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Редкие и сложные клинические ситуации: диагностика и выбор тактики лечения
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Несмотря на достигнутые успехи в терапии, во многом обусловленные изучением молекулярной биологии, множе-
ственная миелома остается неизлечимым заболеванием, а рефрактерное течение или рецидивы значимо ухудшают 
прогноз. В связи с этим разработка эффективных терапевтических агентов с принципиально новыми механизмами 
действия, обеспечивающих увеличение выживаемости, является в  настоящее время актуальной задачей. Одна 
из потенциальных мишеней для иммунотерапевтического воздействия – сигнальные молекулы активации лимфо-
цитов (signaling lymphocytic activation molecule, SLAM). Моноклональное антитело элотузумаб, направленное 
против SLAMF7, применяется в комбинации либо с леналидомидом и дексаметазоном (режим Elo-Rd) после 1 пред-
шествующей линии терапии, либо с помалидомидом и дексаметазоном (режим Elo-Pd) после 2 и более линий тера-
пии. Результаты проведенных исследований продемонстрировали преимущество в выживаемости во всех подгруп-
пах пациентов с рецидивами или рефрактерным течением множественной миеломы при применении элотузумаба. 
Отмечены управляемый профиль безопасности и небольшая частота эпизодов индуцированной миелосупрессии 
III–IV степеней, что позволяет применять элотузумаб в комбинации с леналидомидом или помалидомидом и дек-
саметазоном у пожилых и ослабленных больных.
Представлен собственный опыт использования элотузумаба в терапии больных рефрактерной / рецидивирующей 
множественной миеломой. Приведено клиническое наблюдение пациента, которому лечение элотузумабом было 
инициировано на раннем этапе (после 1 линии предшествующей терапии), оценены эффективность и безопасность 
использования моноклонального антитела. Значимое улучшение клинического состояния больного и положительная 
динамика по лабораторным данным отмечены уже в процессе проведения 1‑го цикла лечения в режиме Elo-Rd 
с дальнейшим прогрессивным углублением противоопухолевого ответа наряду с удовлетворительной переноси
мостью и отсутствием значимых нежелательных явлений.

Ключевые слова: рефрактерная / рецидивирующая множественная миелома, элотузумаб, леналидомид, дексамета-
зон, стабилизация, углубление противоопухолевого ответа
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Rare and complex clinical situations: diagnosis and treatment choice
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Despite the therapy advances, largely due to the study of molecular biology, multiple myeloma remains an incurable 
disease, and refractory course or relapses significantly worsen the prognosis. In this regard, the development of effec-
tive therapeutic agents with fundamentally new mechanisms of action that provide increased survival is currently an 
urgent task. One potential immunotherapeutic target is signaling lymphocyte activation molecules (SLAMs), and the 
anti-SLAMF7 monoclonal antibody elotuzumab is used in combination with either lenalidomide and dexamethasone 
(Elo-Rd regimen) after 1 prior line of therapy, or with pomalidomide and dexamethasone (Elo-Pd regimen) after 2 or 
more lines of therapy. The results of studies demonstrated a survival benefit in all subgroups of patients with refractory 
or relapsed multiple myeloma when using elotuzumab. A manageable safety profile and a low frequency of grade III–IV 
induced myelosuppression were noted, which allows the use of elotuzumab in combination with lenalidomide or 
pomalidomide and dexamethasone in elderly and debilitated patients.
We present our own experience of using elotuzumab in the treatment of patients with refractory / recurrent multiple 
myeloma. A clinical case of a patient in whom treatment with elotuzumab was initiated at an early stage (after 1 line  
of previous therapy) is presented; the effectiveness and safety of using the monoclonal antibody are assessed. A sig-
nificant improvement in the patient’s clinical condition and positive dynamics according to laboratory data were noted 
already during the 1st cycle of Elo-Rd regimen with a further progressive deepening of the antitumor response along 
with satisfactory tolerability and the absence of significant adverse events.

