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ния кровотока в терминальном русле и является одним из 

ключевых моментов в повышении периферического сопро-

тивления при артериальной гипертензии (АГ). Гипоксия, 

структурно-функциональная перестройка капиллярного 

кровотока, ремоделирование более крупных сосудов форми-

руют патологические изменения, приводящие к прогресси-

рованию БСК [2].

С возрастом происходят изменения во всех органах и си-

стемах, сопровождающиеся снижением приспособительных 

возможностей. Кардиоваскулярная патология занимает осо-

бое место среди болезней адаптации, так как СС-система от-

личается высокой реактивностью и играет главенствующую 

роль в адаптационных перестройках функционального со-

стояния организма [11]. Повышение вязкости крови на фоне 

старения создает условия для усиления способности клеток 

образовывать агрегаты, что усугубляет риск образования тром-

бозов [16]. Нарастает эндотелиальная дисфункция сначала на 

МЦК-уровне, затем – в крупных артериальных сосудах. Воз-

растное снижение эндотелиальной функции в значительной 

степени влияет на изменения внутрисосудистого гемостаза, 

повышая тромбогенный потенциал крови. Эти изменения, 

наряду с возрастным замедлением кровотока, предрасполага-

ют к развитию внутрисосудистого тромбоза, формированию 

атеросклеротической бляшки. 

Следовательно, комплексная оценка ассоциированных 

с возрастом изменений агрегационной способности тромбо-

цитов и МЦК у больных ССЗ является важным звеном в диа-

гностике и прогнозировании течения патологии в различных 

возрастных группах.

Нами оценены возрастные изменения системы тромбо-

цитарного гемостаза и МЦК у пациентов с ССЗ.

С этой целью обследованы 144 пациента (все – мужчины) 

в возрасте от 45 до 94 лет. Согласно классификации, принятой 

Европейским региональным бюро Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) (Киев, 1963), обследованные были 

разделены на 4 возрастные группы: 1-ю группу составляли 

пациенты (n=31), средний возраст которых был в пределах 

53,13±2,90 года, 2-ю (n=31) – пациенты пожилого возраста 

(66,8±4,8 года), 3-ю (n=30) – старческого возраста (84,1±5,2 

года), 4-ю (n=22) – долгожители (92,4±1,8 года). В 1-й груп-

пе (обследованные среднего возраста) была диагностирована 

гипертоническая болезнь II стадии высокого риска. Средняя 

длительность АГ в данной группе составила 9,6±2,7 года; пре-

имущественно (77,4%) она носила систолодиастолический 

характер. Во 2-й и 3-й группах (люди старше трудоспособного 

возраста) чаще (78,7%) была диагностирована изолированная 

систолическая АГ с длительностью течения 23,0±6,7 года; она 

сопровождалась ИБС, стабильной стенокардией напряжения 

II функционального класса (ФК). Для долгожителей было ха-

рактерно отсутствие повышенного АД на фоне ИБС. 

Контрольная, 5-я группа (n=30) включала пациентов сред-

него возраста (51,4±3,6 года) без клинико-инструментальных 

проявлений ССЗ.

Дезагрегантная терапия была отменена за 7 дней до ис-

следования.

