
Миеломная болезнь (множественная миелома —

ММ, плазмоклеточная миелома, болезнь Рустицкого —

Калера и др.) представляет собой злокачественное лим-

фопролиферативное заболевание, характеризующееся

инфильтрацией костного мозга (КМ) плазматическими

клетками, наличием патологического иммуноглобулина

в сыворотке крови и/или моче, а также поражением кос-

тей остеолитического характера. 

Основным методом лечения данного заболевания

до 80-х годов XX в. являлся режим терапии, включавший

мелфалан и преднизолон (МР), предложенный в 1969 г.

R. Alexanian. Непосредственная эффективность МР со-

ставляла 50—60%, медиана длительности сохранения от-

вета — приблизительно 2 года, медиана выживаемости —

3—3,5 года [1]. При проведении МР-терапии 5—10%

больных могли пережить 10-летний срок от начала лече-

ния. Попытки улучшить эти результаты, включая в ком-

бинации алкилирующие препараты и антрациклины,

предпринимались различными исследователями. Однако

при проведении метаанализа, в который были включены

результаты 27 рандомизированных исследований

(n=6633) по использованию различных комбинаций хи-

миопрепаратов в качестве терапии ММ, было показано,

что ни одна из них не привела к увеличению безрецидив-

ной (БРВ) и общей (ОВ) выживаемости по сравнению

с МР [2]. В то же время увеличение разовой дозы мелфа-

лана до 50—70 мг приводило к существенному возраста-

нию противоопухолевого эффекта даже в случае рези-

стентности заболевания к различным режимам химиоте-

рапии (ХТ), хотя и сопровождалось выраженной миело-

токсичностью. Разработанная в 1950-х годах методика

защиты кроветворения трансплантацией донорского КМ

помогла решить проблему миелотоксичности. Первое

сообщение о возможности аллогенной трансплантации

у больных с ММ было опубликовано в 1957 г.

E.D. Thomas и соавт. [3]. В 1980-х годах в ряде исследова-

тельских центров были проведены успешные сингенные

трансплантации [4, 5]. Осуществление аллогенной

трансплантации от совместимых сиблингов у 10 и 14 па-

циентов с ММ в исследовании G. Gahrton и соавт. [6] по-

зволило достичь медианы БРВ, равной 12 мес. В то же

время токсичность в результате этого подхода была суще-

ственной. Многие больные погибали от непосредствен-

ных осложнений донорской трансплантации (реакция

«трансплантат против хозяина», веноокклюзионная бо-

лезнь). 

Появление возможности получать и сохранять для

последующей трансплантации гемопоэтический мате-

риал от самого больного позволило использовать его

для поддержки кроветворения после высокодозной ХТ

(ВДХТ). Эта методика не требовала поиска донора

и была лишена многих элементов токсичности аллоген-

ной трансплантации. Впервые аутологичная трансплан-

тация (АТ) КМ у пациента с ММ была произведена

в 1983 г. В качестве режима ВДХТ был использован мел-

фалан в дозе 140 г/м2. В результате терапии была достиг-

нута ремиссия заболевания, которая продолжалась 16 мес.

Переносимость лечения была хорошей. После возник-
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В качестве терапии 2-й линии 18 больным с множественной миеломой была проведена терапия мелфаланом в дозе 200 мг/м2 с последующей

трансплантацией аутологичных периферических стволовых клеток. 13 больным был проведен 1 курс высокодозной химиотерапии (ВДХТ),

5 — 2 курса. У всех пациентов до ВДХТ на фоне терапии была получена частичная ремиссия (у 15 больных ремиссия достигнута после про-

ведения 3 курсов полихимиотерапии по схеме VAD — винкристин, доксорубицин, дексаметазон, у 3 — после 3 курсов VAD и 2 курсов велкейд—

доксорубицин—преднизолон). Медиана времени до прогрессирования составила 33,1 (от 26 до 40) мес, общей выживаемости — 55,4 (от 29

до 40) мес.
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Treatment results in a group of patients with multiple myeloma (n=18) treated with melfalan (200 mg/m2) followed by autologous peripheral blood stem

cell transplantation as a second-line therapy are presented. Thirteen patients received one course of high-dose chemotherapy (HDCT), 5 had 2 courses.