Keywords: refractory / relapsed multiple myeloma, elotuzumab, lenalidomide, dexamethasone, stabilization, deepening 
of antitumor response
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Введение
Несмотря на  достигнутые успехи в  терапии, 

во  многом обусловленные изучением молекулярной 
биологии, множественная миелома (ММ) остается 
неизлечимым заболеванием. Прогноз значимо ухуд­
шается при рефрактерном течении или развитии ре­
цидивов [1], в  связи с  чем  разработка эффективных 
терапевтических агентов с  принципиально новыми 
механизмами действия, обеспечивающих увеличение 
выживаемости, является в настоящее время актуальной 
задачей.

Понимание патофизиологических характеристик 
ММ, включающих супрессию иммунитета, повыше­
ние уровня интерлейкина 6, нарушение микроокру­
жения костного мозга и  повышенную активность 
остеокластов, привело к  появлению таких новых 
классов противоопухолевых агентов, как иммуномо­
дуляторы, ингибиторы протеасомы, моноклональные 
антитела (МКА).

В  течение нескольких лет применение режимов 
лекарственной противоопухолевой терапии в  ком­
бинации с  МКА значимо увеличило общую выжи­
ваемость (ОВ) пациентов с  В-клеточными неходж­
кинскими лимфомами, что  привело к  дальнейшему 
изучению возможности их использования у пациентов 
как  с впервые диагностированной ММ, так и с реф­
рактерной / рецидивирующей ММ (р / р ММ).

В качестве потенциальных мишеней для иммуно­
терапевтических агентов при ММ рассматривают по­
верхностные антигены, сигнальные молекулы и  ме­

диаторы адгезии, вовлекающие стромальные клетки 
костного мозга [2].

Сигнальные молекулы активации лимфоцитов 
(signaling lymphocytic activation molecule, SLAM) обес­
печивают регуляцию иммунной системы. Одним 
из белков-рецепторов, входящих в семейство SLAM, 
является SLAMF7 (CS1, CD319), экспрессия которого 
обнаруживается на иммунных (NK-клетках, активи­
рованных Т-клетках, моноцитах, дендритных и В-клет­
ках) и опухолевых плазматических клетках [3–6].

Структура SLAMF представляет собой дистальный 
вариабельный Ig-подобный (IgV) и  проксимальный 
C2‑подобный (IgC2) домены во внеклеточной части, 
а также один или несколько иммунорецепторных ти­
розинсоставляющих (ITSM) в  цитоплазматической 
части. Взаимодействия между рецепторами SLAMF 
происходят в  их  IgV-доменах между идентичными 
или разными типами гемопоэтических клеток. Рецеп­
торы SLAMF7 опосредуют регуляторные эффекты 
в присутствии SLAM-ассоциированного белка семей­
ства адаптеров (SAP) EAT-2 [3, 5].

Элотузумаб – гуманизированное МКА IgG1, на­
правленное против SLAMF7. Эффект элотузумаба 
определяется двойным механизмом действия, вклю­
чающим прямую активацию NK-клеток и антителоза­
висимую клеточную цитотоксичность, опосредованную 
взаимодействием с Fc-рецепторами CD16, находящи­
мися на поверхности NK-клеток (рис. 1) [5].

SAP способствует стабилизации адгезии между NK-
клетками и клетками-мишенями за счет связывания 
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SLAMF с протеинтирозинкиназой и предотвращения 
взаимодействия SLAMF с ингибирующими сигналами 
(SHIP и SHP-1). EAT-2 контролирует функцию NK-
клеток через кальциевые каналы и путь MAPK / Erk. 
Элотузумаб активирует NK-клетки, что  приводит 
к ускоренной секреции интерлейкина 2 и фактора не­
кроза опухолей, которые индуцируют цитотоксичность 
NK-клеток [3, 7].

Эффективность и безопасность элотузумаба в тера­
пии больных р / р ММ были оценены как при исполь­
зовании в монорежиме, так и в составе триплетов.

Применение элотузумаба в монорежиме показало 
ограниченную активность. Из 35 больных, включенных 
в исследование, в 26,5 % наблюдений отмечалась ста­
билизация, которая была наилучшим противоопухо­
левым ответом [8].

