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Цель. Использование ДНК-диагностики и определение роли наиболее тромбогенных генетических мутаций при ле-

чении больных, поступивших с идиопатическим тромбозом глубоких вен (ТГВ). 
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Проведенные различными авторами исследова-

ния показали, что на развитие тромбоза глубоких

вен (ТГВ) оказывает значительное влияние сочета-

ние наследственных и приобретенных факторов

риска. При этом вероятность развития венозного

тромбоза возрастает с увеличением числа факторов

риска [1–5]. 

Термин «тромбофилия» по рекомендациям Ев-

ропейского консенсуса по венозным тромбозам

(2005 г.) включает дефицит естественных антикоа-

гулянтов, мутации в генах фактора V (FVLeiden,

FVL) и протромбина (G20210A), повышенный уро-

вень VIII фактора свертывания и гипергомоцисте-

инемию [6]. Остальные генетические полиморфиз-

мы, ассоциированные с развитием венозного

тромбоза, не рассматриваются в качестве маркеров

тромбофилии вследствие либо недостаточного ко-

личества данных, либо противоречивых результа-

тов исследований [7–9]. 

Мутация FVL и полиморфизмы в генах про-

тромбина и фибриногена многими авторами при-

знаются наиболее значимыми генетическими

маркерами тромбофилий. При этом частота вы-

явления гетерозиготной мутации FVL составляет

20% у больных, впервые перенесших венозное

тромбоэмболическое осложнение (ВТЭО),

и 40–50% у пациентов с рецидивирующим ВТЭО

[10–15].

Материал и методы. В исследовании проведен анализ данных ДНК-диагностики наследственных тромбофилий и ле-

чения 75 пациентов: 60 пациентов, экстренно поступивших с идиопатическим тромбозом глубоких вен – основная

группа, и 15 пациентов с умеренной и высокой степенью риска развития венозных тромбоэмболических осложне-

ний (ВТЭО) без признаков ТГВ после общехирургических операций на органах брюшной полости, выполненных

под эндотрахеальным наркозом (контрольная группа).  

Результаты. Доказана необходимость индивидуального подхода в диагностике и лечении больных с ТГВ с учетом ге-

нетических особенностей. 

Молекулярно-генетическое исследование 60 пациентов с диагностированным ТГВ позволило установить взаимо-

связь между особенностями клинического течения – степенью распространения тромбоза и наличием наиболее

тромбогенных форм наследственной тромбофилии, определить длительность проведения антитромботической

терапии. 

Проведенное фармакогенетическое исследование, в результате которого достигнуто сокращение сроков подбора ин-

дивидуальной дозы варфарина, явилось методом оптимизации фармакотерапии и использовалось совместно с дру-

гими подходами. При этом лечение, проведенное нами у  32 (53,3%) пациентов с ТГВ, переведенных с гепаринов раз-

личной молекулярной массы и варфарина на ривароксабан, продемонстрировало эффективность и геморрагическую

безопасность при отсутствии необходимости фармакогенетического исследования для подбора индивидуальной до-

зы ривароксабана.  

Ключевые слова: генетический полиморфизм; тромбофилия; венозные тромбоэмболические осложнения; фармако-

генетическое тестирование.
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Objective. Use of DNA diagnostics and the role of genetic mutations most thrombogenic in patients presenting with idiopathic

DVT.

Material and methods. The study analyzes data DNA diagnosis of hereditary thrombophilia and treatment of 75 patients: 60

patients with idiopathic received with idiopathic deep vein thrombosis (DVT) – study group, and 15 patients with moderate and

high risk of venous thromboembolism (VTE) no signs of DVT after general surgical operations on the abdominal organs per-

formed under endotracheal anesthesia (control group). 

Results. The necessity of an individual approach to the diagnosis and treatment of patients with DVT based on genetic charac-

teristics.

Molecular genetic test of 60 patients diagnosed with DVT possible to establish the relationship between the characteristics of

the clinical course – a spreading rate of thrombosis and the presence of the most thrombogenic forms of inherited throm-

bophilia, to determine the duration of antithrombotic therapy.

Pharmacogenetic study conducted which resulted in shortening achieved individual dose warfarin was pharmacotherapy and

optimization method used in conjunction with other approaches. With this treatment, we carried out in 32 (53.3 %) patients

with DVT, replased from different molecular weight heparin and warfarin to rivaroxaban demonstrated efficacy and safety in the

absence of hemorrhagic need pharmacogenetic studies for individual dose of rivaroxaban.