Before HDCT all treated patients achieved a partial remission (15 patients after 3 courses VAD, 3 patients after 3 courses of VAD and 2 courses of vel-

cade-doxorubicin- prednisolone). The median time to disease progression was 33.1 (range 26—40) months; that of overall survival was 55.4 (range 29—

40) months.
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РОЛЬ ВЫСОКОДОЗНОЙ ХИМИОТЕРАПИИ 
С ТРАНСПЛАНТАЦИЕЙ КЛЕТОК-ПРЕДШЕСТВЕННИКОВ 

ГЕМОПОЭЗА В ЛЕЧЕНИИ МНОЖЕСТВЕННОЙ МИЕЛОМЫ



новения рецидива больному вновь был введен мелфа-

лан в дозе 140 г/м2 и проведена повторная АТКМ также

без существенных осложнений [7]. Данная методика

в последующие годы с успехом применялась при лече-

нии резистентных больных, после чего встал вопрос

о проверке ее эффективности и в группе первичных па-

циентов.

Результаты первого проспективного исследования

по сравнению эффективности ВДХТ с АТКМ и стан-

дартной ХТ были опубликованы в 1996 г. M. Attal и со-

авт. [8]. В исследование с октября 1990 г. по май 1993 г.

были включены 200 пациентов до 65 лет из 32 центров

Франции и Бельгии. Больные после подтверждения ди-

агноза ММ были рандомизированно разделены на 2

группы: стандартной ХТ и ВДХТ. Пациентам 1-й груп-

пы последовательно назначались курсы VMCP (вин-

кристин — 1 мг внутривенно — в/в в 1-й день, мелфа-

лан — 5 мг/м2 перорально в 1-й и 4-й дни, циклофос-

фан — 110 мг/м2 перорально в 1-й и 4-й дни, преднизо-

лон — 60 мг/м2 перорально в 1-й и 4-й дни) и BVAP (вин-

кристин — 1 мг в/в в 1-й день, кармустин — 30 мг/м2 в/в

в 1-й день, доксорубицин — 30 мг/м2 в/в в 1-й день,

преднизолон — 60 мг/м2 перорально в 1-й и 4-й дни).

В общей сложности больные получали по 18 курсов по-

ли-ХТ с интервалом 3 нед. После 9-го курса к терапии

добавлялся интерферон α (ИФНα) в дозе 3 млн ЕД/м2 3

раза в неделю. Во 2-й группе пациентам после 4 или 6

чередующихся курсов ХТ по схемам VMCP и BVAP

(число курсов зависело от трансплантационного цент-

ра) проводились ВДХТ мелфаланом в дозе 140 мг/м2

и тотальное облучение тела с последующей АТКМ. Пос-

ле восстановления гемопоэза больным также назначал-

ся ИФНα. При оценке эффекта после 4 курсов эффек-

тивность лечения в обеих группах была одинаковой. Од-

нако проведение ВДХТ статистически значимо увели-

чивало частоту как непосредственных ответов, так

и длительную выживаемость (табл. 1).

Как видно из представленных данных, в группе

больных, получавших ВДХТ, эффективным лечение бы-

ло у 81% пациентов, в том числе у 22% была достигнута

полная ремиссия по сравнению с 57 и 5% соответственно

при проведении стандартной ХТ (p<0,001). Медиана бес-

событийной выживаемости (БСВ) составила 18 мес

в группе стандартной ХТ и 27 мес — в группе ВДХТ

(р=0,001). После 5 лет наблюдения медиана ОВ у боль-

ных, получивших ВДХТ, достигнута не была, составив

в стандартной группе 37,4 мес (р=0,001). 