В доклинических исследованиях (на моделях ксе­
нотрансплантатов) был обнаружен синергизм эло­
тузумаба и иммуномодулятора леналидомида. Пока­
зано, что  применение элотузумаба в  комбинации 
с  леналидомидом приводит к  снижению секреции 
интерлейкина 2, увеличению экспрессии CD25 на NK-
клетках, что дополнительно стимулирует активацию 
NK-клеток, усиливает продукцию интерферона γ, в ре­
зультате чего наблюдается большее уничтожение опу­
холевых клеток, чем при использовании этих проти­
воопухолевых агентов в монорежиме [9].

В  рандомизированном исследовании III фазы 
ELOQUENT-2, в которое были включены 646 пациен­
тов с р / р ММ, получивших от 1 до 3 линий терапии, 
оценены эффективность и безопасность элотузумаба 
в сочетании с леналидомидом и дексаметазоном (ре­
жим Elo-Rd) по сравнению с использованием комби­
нации леналидомида с дексаметазоном (режим Rd).

При  первичном анализе (медиана наблюдения 
24,5 мес) выживаемость без прогрессирования (ВБП) 

в группе пациентов, получавших элотузумаб, состави­
ла 19,4 мес, в другой – 14,9 мес (p <0,001), риск про­
грессирования или смерти был снижен на 30 %. Ча­
стота общего ответа была значимо выше в  группе 
Elo-Rd по сравнению с Rd – 79 и 66 % соответственно 
(p <0,001). При этом очень хорошая частичная ремис­
сия и более глубокий ответ наблюдались в 33 и 28 % 
случаев с продолжительностью ответа 21 и 17 мес со­
ответственно [10].

Результаты окончательного анализа (медиана на­
блюдения более 70 мес) [11] показали, что добавление 
элотузумаба к леналидомиду и дексаметазону приводит 
к значимому увеличению ОВ (на 8,7 мес) в большин­
стве подгрупп пациентов (в том числе высокого цито­
генетического риска, пожилого возраста), составляя 
48,3 мес против 39,6 мес в группе Rd (p = 0,0408). Риск 
смерти снижается на 18 % (рис. 2).

У больных, получивших 2–3 предшествующие ли­
нии терапии, использование режима Elo-Rd привело 
к увеличению медианы ОВ на 17,4 мес по сравнению 
с группой Rd.

При длительном наблюдении в группе Elo-Rd со­
хранялось преимущество и в показателях ВБП – 19,4 
и 14,9 мес соответственно (p = 0,0005) (рис. 3).

Наиболее частыми нежелательными явлениями 
(НЯ) в обеих группах пациентов были диарея, утомля­
емость, лихорадка. Негематологическая токсичность 
проявлялась преимущественно инфекциями раз­
личной степени тяжести (84 % в группе Elo-Rd, 75 % 
в группе Rd), основную долю которых составили пнев­
монии. При этом инфекционные эпизоды III–IV сте­
пеней были отмечены с одинаковой частотой в обеих 
группах. Гематологическая токсичность представлена 
анемией (44 % в группе Elo-Rd и 38 % в группе Rd), 
нейтропенией (36 и 43 % соответственно). При этом 
эпизоды анемии III–IV степеней наблюдались в обеих 
группах с одинаковой частотой (18 и 17 % соответст­
венно), а нейтропении III–IV степеней – чаще в группе Rd 
по сравнению с Elo-Rd (34 и 27 % соответственно).

В случае рефрактерности к леналидомиду в насто­
ящее время применяется иммуномодулятор 3‑го по­
коления помалидомид, мишенью воздействия кото­
рого также является белок цереблон (CRBN), однако 
антипролиферативный эффект более выражен (по 
данным исследований на  доклинических моделях, 
в 10 раз) [12].

Эффективность помалидомида в  комбинации 
с элотузумабом и дексаметазоном (режим Elo-Pd) по 
сравнению с режимом Pd (помалидомид, дексамета­
зон) изучена в исследовании II фазы ELOQUENT-3 [13], 
в которое были включены 117 больных р / р ММ, по­
лучивших 2 и более линий предшествующей терапии, 
в том числе ингибиторы протеасом и леналидомид. 
Рефрактерность к леналидомиду в группе Elo-Pd от­
мечена у 90 % пациентов, в группе Pd – у 84 %. Двой­
ная рефрактерность зафиксирована в 68 и 72 % слу­
чаев соответственно.

