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РЕФЕРАТ
Цель. Оценка эффективности и безопасности тера-
пии азацитидином и децитабином перед аллогенной 
трансплантацией гемопоэтических стволовых клеток 
(аллоТГСК) при острых миелоидных лейкозах (ОМЛ), 
миелодиспластическом синдроме (МДС), хроническом 
миеломоноцитарном лейкозе и ювенильном миеломо-
ноцитарном лейкозе.
Методы. В исследование включено 62 больных, полу-
чавших гипометилирующие препараты (ГМП) перед ал-
лоТГСК. Медиана возраста составила 28 лет (диапазон 
1–68 лет), женщин было 27 (43,5 %), мужчин — 35 (56,5 %).
Результаты. Общий ответ (полная  + частичная ремис-
сия) составил 42 % (n = 26). Ко времени выполнения ал-
лоТГСК у 41 (66 %) пациента не было прогрессирования 
опухоли. Согласно многофакторному анализу, показа-
тели общей выживаемости (ОВ) статистически значимо 
увеличивались при наличии приживления трансплан-
тата (отношение рисков [ОР] 0,002; 95%-й доверитель-
ный интервал [95% ДИ] 0,001–0,74; p  = 0,03), а также 
при назначении ГМП после аллоТГСК (ОР 0,24; 95% ДИ 
0,08–0,67; p = 0,007). При констатации ответа (стабили-
зация, частичная или полная ремиссия) на ГМП перед 
аллоТГСК (ОР 6,4; 95% ДИ 0,75–54,0; p = 0,08) отмеча-
лось улучшение показателей ОВ. Бессобытийная выжи-
ваемость (БСВ) статистически значимо улучшалась при 
сохранении ответа на азацитидин и децитабин ко вре-
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ABSTRACT
Background & Aims. The aim of the study was to evaluate 
the effi  cacy and safety of azacytidine and decitabine prior 
to allogeneic hematopoietic stem cell transplantation (allo-
HSCT) in acute myeloid leukemia (AML), myelodysplastic 
syndrome (MDS), chronic myelomonocytic leukemia and ju-
venile myelomonocytic leukemia.
Materials & Methods. The research included 62 patients 
who received hypomethylating agents (HMA) prior to allo-
HSCT. The median age was 28 years (range from 1 to 68 
years), the study population consisted of 27 (43.5 %) women 
and 35 (56.5 %) men.
Results. The overall response (complete + partial remission) 
was observed in 42 % (n = 26) of cases. At the time of allo-
HSCT no disease progression was observed in 41 (66 %) pa-
tients. The multivariant analysis showed the overall survival 
(OS) statistically signifi cantly increased with the graft reten-
tion (hazard ratio [HR] 0.002; 95% confi dence interval [95% 
CI] 0.001–0.74; p = 0.03), and also with the administration of 
HMA after allo-HSCT (HR 0.24; 95% CI 0.08–0.67; p = 0.007). 
The response (stabilisation, partial or complete remission) 
due to HMA administration prior to allo-HSCT (HR 6.4; 95% 
CI 0.75–54.0; p = 0.08) was associated with improved OS. 
The event-free survival (EFS) was signifi cantly higher with 
the response to azacytidine and decitabine at the time of 
allo-HSCT (HR 38.9; 95% CI 1.3–1198.0; p = 0.03) and with 
the graft retention (HR 0.02; 95% CI 0.005–0.1; p = 0.001). 
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мени выполнения аллоТГСК (ОР 38,9; 95% ДИ 1,3–1198,0; 
p = 0,03) и при наличии приживления трансплантата (ОР 
0,02; 95% ДИ 0,005–0,1; p = 0,001). У пациентов с МДС по 
сравнению с ОМЛ (ОР 2,3; 95% ДИ 0,9–22,0; p = 0,08) от-
мечается тенденция к улучшению БСВ. Показатели вы-
живаемости без прогрессирования были выше у паци-
ентов с числом бластных клеток в костном мозге менее 
31 % ко времени установления диагноза (ОР 1,1; 95% ДИ 
1,1–9,9; p = 0,01).
Заключение. Использование азацитидина и децитаби-
на перед аллоТГСК позволяет безопасно контролиро-
вать опухолевую массу у больных МДС и поддерживать 
достигнутую ремиссию при ОМЛ. У пациентов с ответом 
на ГМП отмечаются лучшие показатели ОВ и БСВ после 
аллоТГСК.