Несмотря на существенное увеличение ОВ при

проведении ВДХТ, у подавляющего большинства паци-

ентов возникает рецидив. С целью

эрадикации резидуальной опухоли

были предприняты попытки еще

большей интенсификации терапии

путем проведения двойных транс-

плантаций. Во втором исследовании

M. Attal и соавт. [9] проводилось

сравнение эффективности 1 или 2

курсов высоких доз мельфалана с АТ

кроветворных клеток. Число полных

и выраженных частичных ремиссий

в группах было сопоставимо и соста-

вило 42 и 50% соответственно для 1

или 2 курсов (р=0,1). В то же время

БСВ и ОВ были значительно выше в группе больных, по-

лучивших 2 трансплантации, и составили через 7 лет 20

и 42% по сравнению с 10 и 21% при осуществлении 1

трансплантации (р=0,03 и р=0,01 соответственно).

Далеко не во всех контролируемых исследованиях

(табл. 2), проводимых по сходной схеме у первичных

больных с ММ, удалось подтвердить преимущество двух

курсов ВДХТ с АТ стволовых клеток перед одним [10—

15]. Так, в исследовании группы HOVON не было получе-

но существенного улучшения БРВ при двойных курсах

(20 и 22 мес), а ОВ оказалась даже несколько ниже в груп-

пе больных, получивших два курса ВДХТ (50 мес) в срав-

нении с одним (55 мес), р>0,05. В итальянском исследо-

вании двойные трансплантации сопровождались значи-

мым удлинением БРВ (35 мес против 23 мес в группе

с одной трансплантацией; p>0,05), но и небольшим со-

кращением медианы ОВ (56 мес против 60 мес соответст-

венно; p>0,05). Семилетний рубеж пережили 46% боль-

ных после 1 и 43% после 2 трансплантаций. Суммарный

анализ нескольких контролируемых исследований пока-

зал, что критическим фактором успеха 2-й транспланта-

ции является сохранение остаточной опухоли (отсутст-

вие полной ремиссии, по данным иммунофиксации) по-

сле начального лечения. Проведение повторного курса

ВДХТ у пациентов с полной ремиссией не сопровожда-

лось увеличением выживаемости. Также и анализ исхо-

дов больных, у которых полная ремиссия была получена

после стандартной индукционной ХТ или после проведе-

ния ВДХТ, показал идентичность параметров выживае-

мости. Углубление полной ремиссии дополнительным

консолидирующим курсом ВДХТ в настоящее время вы-

глядит дискуссионным. Эти данные нашли отражение

в рекомендациях ряда международных организаций по

лечению миеломы, в которых повторный курс ВДХТ за-

резервирован для пациентов, не имеющих полной ре-

миссии после первого курса, а также для тех, кто рециди-

вировал через 2 года и более после первой транспланта-

ции (поздние рецидивы). 

Таким образом, проведение двойных курсов ВДХТ

с АТ стволовых клеток не избавляет от рецидива боль-

шинство больных. Одним из объяснений этого факта бы-

ло выявление опухолевых клеток в трансплантационном

материале (КМ, стволовых клетках периферической кро-

ви — ПК). Эти опухолевые клетки, будучи реинфузиро-

ванными с гемопоэтическим материалом после оконча-

ния ХТ, выводились из-под воздействия цитостатических

препаратов и могли вызвать рецидив миеломы. Проводи-

лись работы по санации трансплантационного материала

путем обработки его цитостатиками и/или моноклональ-
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Таблица 1. Эффективность  ВДХТ мелфаланом в комбинации
с тотальным облучением тела  у больных  с ММ [21]

Ответ на лечение Стандартная химиотерапия (n=100) ВДХТ (n=100)