Рис. 1. Механизм действия элотузумаба [5]
Fig. 1. Elotuzumab mechanism of action [5]
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При первичном анализе медиана ВБП составила 
10,3 мес в группе Elo-Pd и 4,7 мес в группе Pd (p = 0,008), 
при этом преимущество наблюдалось во всех подгруп­
пах пациентов. Риск прогрессирования или  смерти 
в группе Elo-Pd оказался ниже на 46 % по сравнению 
с группой Pd. Важным результатом исследования ока­
залось сохраняющееся преимущество добавления эло­
тузумаба к комбинации Pd у пациентов, получивших 
4 и более линий предшествующей терапии: медиана 
ВБП составила 10,3 и 4,3 мес соответственно. Общий 
ответ в  группе Elo-Pd наблюдался в  53 % случаев, 
в группе Pd – в 26 %, при этом очень хорошая частич­

ная ремиссия и более глубокий ответ – у 20 и 9 % па­
циентов соответственно.

Результаты представленного окончательного ана­
лиза II фазы ELOQUENT-3 [14] демонстрируют, что 
при минимальном периоде наблюдения 45 мес меди­
ана ОВ в группе Elo-Pd составила 29,8 мес, а в группе 
Pd – 17,4 мес. Преимущество в показателях ОВ при ле­
чении элотузумабом сохранялось как через 1 год (79 % 
против 68 %), так и через 2 года (63 % против 44 %) 
и 3 года (39 % против 29 %) наблюдения во всех под­
группах пациентов. Показано, что тенденция к увели­
чению ОВ в группе Elo-Pd по сравнению с группой Pd 

Рис. 2. Исследование III фазы ELOQUENT‑2. Результаты окончательного анализа. Общая выживаемость (ОВ) [11]. Здесь и на рис. 3: Elo-Rd – 
элотузумаб, леналидомид, дексаметазон; Rd – леналидомид, дексаметазон; ОР – отношение рисков; ДИ – доверительный интервал. *Верхний 
предел 95,4 % ДИ составляет <1 при расчете до 3 знаков после запятой: ОР 0,820; 95,4 % ДИ 0,676–0,995; р = 0,0408
Fig. 2. Phase III ELOQUENT-2 study. Final analysis results. Overall survival (OS) [11]. Here and in fig. 3: Elo-Rd – elotuzumab, lenalidomide, 
dexamethasone; Rd – lenalidomide, dexamethasone; HR – hazard ratio; CI – confidence interval. *Upper limit of the 95.4 % CI is <1 when calculated  
to 3 decimal places: HR 0.820; 95.4 % CI 0.676–0.995; p = 0.0408
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95,4  % (95 ДИ 0,68–1,0)*
95.4  % (95 CI 0.68–1.0)*

р = 0,0408

Медиана ОВ (95  % ДИ), 
мес  /  Median OS  
(95  % СI), months

48,3 
(40,3–51,9) 

39,6 
(33,3–45,3) 

Elo-Rd Rd

ОР 0,72  /  HR 0.72 95  % (95 ДИ 0,60–0,87)  /  
95  % (95 CI 0.60–0.87) р = 0,0005

Медиана ВБП (95  % ДИ), 
мес  /  Median PFS  
(95  % СI), months

19,4 (16,6–22,3) 
14,9 

(12,3–17,3) 

Число пациентов в группе риска  /  Number of patients at risk
Elo-Rd 321 303 283 250 224 197 181 163 149 129 115 105 57 15 2 0

Rd 325 287 255 228 208 184 159 142 128 116 98 86 47 9 0 0

Число пациентов в группе риска  /  Number of patients at risk
Elo-Rd 321 261 196 149 113 92 67 56 44 41 34 31 18 4 1 0

Rd 325 217 159 109 69 58 42 35 30 27 21 16 6 0 0 0

Рис. 3. Исследование III фазы ELOQUENT‑2. Результаты окончательного анализа. Выживаемость без прогрессирования (ВБП) [11]
Fig. 3. Phase III ELOQUENT-2 study. Final analysis results. Progression-free survival (PFS) [11]
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Редкие и сложные клинические ситуации: диагностика и выбор тактики лечения

наблюдалась у  больных старше 75  лет, пациентов 
с двойной рефрактерностью, а также получивших 4 ли­
нии предшествующей терапии и  леналидомид в  по­
следнем режиме.