Key words: genetic polymorphism; thrombophilia; venous thromboembolic complications; pharmacogenetic testing.
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Несмотря на большое число обнаруженных

полиморфизмов, ассоциированных с тромбофи-

лиями, данные о роли большинства из них, как

факторах риска развития ВТЭО, противоречивы.

Так, в результатах метаанализа (2009 г.), включив-

шего 173 исследования среди европейской попу-

ляции, проанализированы 28 полиморфизмов,

среди которых наиболее значимыми в развитии

ВТЭО были признаны мутации FVL, G20210A

в гене протромбина, 4G/5G в гене ингибитора ак-

тиватора плазминогена 1 типа и С10034Т в гене

фибриногена [16]. 

Многочисленные исследования посвящены

вопросам влияния аллельных вариантов гена

CYP2C9 на фармакокинетику, антикоагулянтный

эффект, развитие геморрагических осложнений

и подбор индивидуальной дозы варфарина. До-

казано, что именно активность цитохрома

P450IIC9, кодируемого геном CYP2C9, коррели-

рует со скоростью биотрансформации варфари-

на. По данным литературы, встречаемость алле-

лей CYP2C9*2 и CYP2C9*3 в европейской популя-

ции составляет 20–30%. При этом результаты

немногочисленных исследований позволяют

предположить, что распространенность этих ал-

лелей в российской популяции схожа с таковой

у европейцев [12, 14, 17, 18]. Дозы варфарина,

необходимые для длительного лечения ТГВ, за-

висят от носительства аллельных вариантов

CYP2C9. Выявление этих полиморфизмов позво-

ляет проводить лечение оптимальными дозами

варфарина [11, 17–20]. 

Известная концепция индивидуального подхо-

да в лечении ТГВ с учетом генетических особенно-

стей основана на подборе адекватной антитромбо-

тической терапии и обеспечении геморрагической

безопасности проводимого лечения [21–23]. По-

добранная доза варфарина, используемая для до-

стижения целевых значений МНО, сильно варьи-

рует у разных лиц, что во многом связано с осо-

бенностями организма пациентов и их образа

жизни, такими как пол, возраст, сопутствующие

заболевания, рацион питания, одновременно при-

нимаемые препараты, а также генетические осо-

бенности, определяющие индивидуальную чувст-

вительность к варфарину [12, 19]. Именно поэто-

му, следуя современным возможностям лечения

больных с ТГВ и результатам, основанным на ис-

следованиях EINSTEIN (DVT, PE, EXTENSION),

эволюционным этапом лечения ТГВ и вторичной

профилактики ВТЭО является использование ри-

вароксабана, не требующего проведения фарма-

когенетического исследования для индивидуаль-

ного подбора дозы препарата. 

Результаты исследований, проведенных в кли-

нике Мейо (США, Миннесота) в 2010 г., показали,

что генотипирование при назначении варфарина

на 43% снижает потребность в госпитализациях

в связи с геморрагическими осложнениями, а так-

же сокращает сроки подбора индивидуальной до-

зы препарата. Однако проведение специализиро-

ванных ДНК-исследований для диагностики тех

или иных генетических дефектов, ассоциирован-

ных с конкретными типами тромбофилий, затруд-

нено вследствие их высокой стоимости, что огра-

ничивает возможность применения таких диагно-

стических методов в качестве скрининговой

процедуры [24]. 

Целью исследования явилось использование

ДНК-диагностики и определение роли наиболее

тромбогенных генетических мутаций при лечении

больных, поступивших с идиопатическим ТГВ. 

Материал и методы

В проведенном исследовании представлены ре-

зультаты анализа данных ДНК-диагностики на-

следственных тромбофилий и лечения 75 пациен-

тов, находившихся на лечении в многопрофиль-

ном лечебно-профилактическом стационаре –

городской клинической больнице им. С.П. Ботки-

на за период с 2012 по 2014 г. Среди них 60 пациен-

тов, экстренно поступивших с идиопатическим

тромбозом глубоких вен (основная группа),

и 15 пациентов с умеренной и высокой степенью

риска развития ВТЭО без признаков ТГВ после об-

щехирургических операций на органах брюшной

полости, выполненных под эндотрахеальным нар-

козом (контрольная группа). 