Полная ремиссия 5 22

Хорошая частичная ремиссия 9 16

Частичная ремиссия 43 43

Минимальный ответ 18 7

Прогрессирование 25 12



ными антителами in vitro. Однако это вызывало повреж-

дение гемопоэтических клеток, увеличивало сроки вос-

становления гемопоэза и смертность от инфекционных

осложнений [14—17]. По данным ряда авторов, риск

контаминации трансплантата при использовании пери-

ферических стволовых клеток (ПСК) ниже, чем при при-

менении КМ [18—21]. Еще одним положительным мо-

ментом использования ПСК является более быстрое вос-

становление гемопоэза после трансплантации за счет вы-

сокого содержания в нем уже достаточно зрелых предше-

ственников. В настоящее время клетки-предшественни-

ки гемопоэза из ПК стали основным источником гемо-

поэтического материала у больных с ММ [22]. Тем не ме-

нее неоплазированные клетки находят и в транспланта-

те, полученном из ПК, и полностью решить вопрос его

очистки на сегодняшний день не удалось.

Простым методом предотвращения опухолевой

контаминации трансплантата является использование

кроветворных клеток гистосовместимого донора. Но, как

показали ранние исследования, токсичность последнего

подхода при ММ существенна и сопровождается высо-

кой ранней посттрансплантационной летальностью.

В исследование SWOG-9321/INT-0141, проведенное На-

циональным противораковым институтом США, были

включены 549 пациентов с ММ, рандомизированно раз-

деленные на получение стандартной ХТ, АТ или аллоген-

ной трансплантации. После включения первых 39 боль-

ных набор в группу аллогенной трансплантации был до-

срочно прекращен в связи с высокой ранней смертно-

стью [23]. В то же время в целом ряде исследований по-

казано, что частота рецидивов после использования до-

норских кроветворных клеток ниже. Это может быть обу-

словлено как отсутствием риска контаминации транс-

плантата, так и наличием иммунологической реакции

трансплантат против миеломы. В последние годы стали

широко развиваться методики донорской транспланта-

ции с режимами кондиционирования сниженной интен-

сивности, так называемые мини-трансплантации. Эти

подходы позволяют снизить токсичность лечения и рас-

считывать на улучшение долговременных результатов.

Однако следует помнить, что лишь у 5—10% пациентов

сохраняется полная ремиссия в течение 5 лет после до-

норской трансплантации.

В соответствии с современными рекомендациями

у пациентов моложе 65 лет с впервые выявленной ММ

ВДХТ с АТ стволовых клеток должна рассматриваться

в качестве предпочтительного варианта лечения. Прове-

дение повторной трансплантации может быть показано

больным, у которых не было получено полной ремиссии.

Повторная трансплантация рекомендована пациентам

при возникновении рецидива не ранее чем через 2 года

после первой трансплантации, в случае если после нее

был достигнут выраженный противоопухолевый эффект

[24]. 

Роль аллогенной трансплантации у пациентов

с ММ определена не до конца. Несмотря на успехи, дос-

тигнутые в развитии этого метода лечения, в настоящее

время он остается экспериментальным. 

Материалы и методы
Наше исследование проводилось на базе отделения

трансплантации костного мозга РОНЦ им. Н.Н. Блохина

РАМН. Больным с впервые выявленной ММ или с реци-

дивами данного заболевания (n=18) после проведения

индукционной ХТ назначался мелфалан в дозе 200 мг/м2

Таблица 2. С р а в н и т е л ь н а я  э ф ф е к т и в н о с т ь  т е р а п и и  М М  
( Х Т  в с т а н д а р т н ы х  д о з а х / АТ / а л л о г е н н а я  т р а н с п л а н т а ц и я )

Исследование Вид лечения Число больных Результат
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Attal M., Harousseau J.L., Стандартная ХТ/АТКМ 200 Увеличение БСВ и ОВ при проведении АТКМ. 
Stoppa A.M. et al., 1996 [8] 5-летняя выживаемость после АТКМ — 52%, 