Ключевые слова: острые миелоидные лейко-
зы, миелодиспластический синдром, аллогенная 
трансплантация гемопоэтических стволовых кле-
ток, гипометилирующие препараты, азацитидин, 
децитабин.
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ВВЕДЕНИЕ

Гипометилирующие препараты (ГМП), включающие 
азацитидин и децитабин, применяются при миелоди-
спластическом синдроме (МДС) и острых миелоидных 
лейкозах (ОМЛ) у пациентов из разных групп риска 
[1]. Аллогенная трансплантация гемопоэтических 
стволовых клеток (аллоТГСК) — высокоэффективный 
метод лечения у пациентов с ОМЛ [2, 3] и единственная 
потенциально излечивающая процедура при МДС [4]. 
В среднем время от установления диагноза до выпол-
нения аллоТГСК составляет 5–6 мес. Статус заболе-
вания на момент аллоТГСК служит основным прогно-
стическим фактором, влияющим на ее исход, а также 
на вероятность развития посттрансплантационного 
рецидива [2, 5]. Токсичность химиотерапии перед 
аллоТГСК может стать лимитирующим фактором 
для ее выполнения. ГМП у пациентов с МДС имеют 
ряд преимуществ в сравнении с химиотерапией. Они 
могут рассматриваться как «мостик» к проведению 
аллоТГСК [6, 7] и позволяют подготовить пациентов 
к трансплантации без накопления дополнительной 
токсичности при активном контроле опухолевой 
массы, низком профиле токсичности и существу-
ющей возможности амбулаторного лечения [8]. У 
больных ОМЛ программная химиотерапия является 

стандартной опцией до проведения аллоТГСК. ГМП 
могут использоваться у пациентов, не являющихся 
кандидатами на высокодозную химиотерапию, или 
со сдерживающей целью при ее неэффективности, 
а также в качестве поддерживающей терапии после 
достижения ремиссии [9].

Цель настоящего исследования — оценить эф-
фективность и безопасность терапии азацитидином 
и децитабином перед аллоТГСК у пациентов с МДС, 
ОМЛ, хроническим миеломоноцитарным (ХММЛ) и 
ювенильным миеломоноцитарным лейкозом (ЮММЛ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включены пациенты, получавшие 
ГМП в НИИ детской онкологии, гематологии и транс-
плантологии им. Р.М. Горбачевой ПСПбГМУ им. акад. 
И.П. Павлова МЗ РФ, гематологических отделениях 
городских больниц № 15 и 17 (Санкт-Петербург), 
отделении онкологии, гематологии с применением 
интенсивной химиотерапии для взрослых ГКБ № 31 
(Санкт-Петербург). Лечение ГМП проводилось перед 
аллоТГСК в период с января 2009 г. по сентябрь 2016 г. 
В исследование включено 62 пациента. Демографиче-
ские и клинические характеристики больных пред-

In patients with MDS compared with AML (HR 2.3; 95% CI 
0.9–22.0; p = 0.08), there was a tendency to EFS improve-
ment. Progression-free survival rates were higher in patients 
with a number of blast cells in the bone marrow less than 
31 % at the time of diagnosis (HR 1.1; 95% CI 1.1–9.9; p = 0.01).
Conclusion. The use of azacytidine and decitabine prior to 
allo-HSCT allows to safely control the tumor mass in patients 
with MDS and to maintain the achieved remission with AML. 
In patients with a response to HMA, the best OS and EFS 
values are seen after allo-HSCT.