Наиболее распространенными НЯ оказались ане­
мия, нейтропения, диарея, назофарингиты. При этом 
эпизоды гематологической токсичности III–IV степе­
ней в 2 раза чаще отмечались в группе Pd по сравнению 
с Elo-Pd. Среди инфекционных эпизодов преимуще­
ственно выявлялись заболевания верхних отделов ды­
хательных путей легкой степени тяжести и пневмонии 
с одинаковой частотой (10 %) в обеих группах.

Длительная и устойчивая эффективность наряду 
с  управляемым профилем безопасности позволила 
применять режим Elo-Rd у пациентов с р / р ММ, по­
лучивших 1 и более линий предшествующей терапии, 
а Elo-Pd – у больных после 2 и более режимов лекар­
ственной противоопухолевой терапии.

В статье представлен собственный опыт примене­
ния элотузумаба. В отделении онкогематологии Кли­
нического госпиталя «Лапино» терапия этим МКА 
проводится 4 больным р / р ММ (см. таблицу): 2 паци­

ента получают режим Elo-Rd и 2 – Elo-Pd. Среди на­
блюдаемых больных 2 пациента получили 4 линии 
предшествующей терапии (ингибиторы протеасом, 
леналидомид, МКА даратумумаб), 1 пациент – 2 линии 
(ингибиторы протеасом 2 поколений и леналидомид), 
1 больной – только 1 режим терапии, включающий 
бортезомиб в комбинации с циклофосфаном и декса­
метазоном (VCD).

Противоопухолевый эффект, согласно критериям 
Международной рабочей группы по множественной 
миеломе (IMWG) [15], оценен у 2 пациентов, получа­
ющих лечение в режиме Elo-Rd. У 1 больной на фоне 
терапии по программе Elo-Pd зафиксирована имму­
нохимическая стабилизация наряду со значительным 
уменьшением болевого синдрома в костях, в ближай­
шее время ей планируется выполнение исследования 
костного мозга и позитронно-эмиссионной томогра­
фии, совмещенной с  компьютерной томографией 
(ПЭТ / КТ), с  18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ). 
Четвертому больному, которому также проводится ре­
жим Elo-Pd, контрольное обследование планируется 
выполнить в течение 1–2 мес.

Из 2 больных, у которых оценен эффект проводи­
мой терапии в режиме Elo-Rd, у 1 пациента (получив­
шего ранее 2 линии терапии) после 2 циклов (6 введе­
ний элотузумаба) зафиксирована стабилизация 
заболевания наряду с усилением болевого синдрома 
в костях и значительным увеличением секреции сво­
бодных легких цепей κ-типа, в связи с чем была про­
ведена смена программы терапии. В настоящее время 
больной получает лечение изатуксимабом, помалидо­
мидом, дексаметазоном (режим Isa-Pd) с положитель­
ным противоопухолевым эффектом (достигнута ча­
стичная ремиссия).

Представляем клиническое наблюдение пациента 
с р / р ММ, которому инициирована терапия в режиме 
Elo-Rd после 1 линии предшествующего лечения. Оце­
нены эффективность и безопасность проводимой те­
рапии.

Клинический случай
Пациент М., 67 лет, обратился за консультацией 

гематолога в Клинический госпиталь «Лапино» в декаб-
ре 2022 г. с жалобами на выраженную слабость, болевой 
синдром в области позвоночника. Из анамнеза известно, 
что пациенту в одном из медицинских учреждений в ав-
густе 2022 г. был установлен диагноз: ММ с секрецией 
патологического IgG (pIgG) λ-типа, протеинурией Бенс-
Джонса λ-типа, распространенным остеодеструктив-
ным процессом, компрессионными патологическими 
переломами позвонков Th6–8, стадия IIIА (по класси-
фикации Durie–Salmon). В  костном мозге по  данным 
миелограммы определялось 44,8 % плазматических кле-
ток, секреция pIgG λ-типа в крови составляла 72 г / л, 
белка Бенс-Джонса λ-типа в моче – 0,05 г / сут. По данным 
ПЭТ / КТ с 18F-ФДГ отмечались множественные очаги 
литической деструкции в  костях с  гиперфиксацией 