Критерии исключения из исследования: вторичные 

формы АГ, острое нарушение мозгового кровообращения и 

инфаркт миокарда в анамнезе, хроническая сердечная недо-

статочность III–IV ФК по классификации Нью-Йоркской ас-

социации сердца, нарушения ритма и проводимости, а также 

сопутствующая патология внутренних органов, которая могла 

существенным образом повлиять на прогноз пациентов (по-

чечная и печеночная недостаточность, сахарный диабет, он-

Болезни системы кровообращения (БСК), являющиеся 

наиболее распространенной патологией, видоизменяют и 

осложняют физиологическое старение [5]. По данным офи-

циальной статистики, на фоне глобального постарения насе-

ления растет число сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 

Так, на 2012 г. зарегистрированы примерно 31,8 млн человек, 

страдающих кардиоваскулярной патологией [10]. Смертность 

от БСК, начиная с 30-летнего возраста, каждые 5 лет увели-

чивается в 2 раза [20, 21]. Наиболее серьезными и распростра-

ненными являются гипертоническая и ишемическая болезни 

(их доля составляет 30–35%), и такие их проявления, как 

острый инфаркт миокарда и стенокардия [16]. Учитывая сло-

жившуюся демографическую обстановку [6, 17, 20], своевре-

менное выявление прогностически неблагоприятных крите-

риев риска развития и осложненного течения БСК является 

важным звеном в профилактике заболеваемости и смертно-

сти трудоспособного населения.

Ведущую роль в патогенезе ССЗ играют нарушения 

микроциркуляции крови (МЦК), в том числе ее внутрисосу-

дистого компонента, связанные с повышением функциональ-

ной активности сосудисто-тромбоцитарного звена системы 

гемостаза [12, 23, 35]. 

Проспективные исследования доказали связь агрега-

ции тромбоцитов с прогнозом течения ССЗ и увеличением 

летальности при них [36]. Известно, что повышение агре-

гатной активности тромбоцитов приводит к образованию 

клеточных агрегатов, нарушению МЦК и увеличению риска 

развития тромбозов и ишемии [27]. Тесный функциональ-

ный контакт МЦК-русла с тканями обеспечивает их адек-

ватную трофику, создавая необходимый гомеостаз для жиз-

недеятельности организма [3]. В терминальном сосудистом 

русле сдвиги компенсаторно-приспособительного характера 

трансформируются в патологический процесс. Нарушение 

МЦК приводит к ишемизации тканей вследствие сниже-
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кологические заболевания, бронхиальная астма, алкоголизм, 

психические и гематологические заболевания).

Агрегацию тромбоцитов как основного элемента тром-

боцитарного звена системы гемостаза изучали с помощью 

лазерного агрегометра 230 LА НПФ «Биола». Исследовали 

агрегацию тромбоцитов – исходную спонтанную, а также в 

ответ на действие агонистов. В качестве индукторов исполь-

зовались: аденозиндифосфат (АДФ) (5 мкмоль/л) и адрена-

лин (5 мкг/л). 

Состояние микроциркуляторного русла определяли мето-

дом лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) на анализа-

торе МЦК ЛАКК-01 (НПП «ЛАЗМА», Москва), по общепри-

нятой методике [13]. Исследование проводили на тыльной 

поверхности левого предплечья в зоне Захарьина–Геда, опти-

мальной для изучения МЦК сердца [19]. Дополнительно про-

водили функциональную окклюзионную пробу. 

При исследовании базального кровотока рассчитывали: 

показатель микроциркуляции (ПМ, в перфузионных еди-

ницах – п.е.), отражающий средний уровень гемоперфузии 

в единице объема ткани за единицу времени и среднего ква-

дратичного отклонения (СКО), или флакс (σ, п.е.) – средние 

колебания перфузии относительно среднего значения потока 

крови ПМ. Также в различных диапазонах определяли ампли-

тудные показатели активных и пассивных механизмов МЦК. 

Среди активных механизмов микрокровотока оценивали 

медленные колебания (АLF – low frequency, вазомоторные), 

отражающие активные механизмы МЦК – выраженность 

эндотелиальной, нейрогенной и миогенной функции микро-

сосудов. Для изучения пассивных факторов рассчитывали 

показатели венозного оттока, представленного быстрыми 

(высокочастотными) колебаниями (АНF – hight frequency), 

преимущественно связанными с дыхательными экскурсиями 

грудной клетки, а также пульсовым кровотоком (АСF – cardio 

frequency) – пульсовые волны, проведенные к МЦК-руслу. 

Индекс флаксмоций, отражающий эффективность микроцир-

куляции (ИЭМ), рассчитывали как отношение суммы ампли-

туд активных и пассивных факторов модуляции по формуле: 

ИЭМ=ALF/(AHL+ACF). Определяли также тонус микрососу-

дов (ТМ), % и внутрисосудистое сопротивление (СС), %. 