после ХТ — 12%, р=0,03

Child J.A., Morgan G.J., Стандартная ХТ/АТПСК 401 Увеличение БРВ и ОВ при проведении АТПСК. 
Davies F.E. et al., 2003 [25] Медиана ОВ — 54 мес при АТПСК/42 мес 

при ХТ, р=0,03

Blade J., Sureda A., Стандартная ХТ/АТПСК 216 Не выявлено различий в БРВ 
Ribera J.M. et al., 2003 и ОВ. Медиана ОВ — 65 мес 

при АТПСК/67 мес при ХТ

Fermand J.-P., Ravaud P., Стандартная ХТ/АТПСК 190 Не выявлено различий в БРВ
Katsahian S. et al., 1999 и ОВ. Медиана ОВ — 55 мес

при АТПСК/50 мес при ХТ

Barlogie B., Kyle R., Стандартная ХТ/АТПСК/ 549 Набор в группу аллогенной ТПСК прекращен
Anderson K. et al., 2003 [23] аллогенная ТПСК из-за высокой токсичности. Не выявлено 

различий в БРВ. Медиана БРВ — 25 мес
при АТПСК/21 мес при ХТ, р=0,05

Attal M., Harousseau J.L., Двойная и одиночная АТПСК 399 Увеличение БРВ и ОВ при двойной АТПСК.
Facon T. et al., 2003 [9] 7-летняя ОВ при двойной АТПСК — 42%,

при одиночной 21%

Cavo M., Tosi P., Двойная и одиночная АТПСК 224 Увеличение БРВ, нет различий 
Zamagni E. et al., 2002 в ОВ. Медиана ОВ при двойной АТПСК — 

60 мес, при одиночной 56 мес

Fermand J.-P., Alberti C., Двойная и одиночная АТПСК 230 Нет различий в БРВ и ОВ
Marolleau J.-P., 2003



с последующей АТ стволовых клеток. 13 больным был

проведен 1 курс ВДХТ, 5 — 2 курса. Медиана возраста

больных составила 52 года (от 36 до 58 лет). У всех боль-

ных была выявлена массивная остеодеструкция. Харак-

теристика пациентов представлена в табл. 3.

Оценка эффекта проводилась в соответствии со

следующими критериями, рекомендованными Европей-

ской ассоциацией центров трансплантации костного

мозга (EBMT).

• Полная ремиссия отсутствие патологических им-

муноглобулинов в моче и сыворотке крови при

иммуногистохимическом и иммунофлюорес-

центном исследованиях, число плазматических

клеток в КМ не превышает 5%, исчезновение

мягкотканного компонента (при наличии плаз-

моцитомы до лечения).

• Очень хороший частичный ответ — патологиче-

ский белок определяется в сыворотке или моче

с помощью иммунофиксации, но не методом

электрофореза, снижение уровня патологических

иммуноглобулинов на 90% и более, уровень пато-

логического белка в суточной моче <100 мг.

• Частичная ремиссия снижение уровня патологи-

ческого иммуноглобулина в сыворотке более чем

на 50%, в моче — на 90% (или содержание его

в суточной моче <200 мг).

Все пациенты до проведения высокодозного этапа

получили курсы ХТ в стандартных дозах. На первом эта-

пе всем больным назначали 3 курса терапии по схеме

VAD. В результате у 15 пациентов была достигнута час-

тичная ремиссия заболевания. В связи с неэффективно-

стью терапии по схеме VAD 3 больным проведено лече-

ние с включением велкейда, доксорубицина и дексамета-

зона (2 курса), у них также достигнута частичная ремис-

сия. 

Сбор ПСК осуществлялся после проведения моби-

лизующего курса цитостатиков у 16 пациентов (14 боль-

ным введен циклофосфан в дозе 4 г/м2, 2 прошли курс те-

рапии по схеме EDAP: этопозид — 100 мг/м2 в 1—4-й день

в/в, дексаметазон — 40 мг в 1—5-й день, цитарабин — 1 г/м2

на 5-й день, цисплатин — 25 мг/м2 в 1—4-й день), с 5-го

дня после окончания введения цитостатиков больным

вводился колониестимулирующий фактор (КСФ) в дозе

5 мкг/кг 1 раз в сутки. При восстановлении гемопоэза,

после прохождения надира и достижения уровня лейко-

цитов >3×109/л, определялся уровень CD34+ клеток в ПК.

