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РЕФЕРАТ
Цель. Анализ 37 опубликованных в литературе и 2 соб-
ственных наблюдений множественной миеломы (ММ) 
у ВИЧ-инфицированных больных.
Материалы и методы. Представлены описания 37 боль-
ных из литературы и 2 собственных, ранее не опублико-
ванных наблюдения.
Результаты. Средний возраст пациентов составил 37 лет, 
в общей популяции — 66 лет, и лишь 2 % больных были 
моложе 40 лет. Отмечается нетипичная клиническая эво-
люция ММ, которая заключается в появлении экстраме-
дуллярных очагов, низком уровне М-градиента, развитии 
плазмобластного лейкоза. В эру до высокоактивной ан-
тиретровирусной терапии (ВААРТ) наблюдалось быстрое 
прогрессирование ММ с короткой продолжительностью 
жизни. ВААРТ в комбинации с химиотерапией характери-
зуется лучшими результатами лечения ММ по показате-
лям общей и безрецидивной выживаемости. В литерату-
ре обосновывается использование ВААРТ в лечении ММ 
у ВИЧ-отрицательных пациентов. Морфология ММ носит 
черты атипии миеломных клеток, лизоцим не выявляется, 
также как и общий лейкоцитарный антиген, CD19, CD20. 
Четко определяется СD38. Анапластическая ММ может 
выступать как первое проявление СПИДа. Собственные 
наблюдения практически не отличаются от приведенных 
в литературе.
Заключение. ММ у ВИЧ-инфицированных больных 
в стадии вторичных заболеваний до сих пор рассма-
тривается как не ассоциированное с ВИЧ заболева-
ние. У  ВИЧ-положительных больных ММ, получающих 
ВAAРT, показатели общей и безрецидивной выживае-
мости оказались лучше, чем у ВИЧ-отрицательных. По-
казано, что сывороточный М-градиент уменьшается или 
исчезает у больных ММ, получающих ВААРТ по поводу 
ВИЧ-инфекции. Предлагается использовать ВААРТ у 
больных ММ без ВИЧ-инфекции.

Ключевые слова: плазмоклеточные опухоли, ВИЧ-
инфекция в стадии вторичных заболеваний, ВААРТ.
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ABSTRACT
Aim. Analysis of 37 published and 2 author’s cases of mul-
tiple myeloma (MM) in HIV-positive patients.
Materials & Methods. Description of 37 patients and 2 author’s 
previously unpublished observations.
Results. The median age of patients was 37 years (66 in the 
general population), only 2 % being under 40 years. Abnor-
mal MM progression was observed including the emergence 
of extramedullary lesions, low levels of M-gradient, and the 
development of plasmoblastic leukemia. Historically, before 
highly active antiretroviral therapy (HAART) was introduced, 
a rapid progression of MM with a short life expectancy 
was observed. HAART in combination with chemotherapy 
showed the best results of MM treatment in terms of over-
all and relapse-free survival. According to the literature data 
HAART may also be used to treat HIV-negative patients with 
MM. The cytological analysis of MM showed atypical my-
eloma cells with no lysozyme, leukocyte common antigen, 
CD19, and CD20. The CD38 was clearly identifi ed. Anaplas-
tic MM may be regarded as the fi rst manifestation of AIDS. 
The author’s results were similar to the published data.
Conclusion. MM in HIV-infected patients in stage with sec-
ondary diseases is still considered to be not HIV-related. In 
HIV-positive MM patients on HAART overall and relapse-
free survival rates were higher than that in HIV-negative 
patients with MM. The serum levels M-gradient was shown 
to decrease or even become indeterminate in MM patients 
receiving HAART for HIV infection. Thus, the HAART was 
proposed for MM HIV-negative patients.

Keywords: plasma cell neoplasms, HIV-infection in 
stage with secondary disease, HAART.
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ВВЕДЕНИЕ

Число ВИЧ-инфицированных лиц в Российской Фе-
дерации превышает 1 млн человек. Каждый день 
добавляется 300 новых случаев инфицирования [1].

Первое описание плазмоцитомы у ВИЧ-инфици-
рованного пациента относится к 1983 г. [2].

Около 20 % ВИЧ-инфицированных лиц достигают 
стадии 4В — вторичных заболеваний (СПИД) по 
В.В. Покровскому [3].

СПИД (синдром приобретенного иммунодефи-
цита) — одно или несколько известных заболе-
ваний, которые развиваются в условиях жесткого 
CD4 Т-клеточного иммунодефицита — алимфоцитоза. 
В первую очередь к ним относятся туберкулез (не-
редко атипичный туберкулез-микобактериоз Avium, 
Bovinum и Kanzasi) и различные оппортунистические 
инфекции (пневмоцисты, цитомегаловирус и другие 
вирусы, грибы и паразиты). Плацдарм реализации 
действия — ВИЧ-лимфоидная линия гемопоэза. 
За время эпидемии ВИЧ с 1981 по 1996 г. (эра до вы-
сокоактивной антиретровирусной терапии [ВААРТ]) 
зафиксировано увеличение заболеваемости агрес-
сивными В-клеточными лимфомами (диффузной 
В-крупноклеточной, Беркитта, плазмобластной, пер-
вичной лимфомой ЦНС).