Keywords: acute myeloid leukemias, myelodysplas-
tic syndrome, allogeneic hematopoietic stem cell 
transplantation, hypomethylating agents, azacitidine, 
decitabine.
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Таблица 1. Демографические и клинические характеристики 
пациентов

Показатель Число пациентов

Число аллоТГСК 62
Пол

Мужской 35 (56,5 %)
Женский 27 (43,5 %)

Медиана (диапазон) возраста, лет 28 (1–68)
Диагноз

МДС 39 (63 %)
ОМЛ 18 (29 %)
ХММЛ 2 (3 %)
ЮММЛ 3 (5 %)

Диагноз
De novo 49 (79 %)
Вторичный 13 (21 %)

Диагноз МДС
РА 4 (10 %)
РАКС 1 (3 %)
РЦМД 11 (28 %)
РАИБ1 14 (36 %)
РАИБ2 9 (23 %)

Кариотип
Благоприятный 23 (37 %)
Промежуточный 16 (26 %)
Неблагоприятный 23 (37 %)
Комплексный 7 (11 %)
Другой 55 (89 %)

Медиана (диапазон) бластных клеток 
в миелограмме в дебюте заболевания, %

17 (0,5–92,0)

Медиана (диапазон) бластных клеток 
в миелограмме на начало терапии ГМП, %

9 (1,4–83,0)

Медиана (диапазон) бластных клеток 
в миелограмме к окончанию терапии ГМП, %

4 (0,4–95,0)

Медиана (диапазон) курсов терапии, % 3 (1–12)
Медиана (диапазон) времени от принятия 

решения до выполнения аллоТГСК, мес.
6 (1–16)

Медиана (диапазон) времени от начала 
терапии ГМП до аллоТГСК, мес.

7 (1–23)

Другая терапия до аллоТГСК
Химиотерапия 26 (42 %)
Иммуносупрессивная терапия 3 (5 %)

Нет 33 (53 %)
Статус заболевания на момент аллоТГСК

ОМЛ
Первичная резистентность 3
Рецидив 8
Ремиссия, МОБ+ 2
Ремиссия, МОБ– 5

МДС
РА 1
РАКС 1
РЦМД 14
РАИБ1 9
РАИБ2 3

ХММЛ
Ремиссия 1
Частичная ремиссия 1

ЮММЛ
Прогрессирование 2
Частичная ремиссия 1

Показатель Число пациентов

Режим кондиционирования
Миелоаблативный 20 (32 %)
Со сниженной интенсивностью 42 (68 %)

Тип донора
Аллогенный родственный 12 (19 %)
Аллогенный неродственный 36 (58 %)
Аллогенный неродственный частично 
совместимый

6 (10 %)

Гаплоидентичный 8 (13 %)
Профилактика оРТПХ

Антитимоцитарный глобулин 17 (27,5 %)
Циклофосфомид 35 (56,5 %)
Антитимоцитарный глобулин + 
циклофосфомид

1 (1,5 %)

Нет 9 (14,5)
ГМП после аллоТГСК

Да 23 (37 %)
Нет 39 (63 %)

Повторная аллоТГСК
Да 8 (13 %)
Нет 54 (87 %)

ГМП — гипометилирующие препараты; МОБ — минимальная остаточная 
болезнь; оРТПХ — острая реакция «трансплантат против хозяина»; 
РА — рефрактерная анемия; РАИБ — рефрактерная анемия с избытком 
бластов; РАКС — рефрактерная анемия с кольцевыми сидеробластами; 
РЦМД — рефрактерная цитопения с мультилинейной дисплазией.

ставлены в табл. 1. Использовались азацитидин в дозе 
75 мг/м2 подкожно в течение 7 дней, цикл 28 дней 
(n = 43; 69 %) и децитабин в дозе 20 мг/м2 внутривенно 
в течение 5 дней, цикл 28 дней (n = 19; 31 %). Медиана 
числа курсов терапии составила 3 (диапазон 1–12).

