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Цель исследования – анализ различий в функционировании механизмов гемостаза у больных 
острым деструктивным панкреатитом

Материал и методы. Обследованы 25 пациентов (средний возраст 46,2 ± 6,74 года). Оценивали ак-
тивированное частичное тромбопластиновое время, протромбиновое время (результаты выражались 
как международное нормализованное отношение), тромбиновое время, концентрацию фибриногена, 
концентрацию D-димера, протеина С, протеина S, ингибитора плазмина, плазминогена и фактора Вил-
лебранда, активность антитромбина III, концентрацию гемоглобина, величину гематокрита, количество 
эритроцитов, средний объем эритроцита, среднее содержание гемоглобина в эритроците, среднюю 
концентрацию гемоглобина в эритроците, ширину распределения эритроцитов по объему, количество 
тромбоцитов, величину тромбокрита, средний объем тромбоцитов, ширину распределения тромбо-
цитов по объему. Статистическую обработку проводили с помощью точного одностороннего критерия 
Манна–Уитни, критерия знаков и критерия знаковых рангов Вилкоксона.

Результаты. Выявлены существенные изменения в тромбоцитарном, коагуляционном, фибриноли-
тическом и антикоагулянтном механизмах у больных острым деструктивным панкреатитом. Установле-
но снижение активности антитромбина, плазминогена и протеина С в группе умерших больных.
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Objective. To analyze the differences in the hemostais at patients with acute pancreatitis
Materials and methods. In 25 patients (mean age: 46,2 ± 6,74 years); partial thromboplastin time (APTT), 

prothrombin time (results expressed as INR), thrombin time, fibrinogen concentration, the concentration of 
D-dimer, protein C, protein S, plasmin inhibitor, plasminogen and von Willebrand factor (vWF), the activity of 
antithrombin III, hemoglobin concentration (Hb), hematocrit (Ht), number of erythrocytes (RBC), mean cor-
puscular volume (MCV), mean corpuscular hemoglobin content (MCH), mean corpuscular hemoglobin con-
centration (MCHC), the width of the distribution by volume of erythrocytes (RDW), platelet count (PLT) value 
trombocrit (PCT), mean platelet volume (MPV), platelet distribution width by volume (PDW) were evaluated. 
Statistical processing. The data were treated with the use of the exact one-sided Mann–Whitney test, sign test 
and Wilcoxon rank sign test.

Results. In patients with acute pancreatitis there were identified significant changes in platelet, coagula-
tion, fibrinolytic and anticoagulant mechanisms.

Conclusion. The reduction in the activity of antithrombin, protein C and plasminogen was noted in the 
group of died patients.
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городской клинической больницы им. Ф.И. Иноземцева (Москва). 
Были сформированы две подгруппы: реконвалесценты – 17 больных 
(средний возраст 43,12 ± 3,87 года) и умершие – 8 больных (средний 
возраст 52,25 ± 16,9 года) [19]. Диагноз ОДП был установлен соглас-
но классификации, принятой на IX Всероссийском съезде хирургов в 
2000 г. [20]. Все больные получали консервативное лечение, которое 
включало: назначение ингибиторов секреции поджелудочной желе-
зы, обезболивание (в том числе методами продленной перидуральной 
анестезии и нейровегетативной блокады), коррекцию нарушений во-
дно-электролитного, кислотно-основного и осмотического баланса, 
дезинтоксикационную терапию, в том числе экстракорпоральную, 
методом низкопоточной вено-венозной гемофильтрации или гемо-
диафильтрации на аппарате «Призма», антибактериальную терапию, 
кардиотропную и респираторную поддержку, профилактику стрес-
совых язв, кандидоза, нутритивную поддержку. Гепарин в лечеб-
ных дозах применяли при выявлении тромботических осложнений.  
С целью профилактики тромбозов гепарин использовали только 
при наличии показаний [21]. При развитии кровотечений выпол-
няли трансфузии компонентов крови (свежезамороженной плазмы,  
эритроцитной массы, отмытых эритроцитов, тромбоцитной массы).