В процессе анализа результатов окклюзионной пробы 

оценивали следующие показатели: резерв капиллярного кро-

вотока (РКК) – во сколько раз может увеличиваться объемная 

скорость кровотока в микрососудах после воздействия силь-

ного раздражителя, т.е. окклюзии; время полувосстановления 

кровотока (Т½) – интервал от достижения максимума ПМ до 

момента полувосстановления; характеризует реактивность 

микрососудов прекапиллярного звена. 

Сопоставляя РКК и ПМ, вычисляли гемодинамические 

типы микроциркуляции (ГТМ), позволяющие определить со-

отношение исходного кровотока в капиллярном русле с его 

реактивностью и функциональными возможностями. 

При статистической обработке результатов использо-

ван пакет прикладных программ Statistica 6.0. Рассчитывали 

средние показатели по группам для всей выборки (М) и стан-

дартное отклонение (SD). При определении достоверности 

полученных результатов использовался критерий Стьюден-

та. Статистические результаты считались достоверными при 

p<0,05.

Результаты исследования агрегации тромбоцитов пред-

ставлены в табл. 1. При определении спонтанной агрегации 

(СА) тромбоцитов по кривой среднего размера (КСР) агре-

гатов наблюдается достоверное отличие агрегационной ак-

тивности тромбоцитов у пациентов с сердечно-сосудистой 

патологией от контроля (р<0,05). Данная тенденция просле-

живается и при определении максимального угла наклона 

КСР агрегатов, характеризующего скорость и интенсивность 

агрегации. Отмечено возрастзависимое усиление спонтанной 

агрегации. Так, в группе пациентов среднего возраста пока-

затель СА по максимальному значению КСР агрегатов опе-

режает соответствующий параметр в контроле на 46,1%, а у 

долгожителей он составляет 90,1%. Повышение скорости и 

интенсивности агрегации выражено еще значительнее: уве-

личение максимального угла наклона КСР агрегатов в 1-й 

группе выше, чем в контроле, более чем в 2 раза, а в 4-й – 

в 4 раза (р<0,01). У пациентов с ССЗ разных групп отсутство-

вали достоверные изменения СА, однако прослеживалась 

тенденция к усилению с возрастом агрегатной готовности: в 

каждой последующей возрастной группе в среднем она увели-

чивается на 9,3% по максимальному значению КСР агрегатов 

и на 21,2% – по максимальному углу их наклона по сравне-

нию с показателями в предыдущей возрастной группе. 

При анализе АДФ-индуцированной агрегации по мак-

симальному значению КСР агрегатов наиболее выраженные 

изменения установлены у пациентов пожилого возраста (2-я 

группа) – возрастание агрегации в 2,5 раза по сравнению 

с контролем. Статистически значимые изменения просле-

живаются и при сравнении с группой старческого возраста 

(р<0,05). Исследование по максимальному углу наклона КСР 

агрегатов при индуцировании агрегации АДФ выявляет наи-

большее повышение параметра у пациентов с АГ среднего 

возраста.

Интересно отметить, что на фоне старения отмечена тен-

денция к снижению на 13,2% АДФ-индуцированной агрега-

ции у пациентов с ССЗ (р>0,05). Полученные данные имеют 

Таблица 1
Показатели агрегационной активности тромбоцитов (отн. ед.)