Характеристика пациентов с рефрактерной / рецидивирующей мно-
жественной миеломой (n = 4)

Characteristics of patients with relapsed / refractory multiple myeloma (n = 4)

Показатель 
Parameter

Значение 
Value

Средний возраст, лет 
Median age, years

59,7

Цитогенетический риск, n: 
Cytogenetic risk, n:

стандартный 
standard
высокий 
high
не оценен 
not assessed

2

0

2

Стадия по Durie–Salmon, n: 
Durie–Salmon stage, n:

I
II
III

0
0
4

Количество линий предшествующей терапии, n: 
Number of previous therapy lines, n:

1
2
4

1
1
2

Предшествующая терапия, n: 
Previous therapy, n:

бортезомиб 
bortezomib
иксазомиб 
ixazomib
леналидомид 
lenalidomide
даратумумаб 
daratumumab

4

2

3

2
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Rare and complex clinical situations: diagnosis and treatment choice

Рис. 5. Костный мозг, аспират. Иммунофенотипирование плазмати-
ческих клеток методом проточной цитофлуориметрии. Гейт плазма-
тических клеток CD38++SSC+ (выделены красным цветом). По  оси 
абсцисс  – экспрессия антигена CD19 на  плазмоцитах; по  оси орди-
нат – показатели бокового светорассеяния SSC
Fig. 5. Bone marrow, aspirate. Immunophenotyping of plasma cells using flow 
cytometry. Gate of plasma cells CD38++SSC+ (highlighted in red). The abs
cissa axis is the CD19 expression on plasma cells; along the ordinate – side 
light scattering SSC

радиофармацевтического препарата и компрессионные 
патологические переломы тел позвонков Th6–8.

Больному проведено 3 курса противоопухолевой ле-
карственной терапии в режиме VCD, однако улучшения 
самочувствия отмечено не было, секреция pIgG λ-типа 
уменьшилась на 31 %. В процессе проводимого обследо-
вания в Клиническом госпитале «Лапино» были выявлены 
нормохромная анемия (уровень гемоглобина 70 г / л), ги-
перпротеинемия (уровень общего белка 137 г / л), наруше-
ние функции почек (уровень креатинина 122 мкмоль / л, 
скорость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI 
40 мл / мин / 1,73 м2). При исследовании аспирата кост-
ного мозга количество плазматических клеток соста-
вило 22 %, аберрантных по экспрессии антигенов CD19 
и CD45 (рис. 4–6).

Пациенту была инициирована терапия в режиме Elo-Rd. 
После 2 курсов отмечено улучшение клинического состояния, 
а по данным лабораторных исследований – увеличение уров-
ня гемоглобина до 100 г / л, нормализация уровня общего 
белка (84 г / л) и креатинина (86 мкмоль / л), скорость клу-
бочковой фильтрации увеличилась до 81 мл / мин / 1,73 м2. 
При  иммунохимическом исследовании секреция pIgG 
λ-типа в сыворотке крови составила 26,8 г / л. Согласно 
результатам проведенной ПЭТ / КТ в выявленных ранее 
очагах литической деструкции отмечен регресс гипер-
фиксации радиофармацевтического препарата.

При повторной оценке противоопухолевого эффекта, 
выполненной после 6‑го курса Elo-Rd (14 введений эло-

Рис. 6. Костный мозг, аспират. Иммунофенотипирование плазмати-
ческих клеток методом проточной цитофлуориметрии. Гейт плазма-
тических клеток CD38++SSC+ (выделены красным цветом). По  оси 
абсцисс  – экспрессия антигена CD45 на  плазмоцитах; по  оси орди-
нат – показатели бокового светорассеяния SSC
Fig. 6. Bone marrow, aspirate. Immunophenotyping of plasma cells using flow 
cytometry. Gate of plasma cells CD38++SSC+ (highlighted in red). The absissa 
axis is the CD45 expression on plasma cells; along the ordinate – side light 
scattering SSC