Исследование показателей системы свертывания крови прово-
дили в течение первых 7 суток пребывания больного в отделении 
реанимации дважды: на 1–3-е и на 4–7-е сутки от начала заболе-
вания. Материалом исследования служила цельная венозная кровь, 
полученная из кубитальной вены и стабилизированная раствором 
цитрата натрия 3,2% в соотношении 9:1. Обедненную тромбоци-
тами плазму получали методом центрифугирования (4000 об/мин, 
15 мин). Клоттинговые, хромогенные и иммунологические иссле-
дования выполнены на автоматических коагулометрах ACL-7000 
и ACL-9000 (“Insrumentation Laboratory”, США) с использованием 
оригинальных тест-наборов того же производителя. В каждом ис-
следовании оценивали следующие показатели: АЧТВ, протромбино-
вое время (результаты выражались как МНО), тромбиновое время, 
концентрацию фибриногена, концентрацию D-димера, протеина С, 
протеина S, ингибитора плазмина, плазминогена и фактора Вилле-
бранда (vWF), активность антитромбина III (АТIII). 

Одновременно исследовали концентрации гемоглобина (Hb), 
гематокрита (Ht), эритроцитов (RBC), средний объем эритроцита 
(MCV), среднее содержание гемоглобина в эритроците (MCH), сред-
нюю концентрацию гемоглобина в эритроците (MCHC), ширину рас-
пределения эритроцитов по объему (RDW), количество тромбоцитов 
(PLT), величину тромбокрита (PCT), средний объем тромбоцитов 
(MPV), ширину распределения тромбоцитов по объему (PDW).

Статистическую обработку полученных результатов представ-
ляли в виде средних значений параметров и значений стандартной 
ошибки, вычисленные параметрическим и непараметрическим мето-
дами. Сравнительные данные статистически обработаны при помощи 
точного одностороннего критерия Манна–Уитни, критерия знаков и 
критерия знаковых рангов Вилкоксона. Выявленные закономерно-
сти изучаемых параметров между группами считали значимыми при  
вероятности безошибочного прогноза p = 95% и более (р < 0,05).

Результаты
При поступлении в реанимацию у реконвалесцентов выяв-

лено: увеличение MCH (табл. 1); концентрации D-димера, ак-
тивности протеина S и VWF; у умерших обнаружено увеличе-
ние концентрации фибриногена, D-димера и активности vWF.  
В обеих подгруппах наблюдалось снижение активности плазми-
ногена, протеина С, АТIII. Остальные параметры оставались в 
пределах референсных значений (табл. 2).

Несмотря на существенные изменения показателей крови, 
статистически значимых различий между подгруппами умер-
ших и выживших больных на этом этапе не выявлено. При этом 
показатели МНО и АЧТВ у всех больных находились в рефе-
ренсном интервале, однако АЧТВ и МНО у умерших оказались 
статистически выше.

После проведенной интенсивной терапии ОДП у реконва-
лесцентов выявлено статистически значимое снижение в дина-
мике уровня Нb, RBC, Ht и увеличение активности ингибитора 
плазмина (см. табл. 1, 2), в то время как у умерших обнаруже-
но статистически значимое снижение PLT и PCT (см. табл. 1). 
Остальные показатели значимых изменений в динамике не про-
демонстрировали.

Однако при сравнительном анализе полученных результатов 
в летальной подгруппе зафиксированы статистически более низ-
кая концентрация Hb, RBC, PLT, PCT, активность АТIII, плаз-
миногена и протеина С, а также удлинение АЧТВ и увеличение 
МНО на фоне проводимой интенсивной терапии (см. табл. 1, 2).

Острый деструктивный панкреатит (ОДП) – полиэтиологи-
ческое заболевание, которое развивается в результате прогресси-
рования острого панкреатита (15–20% случаев) с последующим 
некрозом тканей поджелудочной железы. Апоптоз железистых 
клеток, высвобождение цитокинов, активация коагуляции, ише-
мия тканей и некроз железы – ключевые факторы, приводящие 
к развитию системных осложнений и летальному исходу [1–3].

По данным литературы [1, 4, 5], показатели летальности при 
ОДП составляют от 25 до 80%; при этом 50% смертей происхо-
дят на ранней стадии заболевания (первые 7 дней).

Доказано, что гемостазиологические нарушения являются 
одними из главных патофизиологических звеньев при некро-
тических процессах [6–8]. Тромбоэмболические осложнения 
встречаются часто, причем риск развития тромбозов зависит от 
степени выраженности патологического процесса. По некото-
рым данным, тромбозы спланхнических вен встречались при-
мерно у 18,9% больных ОДП [9]. По данным Н.А. Кузнецова 
[10], около 10% больных имели признаки стойкой гиперкоагу-
ляции и тромбоцитоз, приведшие к развитию летальных ослож-
нений (тромбоэмболия легочной артерии – ТЭЛА, тромбоз се-
лезеночной или мезентериальных вен) [10, 11]. Своевременная 
диагностика указанных осложнений в ургентной клинической 
практике имеет определенные ограничения [12–15].