Сбор ПСК начинался в случае наличия одного из ниже-

перечисленных условий: 

— содержание CD34+-клеток >10/мкл ПК.

— содержание CD34+-клеток <10/мкл, но >5/мкл

ПК на протяжении 2 дней и более на фоне про-

должающейся мобилизации и роста уровня лей-

коцитов.

У 2 пациентов сбор ПСК осуществлялся в фазе ста-

бильного гемопоэза, КСФ назначался при уровне лейко-

цитов >3,0×109/л в дозе 5 мкг/кг 2 раза в сутки. Сбор на-

чинался на 5-е сутки от начала введения КСФ.

У 17 больных было получено необходимое для про-

ведения трансплантации количество гемопоэтического

материала (>2×106/кг CD34+-клеток): от 2,26 до 17 (меди-

ана 10,4×106/кг CD34+-клеток), у 1 больного достигнуто

субоптимальное число CD34+ 1,73×106/кг CD34+-клеток.

После ВДХТ больным было реинфузировано от 1,73 до

5,5×106/кг аутологичных криоконсервированных CD34+

клеток.

В качестве режима кондиционирования перед про-

ведением АТПСК всем больным вводился мелфалан

в дозе 200 мг/м2. После реинфузии гемопоэтического ма-

териала у всех больных отмечено стабильное восстанов-

ление гемопоэза. Длительность нейтропении и тромбо-

цитопении IV степени не превышала 13 дней (рис. 1, 2).

Нейтропения протекала без каких-либо признаков

инфекции у 5 (21,7%) больных, у 12 (52%) пациентов от-

мечался подъем температуры тела до фебрильных цифр

(без признаков клинически и мик-

робиологически документирован-

ной инфекции), у 5 (21,7%) клини-

чески документированная инфек-

ция (нейтропенический энтероко-

лит), у 1 больного — бактериемия,

обусловленная наличием кишечной

палочки.

Ни у одного пациента не зафи-

ксировано геморрагических ослож-

нений. В результате лечения у всех

больных отмечен противоопухоле-

вый эффект, в том числе у 6 пациен-

тов достигнута полная ремиссия,

у 12 наблюдалось нарастание поло-

жительной динамики в пределах ча-

стичной ремиссии. Медиана ОВ со-

ставила 55,4 (29—81) мес, медиана

времени до прогрессирования —

33,1 (26—40) мес (рис. 3).

Обсуждение
В последние десятилетия ис-

пользование мелфалана в высоких

дозах с последующей АТ клеток-

предшественников гемопоэза стало

стандартом терапии при впервые
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Таблица 3. Х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х ,  
в к л ю ч е н н ы х  в и с с л е д о в а н и е

Параметры Показатели

Возраст Медиана — 56 лет (36—58 мес)

Пол (м/ж) 14/4

Стадия заболевания, n (%)
I 2 (11,1)
II 1 (5,5)
III 15 (83,3)

Патологический Ig в сыворотке, n
Ig G каппа/Ig G ламбда 9/5
Ig A 1
Отсутствовал 3

Белок Бенс-Джонса, n 17

Индукционная ХТ, n
3 курса VAD 15
3 курса VAD + прогрессирование 3
+ 2 курса велкейд + дексаметазон

Статус перед сбором ПСК ЧР, n (%) 18 (100)

Ig — иммуноглобулин; VAD — винкристин, доксорубицин, дексаметазон; 
ЧР — частичная ремиссия.



выявленной симптоматической ми-

еломе у пациентов моложе 65 лет

без выраженной сопутствующей па-

тологии. Этот метод лечения позво-

лил достичь увеличения БСВ и ОВ

по сравнению со стандартной ХТ,

с медианой ОВ, достигающей,

по данным разных исследователей,

52—56 мес [8, 21, 25]. 