Группа
Максимальное значение агрегационной способности 

тромбоцитов по КСР агрегатов Максимальный угол наклона по КСР агрегатов

спонтанная АДФ-индуцированная адреналининдуцированная спонтанная АДФ-индуцированная адреналининдуцированная

1-я 1,49±0,221 4,84±0,681 7,59±1,511, 2 0,25±0,031 3,46±0,431 4,36±0,761, 2, 3

2-я 1,53±0,231 7,8±1,591, 2 8,61±2,551, 2 0,34±0,061 3,35±0,95 5,27±1,251

3-я 1,77±0,341 5,07±1,8 6,43±1,521 0,39±0,051 2,65±0,391 5,17±1,7

4-я 1,94±0,531 5,56±2,4 6,16±2,38 0,44±0,041 2,42±0,41 5,04±1,5

5-я (контроль) 1,02±0,08 3,04±0,19 2,62±0,22 0,11±0,01 1,74±0,08 2,97±0,34

Примечание. 1 – р<0,05 по сравнению с 5-й группой; 2 – с 3-й группой; 3 – с 4-й группой.
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важное клиническое значение, так как АДФ является одним 

из наиболее сильных индукторов агрегации и выделяется из 

секреторных гранул тромбоцитов на стадии начальной акти-

вации под воздействием коллагена и тромбина [24]. Под вли-

янием АДФ в цитоплазме клеток увеличивается содержание 

кальция, изменяется форма тромбоцита. Следствием данных 

процессов является повышенная готовность кровяных пла-

стинок к адгезии и агрегации [29, 34]. На фоне дисфункции 

эндотелия, в местах повреждений создаются высокие концен-

трации данного индуктора, стимулирующие соседние неак-

тивные элементы крови с образованием феномена «снежного 

кома». Подобная ситуация чревата увеличением риска тром-

бообразования [22]. Возрастзависимой тенденции при иссле-

довании АДФ-индуцированной агрегации не выявлено. 

 Анализ максимального значения адреналининдуцирован-

ной агрегации тромбоцитов показал значительное повышение 

показателя в пожилом возрасте как по максимальному значе-

нию КСР агрегатов, так и по максимальному углу их наклона. 

Статистически значимые отличия зафиксированы для па-

циентов с кардиоваскулярной патологией и контрольной груп-

пы по максимальному углу наклона КСР агрегатов (р<0,05). 

Степень и интенсивность агрегации достоверно значима 

между контролем и показателями в 1-й и 2-й группах (р<0,05). 

В возрастном аспекте адреналининдуцированная агрегация 

достигает пика у лиц пожилого возраста, а затем снижается 

и становится минимальной у долгожителей (р>0,05). Адрена-

лин стимулирует α
2
-адренорецепторы тромбоцитов в процес-

се агрегации и повышает проницаемость мембран кровяных 

пластинок для внеклеточного кальция [24]. Поскольку ССЗ 

ассоциированы с активацией симпатико-адреналовой систе-

мы [33], возрастание параметров адреналининдуцированной 

агрегации может увеличивать риск внутрисосудистого тром-

бообразования у данного контингента больных.

В последние годы получены новые сведения, характери-

зующие свойство адреналина вызывать мембранную модуля-

цию. Особенности данного процесса заключаются в восста-

новлении чувствительности мембраны тромбоцитов после 

того, как они стали рефрактерными к повторному действию 

агониста или нечувствительными в результате действия деза-

грегантов [24]. Этим свойством адреналина объясняют рези-

стентность к дезагрегантной терапии, проводимой в ситуаци-

ях, при которых в циркулирующей крови повышен уровень 

катехоламинов. Таким образом, 

исследование адреналининду-

цированной агрегации имеет 

важное клиническое значение 

для определения тактики веде-

ния пациентов с ССЗ.

Полученные данные сви-

детельствуют о значительном 

влиянии БСК на состояние СА 

и в меньшей степени указывают 

на возрастзависимый фактор. 

Например, по данным А. Blann 

и соавт., АГ вызывает усиление 

экспрессии Р-селектина, ко-

торый в значительной степени 

способствует увеличению ги-

перактивности тромбоцитов. 

По заключению А. Okrucka и 

соавт. [31], в условиях повы-

шенного АД происходит из-

менение самих тромбоцитов с 

формированием их гиперчувствительности к катехоламинам. 

Наличие ИБС у пациентов повышает готовность тромбоци-

тов к адгезии и агрегации на фоне эндотелиальной дисфунк-

ции, сопровождающейся снижением выработки оксида азота 

и простациклина, обладающих антитромботической активно-

стью [9, 25]. Дислипидемия, являясь важным патогенетиче-

ским звеном коронарной болезни сердца, реализует экспрес-

сию протромботических агентов [28, 32]. 

