморфизмы гена MCP1 могут играть важную роль 

в патогенезе и течении сепсиса.

Цели и задачи – установить значимость определения по-

лиморфизма rs1024611 в промоторном регионе гена MCP1 

у пациентов онкогематологического профиля с тяжелым те-

чением сепсиса.

Материалы и методы
Были исследованы образцы ДНК (n = 155) онкогемато-

логических пациентов отделения анестезиологии и реани-

мации с тяжелым течением сепсиса, проходивших лечение 

в РНПЦ ДОГИ. Определение полиморфизма rs1024611 про-

моторного региона гена MCP1 было выполнено посредст-

вом капиллярного секвенирования по Сэнгеру.

Результаты
Согласно результатам секвенирования установлено, что 

при наличии полиморфизма rs1024611 наблюдается увели-

чение вероятности развития септического шока (χ2 = 4,9, 

p = 0,013). Это подтверждает гипотезу о том, что генети-

ческие факторы, влияющие на уровень MCP1, могут быть 

связаны с более выраженной системной воспалительной 

реакцией, что приводит к более тяжелым клиническим ис-

ходам. Септический шок, как известно, характеризуется 

нарушением гемодинамики и органной дисфункцией, что 

может быть усугублено повышенной продукцией хемоки-

нов. У пациентов, у которых был выявлен полиморфизм 

rs1024611, вероятность развития сепсис-ассоциированного 

острого почечного повреждения с потребностью в проведе-

нии почечно-заместительной терапии была выше (χ2 = 13,0, 

p = 0,00016) в сравнении с больными без выявленного ал-

лельного варианта. Это свидетельствует о том, что генети-

ческие вариации в области гена MCP1 могут играть значи-

тельную роль в патогенезе острого почечного повреждения 

при сепсисе. Повышенные уровни MCP1, ассоциированные 

с данным полиморфизмом, могут приводить к усиленной 
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миграции моноцитов и активации воспалительных процес-

сов, что в свою очередь может способствовать повреждению 

почечной ткани. При наличии полиморфизма rs1024611 

также повышалась вероятность развития тяжелого ОРДС 

(χ2 = 4,8, p = 0,014). Кроме того, наличие полиморфизма 

rs1024611 было ассоциировано с увеличением вероятность 

неблагоприятного исхода в виде 28-дневной летальности 

(χ2 = 5,6, p = 0,009). Это подчеркивает важность генетиче-

ских факторов в определении прогноза у пациентов с сеп-

сисом. Высокая летальность может быть связана с более 

выраженной воспалительной реакцией, вызванной поли-

морфизмом, что приводит к более тяжелым формам сепсиса 

и его осложнениям.

Выводы
Результаты проведенного исследования демонстриру-

ют, что полиморфизм rs1024611 промоторного региона гена 

MCP1 значимо ассоциирован с повышенным риском разви-

тия тяжелого течения сепсиса, включая септический шок, 

сепсис-ассоциированное острое почечное повреждение, 

тяжелый ОРДС, а также риском неблагоприятного исхода. 

Эти данные подчеркивают важность генетического тестиро-

вания для оценки риска и прогнозирования течения исхода 

у пациентов с сепсисом.

Опыт применения схемы профилактики 
реакции «трансплантат против 

хозяина», основанной на ингибиторах 
янус-киназ, у детей после аллогенной 

трансплантации гемопоэтических 
стволовых клеток
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Актуальность. РТПХ является тяжелым, потенциально 

летальным осложнением алло-ТГСК, в значительной степе-

ни ограничивающим успешность применения этого ради-

кального метода лечения при тяжелых заболеваниях. В ряде 

крупных исследований показана эффективность и безопас-

ность применения ингибиторов янус-киназ для лечения как 

острой, так и хронической РТПХ после алло-ТГСК. Значи-

тельно меньше данных о применении этой группы препара-

тов в качестве основы схем профилактики РТПХ, особенно 

у педиатрических пациентов.