Профилактика ВТЭО у пациентов контрольной

группы включала ношение противоэмболических

чулок градуированной компрессии и фармакопро-

филактику с использованием профилактических

доз низкомолекулярных гепаринов за 12 ч до опе-

рации и в последующие 7–8 дней ежедневно.

Всем пациентам выполнена ДНК-диагностика

для выявления наследственных тромбофилий. Ис-

следование проведено среди 37 (61,7%) пациентов,

поступивших с идиопатическим ТГВ в возрасте до

45 лет, и 23 (38,3%) – старше 45 лет. 

Возраст пациентов с ТГВ варьировал от 22 до

65 лет (средний возраст – 43,6±3,81 года). Число

мужчин и женщин: 34 (56,7%) и 26 (43,3%) соответ-

ственно. 

Диагноз ТГВ на этапе госпитализации устанав-

ливался при помощи ультразвукового ангиоскани-

рования (УЗАС) вен нижних конечностей и таза.

Пациентам группы сравнения также проводилось

УЗАС в до- и послеоперационном периоде для ис-

ключения ТГВ. 

ДНК-диагностика, основанная на полимераз-

ной цепной реакции (ПЦР) в режиме реального

времени, проводилась в целях выявления на-

следственной тромбофилии и определения час-

тоты встречаемости генетических полиморфиз-

мов, а также влияния носительства аллельных
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вариантов гена CYP2C9 на метаболизм варфари-

на у больных с ТГВ. Все полиморфизмы (кроме

аллельного варианта CYP2C9*2), исследованные

в работе, выявляли с помощью ПЦР в режиме

реального времени с аллель-специфическими

зондами по технологии, разработанной в группе

анализа и коррекции генома лаборатории био-

технологии ИБХ РАН. Для выявления полимор-

физма CYP2C9*2 также использовали ПЦР в ре-

жиме реального времени, но с аллель-специфи-

ческими праймерами [25]. 

Алгоритмом дозирования варфарина на основе

результатов фармакогенетического тестирования

явилась формула Gage BG, примененная с помо-

щью online-«калькулятора» (www.warfarindosing.org),

по которой рассчитывалась как индивидуальная на-

сыщающая доза варфарина, так и поддерживающая

[26–28]. 

Для подбора оптимальных доз варфарина про-

водилось фармакогенетическое исследование,

включающее выявление мутаций в генах VKORC1,

а также цитохрома Р450IIC9 (аллельные варианты

CYP2C9*2 и CYP2C9*3), влияющие на метаболизм

(S)-варфарина в печени. 

Результаты метаанализа 9 крупных исследова-

ний, включающих 2775 больных, отражают сниже-

ние риска развития геморрагических осложнений

у пациентов, которым дозу варфарина подбирали

на основе генотипирования по гену CYP2C9,

по сравнению с больными, которым дозу варфа-

рина подбирали эмпирическим методом [29].

В нашем исследовании также проанализированы

вышеупомянутые подходы к дозированию вар-

фарина.

Однако имеющиеся сложности с индивиду-

альным подбором дозы варфарина, основанные

на фармакогенетическом тестировании, и нали-

чие новой альтернативной возможности лечения

больных с ТГВ позволило нам у 32 (53,3%) боль-

ных с тромбофилиями внести изменение в ле-

чебной схеме – перевести с гепаринов различной

молекулярной массы и варфарина на риварокса-

бан.

Результаты и обсуждение

Мутации, ассоциированные с риском развития

тромбозов, выявлены в обеих группах. В группе па-

циентов с ТГВ преобладали комбинированные му-

тации, среди которых у 42 (70%) больных встреча-

лась комбинация с мутацией в гене PAI-1, а у 37

(61,7%) – с мутацией в гене МТГФР. 

Встречаемость исследованных генетических

полиморфизмов у пациентов с ТГВ представлена

в таблице 1.

Согласно данным таблицы, гомозиготная мута-

ция FVL была обнаружена у 1 (1,7%), гетерозигот-

ная – у 8 (13,3%) пациентов с ТГВ. Кроме того,

из числа наиболее тромбогенных полиморфиз-

мов мутации в генах протромбина и фибриногена

обнаружены у 29 (48,3%) больных. При этом гомо-

зиготная мутация в гене протромбина встречалась

у 2 (3,3%), а в гене фибриногена – у 6 (10%) паци-

ентов, гетерозиготная в гене протромбина – у 4

(6,7%), в гене фибриногена – у 17 (28,3%) больных. 