Оценка эффективности терапии проводилась на 
основании критериев IWG независимо от нозологи-
ческого варианта опухоли [10]. Эффективность ГМП 
и аллоТГСК оценивали на основании расчета общей 
выживаемости (ОВ), выживаемости без прогрессиро-
вания (ВБП) и бессобытийной выживаемости (БСВ). 
Под прогрессированием заболевания понимали повы-
шение уровня бластных клеток в костном мозге более 
чем в 2 раза от соответствующего показателя на мо-
мент начала терапии ГМП или трансформацию в ОМЛ. 
Под рецидивом подразумевалось повышение числа 
бластных клеток в костном мозге более 5 % при ОМЛ, 
появление морфологических черт дисплазии или 
цитогенетического клона при МДС. Для построения 
кривой ОВ продолжительность жизни определялась 
от даты начала терапии азацитидином до смерти 
пациента или последнего контакта с ним. Для расчета 
ВБП сроки учитывались от начала терапии ГМП до 
прогрессирования или аллоТГСК. При расчете БСВ под 
событием понимали рецидив основного заболевания 
или смерть в ремиссии основного заболевания по 
любой причине. Интервал времени измерялся от даты 
аллоТГСК до наступления события.

Статистический анализ

Для анализа полученных данных использовались 
методы параметрической и непараметрической 
статистики. Построение кривых ОВ и БСВ осущест-
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Таблица 2. Оценка эффективности терапии гипометилирующими препаратами

Результат ПР ЧР С П

Максимальный ответ 4 (6,5 %) 22 (35,5 %) 28 (45 %) 8 (13 %)
Ответ на момент окончания терапии ГМП 2 (3 %) 17 (27,5 %) 26 (42 %) 17 (27,5 %)
Ответ на момент аллоТГСК 2 (3 %) 17 (27,5 %) 22 (33,5 %) 21 (34 %)
ГМП — гипометилирующие препараты; П — прогрессирование; ПР — полная ремиссия; С — стабилизация; ЧР — частичная ремиссия.

Таблица 3. Многофакторный анализ

Показатель

ОВ БСВ ВБП

р (метод 

Каплана—

Мейера)

p 

(регрессия 

Кокса)

р (метод 

Каплана—

Мейера)

p 

(регрессия 

Кокса)

р (метод 

Каплана—

Мейера)

p 

(регрессия 

Кокса)

Пол 0,080 — — — — —
Диагноз ОМЛ/МДС — — 0,002 — 0,030 0,080
Комплексный кариотип на момент постановки диагноза 0,001 — 0,006 — — —
Максимальный ответ на ГМП (С + ЧР + ПР) 0,008 0,060 0,020 — — —
Ответ на ГМП ко времени окончания терапии (С + ЧР + ПР) 0,010 — 0,009 — — —
Прогрессирование до аллоТГСК 0,020 — 0,020 — — —
Ответ на ГМП ко времени проведения аллоТГСК (С + ЧР + ПР) 0,003 — 0,008 0,030 — —
Приживление трансплантата 0,001 0,040 0,001 0,001 — —
Достижение ремиссии после аллоТГСК 0,001 — 0,001 — — —
Хроническая РТПХ 0,020 — 0,060 0,080 — —
Проведение терапии ГМП после аллоТГСК 0,001 0,010 0,020 — — —
Уровень бластных клеток в дебюте заболевания, % — — — — 0,070 0,010
ГМП — гипометилирующие препараты; П — прогрессирование; ПР — полная ремиссия; С — стабилизация; ЧР — частичная ремиссия.

влялось по методу Каплана—Мейера. Для оценки 
статистически значимых различий использовался 
лог-ранговый тест. При оценке результатов тестиро-
вания статистически значимыми считались различия 
при значениях p < 0,05. Многофакторный анализ 
выполняли по методу пошаговой логистической 
регрессии. Для оценки ВБП использовался метод 
таблиц сопряженности (2) и t-критерий для парных 
и непарных выборок. Обработку результатов прово-
дили с помощью стандартного пакета статистической 
программы SPSS, версия 21, StatSoft, Inc.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Медиана времени наблюдения составила 526 дней 
(диапазон 23–1744 дня).