При анализе показателей МЦК (табл. 2) отмечаются изме-

нения, связанные как с возрастными особенностями организ-

ма, так и с наличием ССЗ. Исследование функционального 

состояния микроциркуляторного русла выявило уменьшение 

ПМ на 10,7% в 1-й группе по сравнению с контролем (р<0,05). 

В пожилом возрасте происходит снижение перфузии на 33% 

по сравнению с показателем у больных 45–59 лет (р<0,05). 

У больных старческого возраста и у долгожителей отмечается 

тенденция к увеличению ПМ по сравнению с показателем в 

1-й группе соответственно на 10,7 и 9,7% (р>0,05). Однако по-

лученные значения находятся ниже границ физиологической 

нормы (референсные значения от 4,5 до 6,0 п.е.). Снижение 

ПМ сигнализирует о нарушении перфузионной способности 

эритроцитов. 

Установлено достоверное падение величины флакса в 

зависимости от возраста по сравнению с контрольной груп-

пой (р<0,05); среди больных среднего возраста – на 47,8%, 

далее – на 10% в каждом последующем возрастном периоде. 

Как известно, среднее квадратичное отклонение зависит от 

сохранности механизмов регуляции МЦК. Уменьшение ве-

личины СКО свидетельствует о возрастзависимом угнетении 

вазомоторной активности сосудов. 

Также закономерно уменьшается ИЭМ. У больных сред-

него возраста – на 21% (по сравнению с контролем), в груп-

пе пожилых – на 12% (при сопоставлении с 45–59-летними), 

в старческом возрасте – на 4% по сравнению с предыдущей 

группой (во всех случаях р<0,05). У пациентов старше 90 лет 

достоверных сдвигов индекса по сравнению с больными стар-

ческого возраста не происходит. 

При исследовании амплитудно-частотного спектра ба-

зального кровотока прослеживается постепенное снижение 

амплитуды медленных колебаний: в 1-й группе – на 19,1% по 

сравнению с контролем (р<0,05), во 2-й – на 30,5% по срав-

нению с показателем у пациентов среднего возраста, страда-

Таблица 2
Показатели МЦК в исследуемых группах

Показатель
Группа

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

ПМ, п.е. 6,00±0,221 4,00±0,421, 2 4,43±0,631 4,39±0,481 6,72±0,39

σ, п.е. 1,48±0,631 1,27±0,341 1,17±0,011 1,00±0,231 2,84±0,78

АLF,п.е. 0,72±0,021 0,50±0,091, 2 0,49±0,101, 2 0,48±0,071, 2 0,89±0,05

АCF,п.е. 0,43±0,021 0,32±0,091 0,270±0,0821, 2 0,34±0,081, 4 0,50±0,03

МТ,% 71,05±1,771 77,69±4,801 79,72±3,901, 2 76,52±0,881, 4 66,0±2,9

СС, % 3,37±0,121 4,06±0,66 4,44±0,481, 2 3,57±0,124 2,90±0,16

ИЭМ,% 1,40±0,051 1,23±0,121 1,18±0,061, 2 1,19±0,021, 2 1,79±0,15

РКК, % 271,4±7,391 182,47±18,981, 2 236,72±16,411, 2, 3 227,76±13,361, 2, 3 269,5±12,2

Т½,с 36,68±1,671 44,07±3,981, 2 44,63±3,791, 2 42,21±3,801, 4 29,2±1,7

Примечание. 1 – р<0,05 по сравнению с 5-й группой; 2 – с 1-й группой; 3 – со 2-й группой; 4 – с 3-й группой.
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ющих АГ (р<0,05). У больных старческого возраста и долго-

жителей показатель снижен незначительно. Изменение АLF 

свидетельствует о снижении активности гладких мышечных 

клеток в стенке артериол и прекапиллярных сфинктеров, что 

связано с нарушением путей притока крови. 

