Некоторые аспекты диагностики и терапии генетически обусловленных тромбофилий в акушерско-гинекологической и общетерапевтической практике.

Бобров И.А., Печникова Е.Ю. Клиника «Семья+».


С годами не уменьшается, а наоборот, возрастает актуальность диагностики и терапии тромбозов и предрасположенности к ним. Не менее актуальным является вопрос профилактики таких состояний  Необходимо отметить, что сделано на этом пути не мало. Как представителями традиционной, так и классической медицины и биологии.


И представители такого направления, как энергоинформационная медицина, просто обязаны использовать весь арсенал накопленных знаний.


Поскольку, авторы работают с акушерско-гинекологической патологией, в частности, с патологией беременности, материал подготовлен на основании и относительно именно данных аспектов. Однако, авторы считают, что аналогичным образом, вопросы затронутые в статье могут быть рассмотрены и относительно других областей, таких, как кардиология, ангиология, а так же, хирургическая и общетерапевтическая практика. 


Как уже говорилось, за последнее время медицинской наукой накоплено большое количество крайне актуальных знаний. Которые с успехом могут быть использованы в таких направлениях, как гомеопатия, био- и мультирезонансная терапия, а так же, ВРТ и ЭПД по Р. Фоллю. 

В частности, это касается вопросов генетической предрасположенности к гиперкоагуляции крови. Поскольку выявлен рад механизмов регуляции свертывающей системы крови, и их генетическая детерминация определенными генами различных хромосом {8,11}. Кроме того, крайне актуальным является выявление вариабельности генома и, экспрессии многих генов, в частности регулирующих сосудистые процессы и отвечающие за их патологические отклонения {1}. Иными словами, доказано, что в процессе жизни, у человека ряд генов может менять количество локусов, и, тем самым, определять состояние, в частности, того или иного звена гомеостаза. Например, артериального давления и состояния сосудов.   С другой стороны, имеется ряд работ, доказывающих возможность модифицирующего воздействия сверхслабых раздражителей на синтез многих биологически активных веществ, и, следовательно, активность генетического аппарата {9,10}. 

Адекватное лечение подразумевает адекватную диагностику. Прицельная диагностика проводиться методом ВРТ. О чем подробно будет рассказано ниже. Но так же, не теряет своей актуальности ЭПД по Р. Фоллю, позволяющая достаточно быстро, с использованием анализа небольшого количества БАТ количественно оценить состояние сосудистой системы и тип поражения. А так же, проводить контроль за процессом терапии. С этой целью, по мнению авторов, достаточно использовать ряд БАТ. А конкретно, на Сосудистом меридиане – КТИ, точку артерий и лимфатической микроциркуляции, что позволяет оценить состояние артериального русла. Кроме того, при выявлении отклонений КТИ на меридиане Аллергии и воспаления, можно говорить об иммунно – аллергическом характере патологии.  Выявление отклонений на точках аллергии и вегетативной регуляции, требует поиска конкретных аллергенов (инфекционных, токсических, и т.д.), так, как может свидетельствовать о токсико-аллергическом характере нарушения гемостаза, например, ДВС при инфекционных поражениях, таких как эндометрит, септицемия и т.д. Более конкретно рассмотрение данного вопроса не входит в планы данной статьи. Выявление отклонений на точке репрезентирующей аутоиммунные процессы, позволяет говорить о нарушении иммунной регуляции с развитием аутоиммунных процессов, в частности, свертывающей системы крови, таких, как антифосфолипидный синдром, что может встречаться при декомпенсации адреногенитального синдрома (АГС) (точка половых желез – надпочечников на Эндокринном меридиане) и т.д. Точка склероза сосудов, исходя из опыта авторов, может рассматриваться, как репрезентирующая, в частности, состояние эндотелиальной дисфункции. Поскольку, процесс эндотелиальной дисфункции играет одну из ведущих ролей в развитии сосудистой патологии, в том числе, и атеросклероза. Косвенные данные о состоянии гемостаза можно получить из анализа точек аорты, вен и коронарных сосудов на меридиане Кровообращения.

Диагностика методом ВРТ позволяет оценить конкретный механизм нарушения гемостаза. Поскольку уже известны многие генетические механизмы его регуляции.