Цели и задачи – оценить эффективность и безопасность 

применения ингибиторов янус-киназ в качестве основы схе-

мы профилактики РТПХ у детей после алло-ТГСК в сравне-

нии со стандартной схемой, базирующейся на ингибиторах 

кальциневрина.

Материалы и методы
В основную группу были включены 152 пациента, ко-

торым была выполнена алло-ТГСК по поводу онкологиче-

ских и неонкологических заболеваний в период с сентября 

2022 г. по май 2025 г., и получившим в качестве основы про-

филактики РТПХ ингибиторы янус-киназ (руксолитиниб 

или тофацитиниб). В группу сравнения включены 152 па-

циента, трансплантированные с марта 2020 г. по октябрь 

2023 г., схема профилактики РТПХ у которых была основана 

на применении ингибиторов кальциневрина (циклоспорин 

А или такролимус). Группы были сопоставимы (p  0,05) по 

основным инициальным характеристикам – полу, возра-

сту, нозологиям, типу доноров. Сравнение эффективности 

и безопасности 2 схем профилактики РТПХ оценивалось по 

различиям в скорости восстановления лейкопоэза, в часто-

те развития у пациентов в раннем посттрансплантационном 

периоде острой РТПХ и токсических осложнений. Стати-

стический анализ данных проводился с использованием 

программы IBM® SPSS Statistics, версия 23.0. Для сравнения 

качественных переменных использован хи-квадрат-тест, 

количественных переменных – непараметрический U-кри-

терий Манна–Уитни. Различия между сравниваемыми па-

раметрами считали статистически значимыми при p  0,05.

Результаты
Восстановление лейкопоэза значимо (р = 0,007) быст-

рее происходило в группе пациентов, получавших ингиби-

торы янус-киназ (медиана восстановления лейкопоэза – 

18 дней), по сравнению с получавшими ингибиторы каль-

циневрина (медиана восстановления лейкопоэза – 20 дней). 

В основной группе пациентов по сравнению с контроль-

ной группой значимо ниже была частота таких осложне-

ний, как фебрильная нейтропения (44,1 % против 70,4 %, 

р = 0,000), орофарингеальный мукозит IV степени (0,7 % 

против 10,5 %, р = 0,001), нейтропенический энтероколит 

III степени (12,5 % против 19,1 %, р = 0,008), эндотелиаль-

ные осложнения (11,2 % против 19,7 %, р = 0,028), гепато-

токсичность (33,1 % против 42,8 %, р = 0,05), тяжелые бак-

териальные осложнения (21,2 % против 34,9 %, р = 0,002). 

Частота развития острой РТПХ в основной группе по срав-

нению с контрольной была значимо ниже (52,0 % против 

64,5 %, р = 0,018), но при этом не получено значимых разли-

чий в частоте развития острой РТПХ III–IV степени (21,0 % 

против 27,0 %, р = 0,141).

Выводы
Схема профилактики РТПХ на основе ингибиторов 

янус-киназ показала преимущество по сравнению с клас-

сической схемой, основанной на применении ингибиторов 

кальциневрина, как в отношении безопасности (меньше ча-

стота развития токсических осложнений), так и снижения 

частоты развития острой РТПХ в раннем посттранспланта-

ционном периоде.



СБОРНИК
МАТЕРИАЛОВ

Тезисы направлять по адресу:
127055, Москва, 
ул. Новолесная, 5, 
с пометкой «Для РОДОГ».
www.rodog.ru 
E-mail: info@rodog.ru

При полной или частичной 
перепечатке ссылка на
«Сборник материалов
VI объединенного Конгресса 
РОДОГ» обязательна.

Размещение тезисов по разделам 
и списки авторов не подвергались 
редактированию и производились 
согласно заявки.

В статьях представлена точка 
зрения авторов, которая 
может не совпадать 
с мнением редакции.

VI 

объединенного Конгресса 

РОДОГ 

«Актуальные проблемы 
и перспективы развития 

детской онкологии и гематологии 
в Российской Федерации – 2025» 

27–29 ноября 2025 г.