Амплитуда пульсовых волн флаксомоций достоверно па-

дает в средней возрастной группе на 25,5% по сравнению с 

контролем, в старческом возрасте – на 15,6% по сравнению 

с пожилыми; у долгожителей прослеживается увеличение 

АСF на 25,9% по сравнению с предыдущей группой (р<0,05). 

Уменьшение амплитуды пульсовых волн связано с измене-

ниями скорости движения эритроцитов в микрососудах вслед-

ствие перепадов систолического и диастолического давления.

Отмечается статистически значимое повышение ТМ при 

сравнении с контрольной группой (р<0,05) в среднем на 6% и 

СС на 15% в каждом возрастном периоде. В группе долгожи-

телей отмечено снижение данных параметров по сравнению с 

таковыми в старческом возрасте.

Функциональные пробы позволяют оценить как резерв 

сосудистой системы, так и реактивность микрососудов. Ок-

клюзионная проба продемонстрировала возрастное увеличе-

ние Т½. Так, в 1-й группе этот показатель увеличивается на 

25,6% по сравнению с контролем, затем – у пожилых – на 20% 

по сравнению с больными среднего возраста (р<0,05). В груп-

пе 75–89-летних пациентов дальнейшего роста показателя не 

выявлено. У долгожителей отмечено небольшое снижение Т½ 

по сравнению с группой старческого возраста, но полученные 

данные выше референсных значений (25–40 с). Такие изме-

нения характеризуют снижение способности эндотелия к вы-

работке вазодилататоров с возрастом. 

Комплексную оценку нарушений МЦК определили по 

результатам ЛДФ-граммы базального кровотока и окклюзи-

онной пробы. В заключении был указан ГТМ. 

У больных среднего возраста, как и в контрольной груп-

пе, преобладает нормоциркуляторный тип гемодинамики, от-

ражающий высокий уровень подвижности эритроцитов в тка-

нях. У пожилых больных превалировал застойно-стазический 

тип патологической микроциркуляции, связанный с резким 

затруднением оттока крови из МЦК-русла, значительными 

реологическими сдвигами крови, повышенной агрегацией 

эритроцитов, нарушениями структуры микрососудов и ба-

рьерной функции их стенки. Спастический тип расстройств 

отражал МЦК-изменения у пациентов старческого возраста. 

По данным Е.Е. Гогина (2006), это связано со спазмом арте-

риол, снижением числа функционирующих капилляров, за-

медлением кровотока и усилением агрегации эритроцитов 

[7]. Перечисленные изменения приводят к уменьшению при-

тока крови в МЦК-русло и нарушению транскапиллярного 

обмена. У долгожителей выявлен спастико-атонический тип 

МЦК, сопровождающийся уменьшением притока и затруд-

нением оттока крови в терминальном русле. Это дополняется 

выраженным нарушением артериоловенулярных соотноше-

ний диаметров микрососудов, расширением и повышенной 

извитостью венул.

Выявленные нами возрастзависимые МЦК-изменения, 

проявляющиеся снижением перфузии и ИЭМ, угнетением 

вазомоторной активности сосудов, замедлением скорости 

движения эритроцитов при повышении микрососудистого 

тонуса и сосудистого сопротивления, нарушением способ-

ности эндотелия к выработке вазодилататоров, согласуются с 

данными литературы [7, 18]. Удлинение Т½ косвенно отража-

ет снижение вазорелаксирующих свойств эндотелия на фоне 

старения [1].

Возрастное разряжение микроциркуляторной сети, го-

товность сосудистой стенки к формированию отеков, повы-

шение жесткости клеточных мембран приводят к развитию 

патологических типов микроциркуляции, ухудшающих кли-

ническое течение и прогноз основного заболевания. При 

развитии патологического процесса, связанного с объемным 

дефицитом капиллярного кровотока, страдают тонкие меха-

низмы, регулирующие транскапиллярный массоперенос и 

обменные процессы в тканях [37]. 