Так, в 1 хромосоме находится ген, кодирующий антитромбин III и его дефицит. блокирует протромбиназу. У пациентов с тромбоэмболическими осложнениями частота дефицита АТ III составляет 3-8%. Из клинических проявлений стоит отметить венозные тромбозы,  привычную потерю беременности, мертворождения, тромбофилические осложнения после приема оральных контрацептивов (ОК). 

Так же, в 1 хромосоме находится ген, отвечающий за мутацию V фактора Leiden. В результате которой резистентность к протеину С, о котором будет сказано ниже.

Ген протеина С  располагается во 2 хромосоме. Протеин С – синтезируемый в печени, витамин К зависимый антикоагулянт. Его дефицит наследуется аутосомно – доминантно. Клинические проявления: 

· привычная потеря беременности, мертворождения, плодовые потери (до 27,9%)

· венозные тромбозы и тромбоэмболии в молодом возрасте (до10%)

· некрозы кожи и подкожной клетчатки (особенно, при терапии непрямыми аитикоагулянтами)

· Венозные тромбозы на фоне приема ОК.

Так же, 2 хромосомой кодируется ген цитокина IL1, медиатора воспаления. Который играет большое значение в регуляции свертывания крови, дестабилизируя антиоксидантную систему, и являющийся медиатором эндотелиальной дисфункции. 

В 3 хромосоме находится ген протеина S. Который является кофактором протеина С. Так же синтезируется в печени. Наследование так же аутосомно – доминантное. Клинические проявления схожи с дефицитом протеина С: венозные тромбозы и тромбоэмболии в молодом возрасте, часто спровоцированные (беременность, ОК, инфекции и т.д.). Частота потери беременности составляет 16,5%, чаще мертворождения. 

Отдельно стоит рассмотреть 6 хромосому. Во-первых, потому, что именно в ней, в непосредственной близости от генов, кодирующих HLA-ABC, HLA-DR находится ген, кодирующий 21-гидроксилазу, дефект которой формирует АГС. Который определяет состояние глюкокортикоидной системы, и, соответственно, контроль аллергических и аутоиммунных состояний. 

Во-вторых, имеются данные о связи HLA-DR и HLA-DQ с антифосфолипидным синдромом (АФС) который является самой частой причиной тромбофилических осложнений при беременности. При этом синдроме отмечается наличие антител ко многим фосфолипидам, в частности, кардиолипиновому, а так же некоторым протеинам, в частности, протромбину.

Кроме тромбозов, АФС ассоциируется с привычным невынашиванием и спонтанным выкидышем на сроке до 10 недель, внутриутробной гибелью плода старше 10 недель, плацентарной недостаточностью, отслойкой плаценты. А так же, тяжелая эклампсия, HELLP-синдром.

В-третьих, 6 хромосомой кодируется активность TNF-α (фактор некроза опухолей), одного из самых агрессивных провоспалительных цитокинов. Который участвует в повреждении самых различных клеток и тканей. В частности, вызывает гиперкоагуляцию, путем повреждения клеток эндотелия сосудов, вызывая эндотелиальную дисфункцию. TNF-α способствует активации свободнорадикальных процессоов.  

Ген, находящийся в 7 хромосоме, определяет активность PAI-1, ингибитора активатора плазминогена, с нарушением функции которого ассоциируется, соответственно, нарушение фибринолиза, увеличение риска тромбозов и, как следствие, сердечно – сосудистой патологии, а так же, акушерских осложнений (преэклампсия, отслойка плаценты, мертворождение). 

Так же, в 7 хромосоме находится ген eNOS, полиморфизм которого определяет синтез оксида азота (NO), сосудистого фактора релаксации.

В 8 хромосоме находится ген PLAT, тканевого активатора плазминогена, недостаточность которого, соответственно, вызывает гиперкоагуляцию, а так же, эндотелиальную дисфункцию.

Полиморфизм гена GSP1, находящегося в 11 хромосоме, определяет активность глютатиона. Которому принадлежит ключевая роль в устойчивости клеток к продуктам окисления, в частности, перекисного, а так же, к свободным радикалам, в предотвращении поломок ДНК.

В 17 хромосоме находится ген ACE, определяющий активность ангиотензинпревращающего фермента. Кроме того, ACE инактивирует брадикинин, являющийся стимулятором синтеза эндотелием NO, то есть, играет роль в прогрессировании эндотелиальной дисфункции.