Тромбогеморрагические осложнения у умерших от ОДП 
больных встречаются достаточно часто (до 30%), в то время как 
при благоприятном исходе эти виды осложнений практически не 
наблюдаются; у 25% больных ОДП уже на этапе госпитализации 
отмечается гипокоагуляция и тромбоцитопения, что, безусловно, 
можно трактовать как развернутую фазу синдрома диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдрома) [10].

Анализ данных литературы показал, что факторы риска раз-
вития геморрагических осложнений выявлены у 80% больных с 
летальным исходом ОДП, гипокоагуляция – у 50%, тромбоцито-
пения – у 72% больных. У умерших от деструктивного панкре-
атита геморрагические осложнения отмечены в виде профузных 
кровотечений из острых язв пищеварительного тракта или арро-
зионных сосудов забрюшинного пространства. Отсроченная диа-
гностика коагулопатий при ОДП способствует развитию внепан-
креатических осложнений: острого респираторного дистресс-
синдрома, почечной и печеночной недостаточности [16–18].

Исследований, посвященных анализу особенностей нару-
шений свертывающей и противосвертывающей систем у вы-
живших и умерших вследствие ОДП, недостаточно. В то же 
время широко применяемые в ургентной клинической практике 
лабораторные методы (общий анализ крови, исследование коа-
гулограммы с определением активированного частичного тром-
бопластинового времени (АЧТВ), нормализованного междуна-
родного отношения (МНО) и концентрации фибриногена) не 
способны выявить повреждения основных звеньев механизма 
гемостаза. 

Цель исследования – изучение и выявление различий в 
функционировании прокоагулянтного, антикоагулянтного и  
фибринолитического механизмов гемостаза у выживших и 
умерших от ОДП на ранней стадии заболевания.

Материал и методы
Гемостазиологическое обследование выполнено у 25 больных 

(16 мужчин и 9 женщин), средний возраст 46,2 ± 6,74 года, из от-
деления анестезиологии и реанимации хирургического профиля 
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начинается активация антикоагулянт-
ного и фибринолитического меха-
низмов крови. У здорового человека 
таким образом поддерживается нор-
мальная вязкость и текучесть крови в 
сосудистом русле, причем антикоагу-
лянтные факторы несколько превали-
руют [24, 25]. При развитии тяжелого 
воспаления, к которому относится 
деструктивный панкреатит, баланс в 
системе гемостаза нарушается.

Выявленные в нашей работе по-
вышение активности vWF (проагре-
ганта и провоспалительного белка) и 
концентрации фибриногена (являю-
щегося субстратом для образования 
фибрина и формирования тромба и 
поддерживающего воспалительный 
процесс в организме) у больных, как 
выживших, так и умерших вследствие 
ОДП, свидетельствуют о превалиро-
вании процессов гиперкоагуляции в 
ранней фазе заболевания. Возникаю-
щая при этом компенсаторная акти-
вация антикоагулянтной и фибрино-
литической систем лабораторно про-
является коагулопатией потребления 
(снижение активности протеина С, 
плазминогена, АТIII) и увеличением 
содержания D-димера. D-димер отра-
жает гиперактивность системы коагу-
ляционного гемостаза, а повышение 
его плазменной концентрации выше 
определенного уровня – показатель 
тромботического состояния [26].

В то же время отсутствие стати-
стически значимых различий между 
реконвалесцентами и умершими боль-
ными для большинства показателей 

гемостаза (фибриногена, vWF, D-димера, протеина С, плазми-
ногена и АТIII, Hb, Ht, RBC, PLT, PCT) на этапе госпитализации 
указывают на наличие в обеих подгруппах больных одинакового 
типа нарушений гемостаза: гиперкоагуляции. Однако статисти-
чески значимое более удлиненное АЧТВ и повышенное МНО 
у умерших может служить триггером усиленного напряжения 
антикоагулянтного звена в этой подгруппе. 