Результаты, полученные в на-

шей работе, не противоречат дан-

ным больших рандомизированных

исследований медиана ОВ состави-

ла 55,4 (29—81) мес, медиана време-

ни до прогрессирования — 33,1

(26—40) мес. Переносимость ВДХТ

с АТПСК была удовлетворитель-

ной — не зафиксировано ни одного

случая смерти, ассоциированной

с лечением и развитием геморраги-

ческих осложнений, а частота кли-

нически и микробиологически

идентифицированной инфекции не

превышала 25%. 

Однако, несмотря на значи-

тельное увеличение ОВ при прове-

дении ВДХТ с АТПСК по сравне-

нию со стандартной ХТ, у подавляю-

щего большинства пациентов воз-

никает рецидив. В последние годы проводятся исследо-

вания по закреплению ремиссии, достигнутой после

ВДХТ. К таким методикам относится донорская транс-

плантация КМ (иммунологическая реакция трансплан-

тат против миеломы), применение бисфосфонатов или

новых цитостатиков в качестве поддерживающей тера-

пии. Последний подход с использованием бортезомиба

[26], леналидомида [27] и особенно талидомида [28—31]

оказался наиболее перспективным. 

В исследование M. Attal и соавт. [32] были вклю-

чены 597 пациентов с диагнозом ММ в возрасте моло-

же 65 лет. Через 2 мес после проведения АТ больные

были рандомизированно разделены на 3 группы: в 1-й

группе поддерживающая терапия не проводилась,

во 2-й назначался бисфосфонат (памидронат), в 3-й —

комбинация паминдроната и талидомида. Полная или

хорошая частичная ремиссия были достигнуты у 55%

больных в 1-й группе, у 57% — во 2-й и у 67% — в 3-й

(р=0,03). Трехлетняя БСВ — 36, 37 и 52% соответствен-

но (р=0,009). ОВ через 4 года после постановки диаг-

ноза ММ составила 77% в 1-й группе, 74% во 2-й и 87%

в 3-й (р<0,04) [32]. В другом рандомизированном ис-

следовании оценивалась эффективность назначения

талидомида в дозе 200 мг в комбинации с преднизоло-

ном по сравнению с монотерапией преднизолоном

у пациентов с ММ, перенесших ВДХТ с АТПСК. Через

12 мес наблюдения полная ремиссия сохранялась

у 83% больных, получавших талидомид, и у 52% из

группы контроля. Двухлетняя БРВ составила 63 и 36%

соответственно (р<0,001). Трехлетняя ОВ — 86 и 75%

(р=0,02).

В 2008 г. были опубликованы результаты рандоми-

зированного исследования, в которое были включены

195 пациентов моложе 60 лет с впервые диагностирован-

ной миеломой. Больным 1-й группы (n=97) была прове-

дена двойная трансплантация, пациентам 2-й группы

(n=98) — одинарная трансплантация с последующей

поддерживающей терапией талидомидом. Эффектив-

ность терапии оказалась значительно выше в группе

больных, получавших поддерживающую терапию: 3-лет-

няя БРВ составила 85% по сравнению с 57% в группе

с двойной АТПСК (р=0,02), ОВ — 85 и 65% соответствен-

но (р=0,04) [33].

Заключение
ВДХТ с аутологичной АТПСК является методом

выбора у больных с симптоматической ММ. Сочетание

АТПСК с последующей поддерживающей терапией та-

лидомидом, возможно, позволит дополнительно увели-

чить как БРВ, так и ОВ этой категории больных.

Рис. 1. Длительность сохранения нейтропении <0,5×109/л 
после проведения трансплантации
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Рис. 2. Длительность сохранения тромбоцитопении <50 000 в 1 мкл
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Рис. 3. Выживаемость после проведения АТ
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