В 21 хромосоме находится ген CBS, полиморфизм которого определяет наличие гипергомоцистеинемии. Хорошо известны дефекты развития центральной нервной системы при гипергомоцистеинемии, а так же, привычные ранние потери беременности, раннее начало гестозов, отслойка плаценты, задержка внутриутробного развития. Указанные нарушения связаны с ранним развитием тромбофилии. В механизме которого участвуют нарушения окислительно-восстановительных процессов, повышению уровня свободных радикалов, снижению уровня оксида азота, что ведет к нарушению функции сосудистого эндотелия, а так же, за счет влияния на активацию коагуляционных факторов и их ингибиторов.

Кроме того, необходимо учитывать активность таких факторов, как PAF – фактор активации тромбоцитов (7 хромосома) и PDGF ВВ – фактор роста мегакариоцитов и тромбоцитов (5 хромосома). Оба указанных фактора могут играть значительную роль в процессе тромбобразования.

Диагностика нарушения указанных звеньев гемостаза методом ВРТ не представляет больших трудностей. Тестирование лучше производить, используя в качестве тест-указателя информационный препарат нозода крови, имеющийся в селекторе и, в частности, в ВРТ (дополнительные указатели). Можно использовать и запись аутонозода крови. Далее, можно попытаться оттестировать конкретные хромосомы, задействованные в нарушениях процесса гемостаза. Информационные копии которых так же, имеются в нашем распоряжении. Относительно оттестированных хромосом, далее тестируется ряд указанных выше биологически активных веществ, электронные копии которых имеются в селекторе. Это касается потенцированных препаратов фирмы OTI: IL1, анти - HLA-ABC, HLA-DR, HLA-DQ, TNF-α, PAF,  PDGF II {5}, а также, потенцированные антитела к NO. Можно, так же производить тестирование относительно препарата крови сразу указанных препаратов, однако набор их на текущий момент не полный.

Так же, по мнению авторов, необходимо производить диагностическое тестирование по данной проблеме не только, в случае уже развившейся гиперкоагуляции, но и стараться спрогнозировать возможную ситуацию, путем предварительного тестирования на фоне предъявляемой организму пациентки модели беременности {2}.

В случае выявления определенного типа патологии с участием полиморфизма определенных хромосом и, соответственно, определенных медиаторов, необходима адекватная терапия. Для чего могут быть применены, по результатам тестирования, электронные копии описанных раннее препаратов, то есть, препаратов фирмы OTI, в различных потенциях,  хромосом, а так же потенцированной ДНК. Применять данные препараты можно как в виде оттестированных потенций самостоятельно, так и путем подбора по КМХ маркеру, а так же,  адаптацией по хироглифическим линиям {5}. Любом случае, необходимо помнить, о том, что мы имеем дело с нозодами, причем, непосредственно несущими программную информацию. Соответственно, может возникнуть эффект конфликта программ, о чем говориться в статье одного из авторов (Боброва И.А.), опубликованных в настоящем сборнике. Выражаться это может в развитии симптомов против закона Геринга (сверху вниз, изнутри наружу, от поздних симптомов к ранним), а так же, появлении новых симптомов, в том числе и психических {6}. Оценка подобных симптомов характеризует особенности конституции пациента, в том числе, препятствующей нормализации гемостаза. Что требует подбора конституционально близкого препарата. 

Наряду с конституциональным препаратом, в терапии рассматриваемой патологии не теряют своей актуальности такие гомеопатические препараты, как змеиные яды, Ац. аминокапроникум {4} и т.д.

Так же, в случае выявления факторов, способных нарушить процесс  свободнорадикального окисления и перекисного окисления  (2 хромосома - IL1,  6 хромосома - TNF-α , 7 хромосома – NO, 11 хромосоме - ген GSP1,  17 хромосома – ACE,  21 хромосома - ген CBS, гипергомоцистеинемия), имеет смысл рекомендовать антиоксиданты, в том числе, гомеопатические, такие как потенцированная Перекись водорода или Озон {3}. А в случае выявления отклонений по 21 хромосоме - ген CBS, гипергомоцистеинемия, назначить фолиевую кислоту.

Весьма эффективна как в комплексной, так и в монотерапии, такая разновидность аутонозода крови, как инвертированная запись процесса тромбобразования в крови пациента.

Опыт терапии пятидесяти беременных пациенток с тромбофилией, показал, что комплексная терапия с применением описанного метода, способна оптимизировать процесс терапии. Появилась возможность либо вообще отказаться от аллопатической терапии, либо свести её к минимуму.
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