В дальнейшем на фоне интенсивной терапии, выявленные 
более низкие значения Hb, PLT и PCT у умерших, чем у ре-
конвалесцентов, а также значимое снижение PLT и PCT у них 

в динамике, обусловлены наличием 
скрытых и активных кровотечений на 
фоне тромбоцитопении потребления и 
ДВС-синдрома вследствие декомпен-
сации антикоагулянтной и фибрино-
литической систем.

Соответственно отсутствие стати-
стически значимого снижения PLT и 
PCT у реконвалесцентов в динамике 
свидетельствует об эффективной ком-
пенсации или коррекции тромбоцито-
пении потребления в этой подгруппе 
в процессе лечения. Значимое умень-
шение RBC, Hb, Ht у выживших, ве-
роятнее всего, вызвано агрессивной 
гемодилюцией, которая является од-
ним из методов стандартного лечения 
больных ОДП.

Эритроцитарные индексы не про-
демонстрировали изменений ни на 
одном из этапов исследования в обеих 
подгруппах, что можно объяснить по-
вышенной стойкостью эритроцитов к 
изменениям в системе гемостаза.

Течение деструктивного панкреа-
тита на фоне проводимой интенсивной 
терапии характеризовалось увеличе-

Обсуждение 
Развитие нарушений гемостаза при ОДП основано на опре-

деленных патофизиологических факторах. Нужно отметить тес-
ную связь между воспалительной реакцией и гемостазом, так 
как медиаторы воспаления (цитокины, фактор некроза опухоли, 
фактор активации тромбоцитов, интерлейкины и др.) служат ка-
тализаторами гиперкоагуляции [2, 22, 23]. С учетом существо-
вания тонкого баланса в регуляции системы гемостаза нетруд-
но понять, что в ответ на запущенный коагуляционный каскад  

Оригинальная статья
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Т а б л и ц а  1
Различия в состоянии эритроцитарного и тромбоцитарного звена у выживших и умерших 

от острого деструктивного панкреатита больных

Исследуемый параметр Норма
При поступлении После интенсивной терапии

реконвалес-
центы умершие реконвалес-

центы умершие

Количество эритроци-
тов (RBC), × 1012/л

4,3–5,7 4,88 ± 0,20 4,24 ± 0,39 3,97 ± 0,264* 3,43 ± 0,3

Гемоглобин (Hb), г/л* 120–160 149 ± 4,1 134 ± 11 123 ± 4,824* 102 ± 8
Гематокрит (Ht), % 35–54 43,9 ± 1,33 39, ± 3,2 35,0 ± 1,5794* 30 ± 2,6
Количество тромбоци-
тов (PLT), × 109/л*

180–360 235,6 ± 18,0 234 ± 37,4** 236,3 ± 26,499 141,3 ± 24,2**

Тромбокрит (PCT), %* 0,108–0,282 0,19 ± 0,016 0,18 ± 0,03*** 0,19 ± 0,023 0,12 ± 0,02***
Средний  объем  
эритроцитов (MCV), фл

76–96 91 ± 2,561 89,86 ± 2,663 90,68 ± 3,599 87,74 ± 1,715

Среднее содержание  
гемоглобина  
в эритроците (MCH), пг

27–33 46,43 ± 15,32 30,87 ± 0,804 31,87 ± 1,257 31,24 ± 0,573

Средняя концентрация 
гемоглобина в эритро-
ците (MCHC), г/л

32–36 34,1 ± 0,41 34,08 ± 0,49 35,1 ± 0,57 35,598 ± 0,53

Ширина распределения 
эритроцитов по объему 
(RBW), %

12–15 15,34 ± 0,478 15,94 ± 0,91 15,18 ± 0,383 15,47 ± 0,64

Средний объем  
тромбоцитов (MPV), фл

7–10 8,088 ± 0,175 7,912 ± 0,193 8,052 ± 0,185 8,953 ± 0,357

Ширина распределения 
тромбоцитов по объ-
емам (PCW), %

10–20 14 ± 0,57 13,18 ± 0,889 14,07 ± 0,585 13,65 ± 0,504

П р и м е ч а н и е. При поступлении статистически значимые различия: * – между выжившими и умер-
шими больными по точному одностороннему критерию Манна–Уитни после терапии; ** – в динамике 
у умерших больных между 1–3-ми и 4–7-ми сутками по критерию знаков и критерию Вилкоксона;  

*** –  в динамике у умерших больных между 1–3-ми и 4–7-ми сутками только по критерию Вилкоксона;  
4* –  у выживших больных между 1–3-ми и 4–7-ми сутками по критерию знаков и критерию Вилкоксона.