Наиболее частыми побочными явлениями ГМП 
были слабость (n = 9; 14 %), осложнения со стороны 
ЖКТ — тошнота, рвота, запор — (n = 12; 19 %), по-
требовавшие внутривенной антибактериальной 
терапии инфекции, фебрильная нейтропения (n = 16; 
26 %), пневмония (n = 4; 6 %); гематологическая ток-
сичность: анемия (n = 11; 18 %), нейтропения (n = 26; 
42 %), тромбоцитопения (n = 22; 35 %). Частота ослож-
нений, в т. ч. III–IV степени, в группах азацитидина и 
децитабина статистически значимо не различалась. 
У 15 (24 %) пациентов развитие токсичности III–
IV степени потребовало увеличения интервала между 
курсами и/или снижения дозы препарата.

Результаты эффективности терапии ГМП пред-
ставлены в табл. 2. Максимальный ответ (полная [ПР] 
+ частичная ремиссия[ЧР]) был достигнут у 26 (42 %) 
пациентов. На момент выполнения аллоТГСК на 
фоне терапии ГМП у 41 (66 %) пациента не было про-

грессирования. Медиана числа курсов, необходимых 
для достижения ответа, составила 3 (диапазон 1–5). 
Медиана длительности сохранения ответа от времени 
его достижения равнялась 3 мес. (диапазон 1–17 мес.). 
Медиана времени от принятия решения до проведения 
аллоТГСК составила 6 мес. (диапазон 1–15 мес.), от 
начала терапии ГМП до аллоТГСК — 7 мес. (диапазон 
1–23 мес.). Приживление трансплантата после аллоТГСК 
было достигнуто у 47 (76 %) пациентов, у 46 (74 %) 
констатирована ремиссия. Отторжение трансплантата 
имело место у 7 (11 %) пациентов. Острая реакция 
«трансплантат против хозяина» (оРТПХ) III–IV степени 
и распространенная хроническая РТПХ наблюдались 
у 7 (11 %) и 10 (22 %) больных соответственно. 
Рецидив/прогрессирование после аллоТГСК конста-
тированы у 20 (32 %) пациентов. Ко времени подго-
товки статьи под наблюдением оставалось 25 (40 %) 
пациентов, из них в ремиссии — 21 (34 %). Причиной 
летального исхода были прогрессирование у 16 (43 %) 
больных, инфекции — у 12 (33 %), геморрагические 
осложнения — у 4 (11 %), РТПХ — у 3 (8 %), токсиче-
ские осложнения — у 1 (2,5 %), вторая опухоль — 
у 1 (2,5 %). Из 8 (13 %) пациентов, резистентных к ГМП, 
2 проведена программная химиотерапия без эффекта. 
В дальнейшем все пациенты в этой группе умерли 
(5 — на фоне прогрессирования, 2 — от инфекционных 
осложнений, 1 — от второй опухоли). Медиана ОВ со-
ставила 18 мес. (95%-й доверительный интервал [95% 
ДИ] 9–25 мес.). За 18 мес. ОВ равнялась 56 % (95% ДИ 
62–50 %). Медиана БСВ составила 151 день. За 5 мес. БСВ 
была 53 % (95% ДИ 48–60 % соответственно). Медиана 
длительности ВБП составила 160 дней, 6-месячная ВБП 
равнялась 75 % (95% ДИ 70–80 %).