Полученные результаты отражают гетерогенность ССЗ в 

разных возрастных группах. Наибольший вклад в нарушения 

тромбоцитарного звена гемостаза и микроциркуляторную 

дисфункцию вносят БСК, осложняющие физиологическое 

старение и приводящие к значительным функциональным 

сдвигам в гомеостатическом балансе. Особенно подвержены 

развитию сосудистых осложнений пациенты среднего возрас-

та и пожилые. Это, в первую очередь, обусловлено несовер-

шенством приспособительных адаптационных механизмов на 

фоне ССЗ у пациентов данных возрастных групп. У больных 

старческого возраста и долгожителей завершается структур-

ная инволюция капиллярной сети и морфологической редук-

ции микрососудов, что сопровождается улучшением приспо-

собительных реакций организма. 
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AGE-RELATED FEATURES OF PLATELET AGGREGATION AND MICROCIRCULATION 
IN CARDIOVASCULAR DISEASES
Professor N. Zakharova, MD; E. Treneva; O. Ivkina; E. Ovchinnikova
Samara State Medical University

Circulatory system diseases make the greatest contribution to hemostatic platelet 
disorders and microcirculatory dysfunction, which complicate physiological aging 
and cause significant functional changes in homeostatic balance.
Key words: circulatory system diseases, platelet aggregation, microcirculation, 
aging.
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Оценивали соотношение «затраты/эффективность» при использовании 

2 схем терапии пациентов с метастатическим колоректальным раком 

(мКРР): стандартной, при которой все пациенты с мКРР получают химио-

терапию (ХТ) панитумумабом и FOLFOX, и новой: пациентов для комбини-

рованной ХТ отбирает хирург после дополнительной консультации. Новая 

схема лечения, разработанная сотрудниками Российского научного центра 

хирургии им. акад. Б.В. Петровского, позволяет увеличить долю проопери-

рованных больных на фоне значительного снижения затрат.

Ключевые слова: метастатический колоректальный рак, панитумумаб, 

FOLFOX, анализ соотношения «затраты/эффективность».

из практики

Рак ободочной и прямой кишки (колоректальный рак – 

КРР) занимает среди всех видов рака 2-е место по распро-

страненности у женщин и 3-е место – у мужчин; в мире каж-

дый год от него погибают >0,5 млн человек [1]. В России за-

болеваемость и смертность от рака прямой и ободочной кишки 

регистрируются отдельно. По статистике Московского 

научно-исследовательского онкологического института им. 

П.А. Герцена, в 2012 г. в России был впервые поставлен диа-

гноз рака ободочной кишки 14 146 больным, а диагноз рака 

прямой кишки, ректосигмоидного соединения и ануса – 

12 958. Заболеваемость на 100 тыс. населения раком ободоч-

ной кишки и раком прямой кишки составила в 2012 г. соот-

ветственно 23,91 и 18,38. В структуре заболеваемости злокаче-

ственными новообразованиями рак ободочной кишки 

занимает 5-е место (5,9%) у мужчин и 4-е – у женщин (7,1%), 

рак прямой кишки – соответственно 6-е (5,4%) и 7-е места 

(4,7%). Отмечен статистически значимый прирост заболевае-

мости раком ободочной кишки с 2002 по 2012 г. – 26,08%, ра-

ком прямой кишки – 18,3%. В структуре смертности от злока-

чественных новообразований рак ободочной кишки занимает 

4-е место, рак прямой кишки – 5-е (соответственно 7,6 и 5,9%). 

В 2012 г. от КРР умерли 38,7 тыс. человек; прирост смертности 

от рака ободочной кишки в период с 2002 по 2012 г. составил 

15,17%, а от рака прямой кишки – 2,79% [2]. 

Согласно рекомендациям (как российским, так и запад-

ным), в том числе Европейского медицинского общества он-

кологов (ESMO) и Американской всеобщей онкологической 

сети (NCCN) [3, 4], лечение пациентов с операбельным КРР 