Т а б л и ц а  2
Различия в состоянии системы свертывания крови у выживших и умерших от острого 

деструктивного панкреатита больных

Исследуемый параметр Норма
При поступлении После интенсивной терапии

реконвалес-
центы умершие реконвалес-

центы умершие

АЧТВ, с*** 24–35 27,92 ± 0,99 37,49 ± 6,47 30,5 ± 0,9 42 ± 6,54
МНО*** 1–1,4 1,0 ± 0,018 1,174 ± 0,066 1,119 ± 0,037 1,526 ± 0,314
Фибриноген, г/л 1,8–3,5 4,43 ± 0,41 4,31 ± 0,69 6,11 ± 0,40*** 5,24 ± 0,53
Тромбиновое время, с 12–16 14,9 ± 0,83 13,8 ± 1,40 15 ± 0,8 13,4 ± 0,35
Антитромбин III, %** 80–120 58,9 ± 4,89 49,3 ± 5,94 68,5 ± 4,85 50,2 ± 6,07
D-димер, нг/мл 250–500 1084,7 ± 126,2 1004,1 ± 140,2 1079,4 ± 98 1115,2 ± 190,3
Ингибитор плазмина, % 80–120 95,3 ± 5,62 86,2 ± 12,23 108,2 ± 5,99*** 109,3 ± 9,02
Плазминоген, %** 80–120 82,6 ± 5,33 68,8 ± 13,88 90,9 ± 6,3 51,5 ± 6,7
Протеин S, % 60–140 133,3 ± 20,43 116,5 ± 20,87 124,9 ± 19,4 160,5 ± 25,9
Протеин С, %** 70–130 71,6 ± 6,52 61,4 ± 14,79 64,9 ± 7,24 26,8 ± 4,67
Фактор Виллебранда, % 65–166 148,9 ± 4,95 135,4 ± 6,65 150,3 ± 4,9 149,9 ± 5,6

П р и м е ч а н и е. Cтатистически значимые различия: * – между выжившими и умершими больными 
по точному одностороннему критерию Манна–Уитни при поступлении; ** – между выжившими и 
умершими больными по точному одностороннему критерию Манна–Уитни после проведения терапии;  

*** – у выживших больных между 1–3-ми и 4–7-ми сутками по критерию Вилкоксона. Референсные 
данные приведены по [28].
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нием концентрации фибриногена и vWF. Однако статистически 
значимых различий между умершими и реконвалесцентами не 
выявлено, поскольку фибриноген и vWF являются медиаторами 
воспаления и указывают на продолжающийся воспалительный 
процесс в поджелудочной железе (см. табл. 2).

Удлинение АЧТВ и повышение МНО после интенсивной 
терапии ОДП в подгруппе с летальным исходом параллель-
но с крайне низкой активностью антикоагулянтных факторов  
(особенно в сочетании с клинической картиной кровотечений) 
может свидетельствовать о прогрессировании ДВС-синдрома.

Отсутствие статистически значимых различий в динамике 
по МНО и АЧТВ в отдельно взятой подгруппе делает невозмож-
ным использование этих показателей в качестве критериев оцен-
ки тяжести течения и прогноза заболевания.

Максимальная нагрузка антикоагулянтных и фибринолити-
ческих механизмов подтверждается статистически более низ-
кими показателями активности АТIII, плазминогена и протеина 
С в летальной подгруппе. Полученные результаты могут также 
свидетельствовать о декомпенсации работы системы гемостаза 
уже на самой ранней стадии ОДП.

Исходная декомпенсация гемостаза также объясняет отсут-
ствие статистически значимых различий антикоагулянтных и 
фибринолитических факторов в летальной подгруппе в процес-
се динамического наблюдения.

Хотя мы не выявили значимых изменений ингибитора плаз-
мина у больных ОДП, но в динамике обнаружили статистиче-
ски значимое увеличение активности ингибитора плазмина у 
реконвалесцентов, что свидетельствует о положительном сдвиге 
в системе гемостаза в процессе лечения, поскольку ингибитор 
плазмина – один из основных факторов, который принимает ак-
тивное участие в координации фибринолиза. Он блокирует плаз-
мин тремя путями: образуя комплексы с плазмином, подавляя 
адсорбцию плазминогена фибрином, повышая резистентность 
фибрина к плазмину путем связывания с фактором XIIIa [27].