При многофакторном анализе (табл. 3) были вы-
явлены следующие взаимосвязи. ОВ статистически 



355ht tp : / /b lood journa l . ru /  Гипометилирующие агенты перед аллоТГСК

значимо улучшалась при наличии приживления 
трансплантата (отношение рисков [ОР] 0,002; 95% 
ДИ 0,001–0,74; p = 0,03) и проведении терапии ГМП 
после аллоТГСК (ОР 0,24; 95% ДИ 0,08–0,67; p = 0,007) 
(рис. 1). Тенденция к улучшению ОВ наблюдалась при 
достижении стабилизации, ЧР или ПР при терапии 
ГМП (ОР 6,4; 95% ДИ 0,75–54,0; p = 0,08) (рис. 2). БСВ 
статистически значимо улучшалась при сохранении 
ответа на ГМП ко времени выполнения аллоТГСК 
(ОР 38,9; 95% ДИ 1,3–1198,0; p = 0,03) (рис. 3) и на-
личии приживления трансплантата (ОР 0,02; 95% ДИ 
0,005–0,1; p = 0,001). Улучшение БСВ наблюдалось у 
пациентов с МДС по сравнению с ОМЛ (ОР 2,3; 95% ДИ 
0,9–22,0; p = 0,08) (рис. 4). ВБП была лучше в группе 
пациентов с числом бластных клеток ко времени 
установления диагноза менее 31 % (ОР 1,1; 95% ДИ 
1,1–9,9; p = 0,01) (рис. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Терапия ГМП может быть выбрана в качестве 
безопасной лечебной опции у пациентов со злока-
чественными миелопролиферативными заболева-
ниями перед аллоТГСК. Токсичность азацитидина и 
децитабина оказалась приемлемой и контролируется 
модификацией схемы терапии, удлинением межкур-
сового интервала, снижением дозы. В нашей когорте 
больных отсутствовала органная токсичность, а также 
отмечалась низкая частота тяжелых инфекционных 
осложнений, что позволяет рекомендовать терапию 
ГМП во время поиска неродственного донора или в 
рамках подготовки к родственной аллоТГСК. Частота 

осложнений в нашем исследовании сопоставима с 
данными зарубежных исследователей [11, 12].

Частота ответов на ГМП сопоставима с данными, 
полученными в исследованиях других авторов 
[13–17].

В настоящее время выделяют следующие прогно-
стические факторы: вариант ответа на терапию ГМП, 
этиология (de novo/вторичный), цитогенетические 
аномалии, число бластных клеток в костном мозге, со-
матический статус на момент выполнения аллоТГСК, 
применение ГМП после аллоТГСК.

Неэффективность ГМП отражает неблагопри-
ятный прогноз. Лучшие показатели ОВ были у паци-
ентов после аллоТГСК или включенных в клинические 
исследования [18]. Однако прогноз и у этой категории 
больных оставался неблагоприятным.

В многофакторном анализе [19], так же как и в 
нашем, этиология МДC/ОМЛ (вторичный/de novo) не 
была фактором плохого прогноза.

Информация о влиянии цитогенетических из-
менений на вероятность ответа и длительность ОВ 
противоречива. Так, сообщается о преимуществах у 
пациентов с моносомией/делецией хромосомы 7 при 
лечении азацитидином [20]. В литературе глубокому 
анализу подвергается прогностическое значение 
цитогенетических аномалий [14, 21]. В проведенном 
нами многофакторном анализе влияние цитогенети-
ческих изменений не было статистически значимым.

По данным, полученным нами в многофакторном 
анализе, уровень бластных клеток в костном мозге 
менее 31 % в дебюте заболевания был связан с 
большей вероятностью ответа на терапию. Таким 
образом, терапия ГМП может быть эффективной 
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Рис. 1. Общая выживаемость пациентов, получавших или не 
получавших гипометилирующие препараты (ГМП) после алло-
генной трансплантации гемопоэтических стволовых клеток 
(аллоТГСК) (p = 0,03)

Fig. 1. Overall survival of patients, treated with hypomethylating 
agents (ГМП) or not after allogeneic hematopoietic stem cell trans-
plantation (аллоТГСК) (p = 0.03)
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Рис. 2. Общая выживаемость пациентов с ответом на терапию 
ГМП (ПР + ЧР + С) и резистентностью к ней (p = 0,08)

ГМП — гипометилирующие препараты; ПР — полная ремиссия; 
С — стабилизация; ЧР — частичная ремиссия.