При молекулярно-генетическом исследова-

нии у 49 (81,6%) пациентов выявлено носитель-

ство аллелей генов цитохрома Р450IIC9 CYP2C9

(CYP2C9*2, CYP2C9*3) и VKORC1, которые влия-

ют на величину дозы варфарина и вследствие

этого на частоту развития геморрагических ос-

ложнений. Именно поэтому пациентам с данны-

ми полиморфизмами проводился индивидуаль-

ный расчет дозы варфарина по «калькулятору»

Gage.

Подбор оптимальной индивидуальной дозы

варфарина у 25 (51%) пациентов с учетом молеку-

лярно-генетического исследования способствовал

уменьшению количества дней, требующихся для

поиска индивидуальной дозы препарата, а также

позволил избежать возможных геморрагических

и тромботических осложнений. 

Та б л и ц а  1

Встречаемость генетических мутаций у больных с ТГВ (n=60)

Фактор V (FVL) 1 (1,7) 8 (13,3) 9 (15,0)

Протромбин (G20210A) 2 (3,3) 4 (6,7) 6 (10,0)

Фибриноген (С10034Т) 6 (10,0) 17 (28,3) 23 (38,3)

МТГФР (C677T) 12 (20,0) 25 (41,7) 37 (61,7)

РАI-1 (4G/5G) 19 (31,7) 23 (38,3) 42 (70,0)

Фактор VII (G10976A) 1 (1,7) 8 (13,3) 9 (15,0)

VKORC1 (G1639A) 5 (8,3) 23 (38,3) 28 (46,6)

P450IIC9 CYP2C9*2 2 (3,3) 9 (15,0) 11 (18,3)

P450IIC9 CYP2C9*3 2 (3,3) 8 (13,3) 10 (16,6)

Исследуемые гены (мутации) Всего, n (%)
гомозиготная

Мутация, n (%)

гетерозиготная
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У большинства пациентов (n=37) при мульти-

генных формах тромбофилий выявляли либо ге-

терозиготные, либо гомозиготные мутации в ге-

не МТГФР. Этот фермент участвует в регуляции

метаболизма фолиевой кислоты, поэтому нали-

чие его генетического дефекта в гомозиготном

состоянии обусловливает нарушение в обмене

гомоцистеина. В связи с этим у 19 (51,3%) паци-

ентов проводился анализ уровня гомоцистеина

в крови, при котором у 3 (15,8%) было выявлено

его повышение. Следует отметить, что высокий

уровень гомоцистеина коррелировал с дефици-

том фолиевой кислоты и витамина В12 у 2

(10,5%) пациентов, которым проводилась тера-

пия витаминами группы В. Однако вне зависи-

мости от уровня гомоцистеина всем пациентам

с гомозиготной мутацией в гене МТГФР в целях

профилактики также назначались витамины

группы В. 

Полученные данные свидетельствуют о зна-

чительной наследственной составляющей у 8

(13,3%) больных с ТГВ, что влияло и на выбор

лечебной тактики. Было сделано важное наблю-

дение о взаимосвязи наиболее тромбогенных

форм наследственной тромбофилии с характе-

ром и распространенностью тромбоза. У 2 из 8

(13,3%) пациентов с гетерозиготной мутацией

FVL имел место рецидивирующий ТГВ, несмот-

ря на проводимую антитромботическую терапию

варфарином. Следует отметить, что в нашем ис-

следовании выявлена взаимосвязь между степе-

нью распространения тромбоза и мутацией FVL:

при мультигенной форме тромбофилии, сочета-

нии мутации FVL с мутациями в генах протром-

бина у 1 (1,7%), фибриногена у 1 (1,7%) и РАI-1

у 3 (5%) больных присутствовал двухсторонний

тромбоз с распространением преимущественно

на проксимальные глубокие вены. Многососуди-

стая локализация тромбоза в бассейне НПВ в со-

четании с острым тромбозом подключичной ве-

ны (синдром Педжета–Шреттера) диагностиро-

вана у 3 (1,5%) больных с мультигенной формой

тромбофилии и наличием мутации FVL.