Таким образом, ингибитор плазмина может предотвращать 
образование плазмина из плазминогена, блокировать сам плаз-
мин и увеличивать стойкость фибрина к фибринолизу. Стабиль-
но высокое содержание D-димера подтверждает персистиро-
вание фибринолиза на фоне проведения интенсивной терапии. 
Несмотря на исследования, которые указывают на связь уровня 
D-димера с тяжестью острого панкреатита [23], отсутствие ста-
тистически значимых различий между выжившими и умершими 
нивелирует возможность использования этого параметра для 
точной оценки тяжести патологического процесса и прогнози-
рования вариантов течения ОДП.

Выводы
•У больных, умерших от ОДП, начальная фаза гиперкоагу-

ляции кратковременна и сопровождается стремительной деком-
пенсацией антикоагулянтных и фибринолитических механизмов 
гемостаза на ранней стадии заболевания.

•Изменения активности ATIII, плазминогена и протеина C 
можно применять в оценке степени тяжести деструктивного 
панкреатита.

• Концентрация D-димера у больных деструктивным пан-
креатитом оставалась высокой как на этапе поступления, так и 
в течение последующих 7 суток терапии независимо от исхода 
заболевания и статистически не различалась.
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НОВЫЙ АЛЛЕЛЬ ЛОКУСА HLA-A, A*24:314,  
ВЫЯВЛЕННЫЙ В ПОПУЛЯЦИЯХ СЕВЕРНОГО КАВКАЗА

1ФГБУ Российский медицинский научно-производственный центр «Росплазма» ФМБА России, 610002, г. Киров, 
Россия; 2ФГБУН «Кировский научно-исследовательский институт гематологии и переливания крови» ФМБА 
России, 610027, г. Киров, Россия; 3ГБУ Республиканская станция переливания крови Минздрава Чеченской 
Республики, 364037, г. Грозный, Россия; 4ГБУ Республиканская станция переливания крови Минздрава 

Республики Дагестан, 367008, г. Махачкала, Россия
Проведено HLA-типирование 2444 потенциальных доноров гемопоэтических стволовых клеток, про-

живающих в Чеченской Республике и Республике Дагестан, по локусам HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-DRB1, 
HLA-DQB1. В ходе проведенных исследований в изучаемой популяции выявлен новый аллель, который 
ранее не был зарегистрирован Международным комитетом по номенклатуре факторов HLA-системы 
ВОЗ. При изучении частот распределения аллелей локуса HLA-A выявлен 51 аллель из 19 аллельных 
групп. Частотой встречаемости более 10% обладают следующие аллели – HLA-A*02:01 (32,28%), 01:01 
(11,54%), 24:02 (10,84%). Вновь выявленный аллель А*24:314 (0,31%) занимает второе место по частоте 
встречаемости среди аллелей аллельной группы А*24, после аллеля А*24:02.
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   частота встречаемости.
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NEW ALLELE A*24:314 FOR THE LOCI HLA-A IDENTIFIED IN POPULATIONS OF THE NORTHERN CAUCASUS 
1Russian Medical Research and Production Center "Rosplazma", Kirov, 610002, Russian Federation; 2Kirov Research Institute 
of Hematology and Blood Transfusion, Kirov, 610027, Russian Federation; 3Republican Blood Transfusion Station of the 
Ministry of Health of the Chechen Republic, Grozny,364037, Russian Federation; 4Republican Blood Transfusion Station of 

the Ministry of Health of the Republic of Dagestan, Makhachkala, 367008, Russian Federation
Sequence based typing was used to identify human leukocyte antigen HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-DRB1, HLA-

DQB1 alleles from 2444 donors residing in the Chechen Republic and the Republic of Dagestan, Russia, for unre-
lated hematopoietic stem cell registry. During the performance of the research in the study population there was 
identified new allele, which was not previously registered on The WHO Nomenclature Committee for Factors of the 
HLA System. In this population, 51 HLA-A alleles from 19 groups of alleles were detected. Alleles occurred with the 
frequency more than 10% included HLA-A*02:01 (32.28%), 01:01 (11.54%), 24:02 (10.84%). New identified allele 
HLA-A*24:314 (0.31%) ranks second in the frequency of alleles among the allelic group A*24, after allele A*24:02.
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