Рис. 4. Костный мозг, аспират. Иммунофенотипирование плазмати-
ческих клеток методом проточной цитофлуориметрии. Гейт плазма-
тических клеток CD38++SSC+ (выделены красным цветом). По  оси 
абсцисс  – экспрессия антигена CD38 на  плазмоцитах; по  оси орди-
нат – показатели бокового светорассеяния SSC
Fig. 4. Bone marrow, aspirate. Immunophenotyping of plasma cells using flow 
cytometry. Gate of plasma cells CD38++SSC+ (highlighted in red). The abs
cissa axis is the CD38 expression on plasma cells; along the ordinate ‒ side 
light scattering SSC
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Редкие и сложные клинические ситуации: диагностика и выбор тактики лечения

тузумаба), отмечены дальнейшее уменьшение секреции 
pIgG λ-типа до 21,5 г / л, купирование болевого синдрома 
в костях и общей слабости. Восстановление уровня ге-
моглобина до нормальных значений было зафиксировано 
уже после 3 курсов. Пациент отмечает удовлетвори-
тельную переносимость лечения, отсутствие значимых 
НЯ и  эпизодов индуцированной миелосупрессии III–
IV  степеней. Гематологическая токсичность проявлялась 
нейтропенией I–II степеней в период проведения 1‑го кур-
са лечения.

В настоящее время терапия в режиме Elo-Rd про-
должена, планируется повторная оценка противоопу-
холевого эффекта.

Обсуждение
Результаты исследования III фазы ELOQUENT-2, 

свидетельствующие о преимуществе в показателях вы­
живаемости во всех подгруппах пациентов с р / р ММ, 
получавших режим Elo-Rd, а также управляемый про­
филь безопасности и  небольшая частота эпизодов 
индуцированной миелосупрессии III–IV степеней 
обосновывают целесообразность применения эло­
тузумаба в комбинации с леналидомидом и дексаме­
тазоном у пожилых и ослабленных больных.

В  нашем наблюдении терапия в  режиме Elo-Rd 
была инициирована больному пожилого возраста по­
сле 1 предшествующей линии терапии по схеме VCD. 
На момент начала лечения элотузумабом у пациента 
отмечались клиническая картина анемического синд­
рома, выраженные оссалгии, в связи с чем значитель­
но ухудшилось качество жизни. Результаты лаборатор­
ных исследований подтвердили нормохромную 
анемию III степени. В процессе проведения 1‑го цикла 
терапии было отмечено выраженное улучшение обще­
го состояния больного, а после 3 циклов – восстанов­
ление уровня гемоглобина. Эпизодов индуцированной 
миелосупрессии III–IV степеней, а  также значимых 

негематологических НЯ за весь период лечения не за­
фиксировано, что  позволило проводить запланиро­
ванную терапию без увеличения межкурсовых интер­
валов, сохранив удовлетворительное качество жизни. 
Прогрессивное уменьшение секреции парапротеина 
наряду со  значимой положительной динамикой по 
клинико-лабораторным данным предполагает даль­
нейшее углубление противоопухолевого ответа при со­
блюдении рекомендованных доз вводимых лекарст­
венных агентов. Большое значение может иметь раннее 
назначение элотузумаба пациенту группы высокого 
риска.

Полученные нами результаты полностью согласу­
ются с данными литературы и подтверждают целесо­
образность применения элотузумаба в  комбинации 
с леналидомидом и дексаметазоном у пациентов по­
жилого возраста.

Заключение
В настоящее время механизмы развития резистент­

ности ММ к проводимой терапии до конца не изучены. 
Большую роль, по  данным многих исследователей, 
играет опухолевое микроокружение, иммуносупрес­
сивное влияние которого приводит к дисфункции эф­
фекторных клеток.

Результаты применения элотузумаба обосновыва­
ют необходимость в дальнейших исследованиях спе­
цифических путей активации SLAMF7 и  его роли 
в пролиферации опухолевых клеток в целях оптими­
зации использования SLAMF7‑таргетной терапии, 
способствующей улучшению прогноза пациентов с р / р 
ММ. Дальнейший глубокий анализ, направленный 
на  изучение совместного применения элотузумаба 
с  другими МКА, их  влияния на  стойкое ослабление 
иммуносупрессивного действия опухолевого микро­
окружения, позволит надеяться на длительную выжи­
ваемость пациентов с р / р ММ всех подгрупп.
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