Следует отметить, что из 60 пациентов даже на

фоне проводимой антитромботической терапии

варфарином у 4 (6,7%) с рецидивом ТГВ и ВТЭО

(ТГВ в анамнезе) и у 11 (37,9%) из 29 (48,3%) боль-

ных с неконтролируемыми целевыми значениями

МНО, наблюдаемых в амбулаторных условиях,

возникли геморрагические осложнения. Все изло-

женное выше ставило под сомнение используемую

тактику лечения и привело к необходимости пере-

смотра схемы длительной антитромботической те-

рапии. Именно поэтому новым направлением

в нашем исследовании явилось проведение даль-

нейшей антитромботической терапии и вторичной

профилактики ВТЭО ривароксабаном у 32 (53,3%)

пациентов.

Отдаленные результаты проведенного исследо-

вания от 3 мес до 1 года, основанные на данных

УЗАС системы НПВ, продемонстрировали отсут-

ствие рецидивов ТГВ и ВТЭО. У наблюдаемых па-

циентов геморрагических осложнений за период

проведенного исследования не было. 

Приведем характерный клинический пример

рецидивирующего ТГВ у больного с мутацией FVL

и мультигенной формой тромбофилии.

Больной М., 22 лет, госпитализирован в ГКБ

им. С.П. Боткина в марте 2013 г. с жалобами на

боли и отечность в области левой нижней конеч-

ности. 

В 2010 г. перенес ТЭЛА, источником которой

явился флотирующий тромб ОБВ, был установлен

кава-фильтр. Больной получал антитромботичес-

кую терапию варфарином. Следует отметить нали-

чие тромботических осложнений в трех поколени-

ях. Мать больного перенесла эмболоопасную фор-

му ТГВ, был установлен кава-фильтр, у бабушки

диагностирован ТГВ и мезентериальный тромбоз

со смертельным исходом.

При первичном осмотре больного отмечался

отек в области левого бедра и голени. При УЗАС

левой нижней конечности выявлен пристеночный

тромбоз суральных вен, подколенной, поверхност-

ной бедренной, частично глубокой бедренной ве-

ны, общей бедренной и наружной подвздошной

вен. При УЗАС правой нижней конечности: при-

стеночный тромбоз суральных, подколенной, по-

верхностной бедренной, общей бедренной и на-

ружной подвздошной вен.

При гемостазеологическом исследовании выяв-

лена тромбинемия – повышение концентрации

РФМК – 8,2 мг/100 мл (при норме до 4 мг/100 мл),

определялся высокий уровень D-димера –

1279 нг/мл (при норме менее 500 нг/мл).

Результаты генетического скрининга пациента

выявили мультигенную форму наследственной

тромбофилии с наличием гетерозиготной мутации

FVL, гомозиготную мутацию в генах фибриногена

и МТГФР.

Лечение больного проводили эноксапарином

натрия 0,8×2 раза в сутки с переходом на варфарин

под контролем МНО. Лечение дополнено фолие-

вой кислотой и витаминами группы В в связи с го-

мозиготной мутацией в гене МТГФР.

Однако учитывая наличие мутации FVL, муль-

тигенную форму тромбофилии, рецидивирующий

характер ТГВ, а также неконтролируемые значе-

ния МНО и геморрагические осложнения в виде

носовых кровотечений на фоне приема варфарина,

больному с пожизненным риском ВТЭО назначе-

на длительная (постоянная) вторичная профилак-

тика ВТЭО ривароксабаном.

При проведении генотипирования у 15 пациен-

тов контрольной группы наличие генетических по-

лиморфизмов выявлено у 11 (73,3%), а наиболее
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тромбогенные формы – у 3 (20%) пациентов

(табл. 2).

Установлено, что гетерозиготная мутация в гене

протромбина встречалась у 2 (13,3%), а фибрино-

гена – у 3 (20%) больных. У 1 (6,7%) больного вы-

явлена также гомозиготная мутация в гене фибри-

ногена, а у 1 (6,7%) пациента – гомозиготная мута-

ция С677Т в гене МТГФР, которая также

присутствовала в гетерозиготном состоянии у 4

(26,6%) пациентов. Ни у кого из пациентов не об-

наружен мутантный аллель A в положении

20210 гена протромбина. Гомозиготная мутация

в гене ингибитора активатора плазминогена 1

PAI-1 обнаружена у 2 (4%), а гетерозиготная – у 5

(33,3%) пациентов контрольной группы. Прове-

денное ДНК-исследование в отношении аллельно-

го состояния гена цитохрома P450IIC9 СYP2C9 (ал-

лели CYP2C9*2 и CYP2C9*3) выявило наличие го-

мозиготных мутаций CYP2C9*2 у 2 (13,3%)

и гомозиготных мутаций CYP2C9*3 – у 3 (20%) па-

циентов, а у 4 (26,6%) и 1 (6,7%) больного – гетеро-

зиготные мутации CYP2C9*2 и CYP2C9*3 соответ-

ственно. 