Fig. 2. Overall survival of patients with response to hypomethylating 
agents therapy (CR + PR + S) and resistance towards it (p = 0.08)

ГМП  — hypomethylating agents; ПР  — complete remission; С  — 
stabilisation; ЧР — partial remission.
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Рис. 3. Бессобытийная выживаемость пациентов, сохранивших 
ответ на терапию ГМП (ПР + ЧР + С) на момент выполнения 
алло ТГСК и не имевших ответа (p = 0,03)

аллоТГСК — аллогенная трансплантация гемопоэтических ство-
ловых клеток; ГМП — гипометилирующие препараты; П — про-
грессирование; ПР — полная ремиссия; С — стабилизация; ЧР — 
частичная ремиссия.

Fig. 3. Even-free survival of patients with response or no response 
to hypomethylating agents therapy (CR + PR + S) at the time of allo-
HSCT (p = 0.03)

аллоТГСК  — allogeneic hematopoietic stem cell transplantation; 
ГМП — hypomethylating agents; П — progression; ПР — complete 
remission; С — stabilisation; ЧР — partial remission.

Рис. 4. Выживаемость без прогрессирования у пациентов с 
миело диспластическим синдромом (МДС) и острыми миелоид-
ными лейкозами (ОМЛ) (p = 0,08)

Fig. 4. Progression free survival of patients with myelodysplastic 
syndrome (МДС) and acute myeloid leukemias (ОМЛ) (p = 0.08)
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Рис. 5. Выживаемость без прогрессирования у пациентов 
с уровнем бластных клеток в костном мозге в дебюте заболе-
вания < 31 и ≥ 31 % (p = 0,01)

Fig. 5. Progression free survival of patients with < 31 and ≥ 31 % level 
of the blast cells in bone marrow at the onset of the disease (p = 0.01)

лечебной опцией у пациентов с МДС и ОМЛ с уровнем 
бластных клеток в костном мозге до 31 % [22]. Этот 
вывод не подтверждается в другом исследовании 
[23], в котором пациенты с уровнем бластных клеток 
20–30 % имели худшие показатели ОВ, чем пациенты 
с уровнем бластных клеток менее 20 %.

Влияние достижения ответа на ГМП и его сохра-
нения до момента выполнения аллоТГСК не опреде-
лено. В нашем исследовании, как и в исследовании 
V.T. Potter и соавт. [14], а также группы исследователей 
под руководством S.A. Yahng [24], ответ на ГМП и его 
сохранение до момента выполнения аллоТГСК ста-
тистически значимо улучшали показатели ОВ и БСВ 
[14, 24]. Однако ряд исследователей [16] не находят 
связи между ответом на ГМП и исходом заболевания. 
Не вызывает сомнений влияние достижения и со-
хранения ремиссии при ОМЛ ко времени аллоТГСК на 
показатели ОВ и БСВ [2]. Однако у пациентов с МДС 
требуется более строгий подход к оценке ответа на 
ГМП и его прогностическому значению [13].

ГМП могут применяться не только перед аллоТГСК, 
но и после ее выполнения с профилактической и пре-
вентивной целью для улучшения показателей ОВ и 
снижения вероятности развития рецидивов. Это под-
тверждается как нашими предшествующими исследо-
ваниями [25], так и работами других авторов [26].

ГМП на предтрансплантационном этапе позво-
ляют безопасно контролировать опухолевую массу 
у пациентов с МДС и поддерживать достигнутую 
ремиссию при ОМЛ.

Данное исследование является ретроспективным, 
поэтому для большей убедительности выводов тре-
буется проведение рандомизированного проспектив-
ного исследования с группой контроля.
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