При проведении УЗАС в послеоперационном

периоде (7–8-е сут) не получено данных, указыва-

ющих на тромбоз в системе НПВ ни у одного из

15 пациентов контрольной группы, что, по-види-

мому, явилось результатом адекватной комплекс-

ной профилактики ВТЭО. 

Заключение

Полученные нами результаты позволили дать

объяснение патогенезу развития идиопатичес-

ких тромбозов у 23 (38,3%) пациентов, выбрать

индивидуальную антитромботическую терапию

и определить продолжительность лечения. Про-

слежена также взаимосвязь отдельных полимор-

физмов не только с риском развития тромбозов,

но и с характером их течения и степенью распро-

страненности. 

Проведенное ДНК-исследование определило

лечебную тактику с учетом индивидуальных гене-

тических особенностей пациентов. Длительность

терапии варфарином и подбор оптимальных доз

проводился с привлечением результатов ДНК-диа-

гностики. При этом носительство мутации FVL тре-

бовало использования длительной (постоянной)

антикоагулянтной терапии. При носительстве по-

лиморфизмов в генах цитохрома Р450 СУР2С9

и субъединицы 1 эпоксиредуктазы витамина

К проводился индивидуальный расчет дозы варфа-

рина, основанием для проведения которого яви-

лись выявленные рецидивы ТГВ и ВТЭО, а также

геморрагические осложнения. 

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что для

клинической практики новым направлением в ле-

чении ТГВ и вторичной профилактики ВТЭО в со-

временных условиях является использование рива-

роксабана. 
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ ФОРМИРОВАНИЯ ОРТОТОПИЧЕСКОГО 
МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ
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Проблема качества жизни пациентов, перенесших радикальную цистэктомию (РЦЭ) по поводу рака мочевого

пузыря (РМП), связана с возросшим осознанием того, что итогом лечения прежде всего должен быть удовлетворен

пациент. В настоящее время используются разные способы формирования ортотопического резервуара. В статье

проанализированы функциональные результаты и качество жизни пациентов при формировании ортотопического

резервуара из сегмента тонкой кишки.

Материал и методы. Анализ проведен у 57 пациентов в возрасте от 38 до 93 лет (медиана возраста – 67 лет), которым

была выполнена радикальная цистэктомия по поводу рака мочевого пузыря. 

У всех пациентов подтвержден переходно-клеточный рак мочевого пузыря, стадия опухоли варьировала от T1 G1-3

до T3b, N0, М0. В послеоперационном периоде всем пациентам проведено контрольное обследование. Методы

опроса и оценка ответов пациентов соответствовали стандартам, рекомендованным Международным обществом по

сохранению функции удержания мочи и кала (International Continence Society). Оценка качества жизни проводилась

по результатам опросника качества жизни онкологических больных QLQ-C30.

Результаты. Из 34 пациентов 29 (85,2%) опорожняли резервуар путем расслабления уретрального сфинктерного

механизма и/или пассивным вытеснением содержимого этого резервуара с помощью напряжения мышц брюшной

стенки. Пяти (14,7%) пациентам время от времени требовалась аутокатетеризация. Через 1 год после операции

частота функции удержания мочи в дневное и ночное время составляла 82,1%, а через 3 года – 88,2 и 79%

соответственно. При оценке качества жизни медиана шкалы общего статуса здоровья составила 70,3 балла. Наиболее

высокие значения отмечались по физической, ролевой, когнитивной и эмоциональной шкалам 90,3; 81,2; 81,2

и 85,3 балла соответственно. Социальная шкала имела низкий показатель среди функциональных шкал – 70 баллов.

Больше всего пациентов беспокоили слабость и боль.

Выводы. Формированиие идеального ортотопического резервуара обеспечивает приемлемую функцию удержания

мочи в дневное (88,2%) и ночное время (79%), обеспечивая хорошее качество жизни и социальную адаптацию

пациентов.

Ключевые слова: рак мочевого пузыря; цистэктомия; ортотопический мочевой пузырь.
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