Первое описание относится к 37-летнему афроаме-
риканцу с плазмоклеточной опухолью с поражением 
периферических лимфатических узлов и позвонков. 
В костном мозге определялось 5 % плазматических 
клеток. Выявлена моноклональная секреция IgGκ. 
Определена коинфекция с цитомегаловирусом. Те-
рапия включала облучение пораженных позвонков.

В России множественная миелома (ММ) в общей 
популяции регистрируется у 2 человек на 100 000 на-
селения [4].

У ВИЧ-инфицированных пациентов ММ и моно-
клональная гаммапатия неясного генеза (MGUS) встре-
чаются реже в сравнении с другими злокачественными 
лимфопролиферативными заболеваниями [5, 6].

Поликлональная гипергаммаглобулинемия явля-
ется одним из лабораторных признаков у ВИЧ-инфи-
ци рованных пациентов без ММ [7].

У ВИЧ-инфицированных пациентов MGUS опре-
деляется в 3,8–26 % случаев в возрасте 34–43 лет 
[8], в общей популяции — в 3,2 % случаев в возрасте 
70 лет и старше [9].

У больных ММ с ВИЧ-инфекцией распределение 
по М-градиенту следующее:

 IgAκ — 3 %,
 IgGκ — 58 %,
 IgGλ — 21 %,
 IgМκ — 3 %,
 не секретирующая — 8 %.
Характеристика больных, из литературы, пред-

ставлена в табл. 1 и сводной табл. 2.
ВААРТ, по-видимому, ингибирует продукцию 

парапротеина у ВИЧ-инфицированных больных MM 
и может в дальнейшем поддерживать ее подавление. 
Кроме того, только ВААРТ в отсутствие противо-
опухолевого лечения MM позволяет предотвратить 
развитие рецидивов (рис. 1) [23].

У ВИЧ-инфицированных больных и у пациентов 
без ВИЧ-инфекции используются аналогичные схемы 
противоопухолевого лечения ММ. Они обычно состоят 
из 2–3 комбинаций следующих базовых препаратов: 
талидомид, леналидомид, бортезомиб и дексаметазон 
[29]. К наиболее часто применяемым комбинациям 
относятся: Td (талидомид + дексаметазон), Rd 
(леналидомид + дексаметазон), Vd (бортезомиб + 
дексаметазон), VRd (бортезомиб + леналидомид + 
дексаметазон) и VCd (бортезомиб + циклофосфамид + 
дексаметазон). Сообщается, что комбинация кла-
ритромицина с талидомидом привела к быстрому 
противоопухолевому эффекту [30].

Аутологичная трансплантация гемопоэтических 
стволовых клеток (аутоТГСК) выполнена у 3 ВИЧ-
инфицированных больных ММ [20]. В литературе 
описано клиническое наблюдение, когда у ВИЧ-
инфицированного больного острым миелоидным 
лейкозом (ОМЛ) на фоне ВААРТ получена ремиссия 
ОМЛ. На этапе консолидации выполнена аллогенная 
ТГСК от HLA-совместимого неродственного донора, 
носителя мутации в генах CCR5∆32, определяющих 
устойчивость к ВИЧ-инфекции [31]. Пациент излечен 
и от ОМЛ, и от ВИЧ [32].

СОБСТВЕННЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

Наблюдение 1

Больной, 38 лет. ВИЧ-инфекция подтверждена в 
2015 г. Число клеток CD4+ — 290/мкл (24 %), вирусная 
нагрузка — 1500 копий РНК ВИЧ/мкл. У пациента диа-
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Таблица 2. Сводная характеристика больных с ВИЧ-инфекцией и 
плазмоклеточными опухолями (n = 39)

Показатель Значение

Средний (диапазон) возраст, лет 37 лет (26–65)
Пол

Мужчины, n 28 (71 %)
Женщины, n 11 (29 %)

М-градиент, n
IgAk 4 (3 %)
IgGk 22 (58 %)
IgGλ 8 (21 %)
IgМk 1 (3 %)
Ig-несекретирующая 3 (8 %)

Среднее (диапазон) число 
плазматических клеток в КМ

23 % (10–90 %)

Остеодеструкция, n 24 (63 %)
ХПН, n 8 (21 %) 
Общий белок > 80 г/дл, n 4 (16 %) 
Схемы ПХТ, противоопухолевые 

препараты, n
13 (34 %)

Мелфалан, VAD, MACOP-B, 
CHOP, идарубицин, 
талидомид, кларитромицин, 
VTD-PACE, бортезомиб, 
цисплатин, доксорубицин, 
циклофосфамид, этопозид, 
VCd, леналидомид

Лучевая терапия, n 6 (16 %) 
АутоТГСК, n 3 (8 %) 
Исход, n

Ремиссия 9 (24 %)
Остаются под наблюдением 3 (8 %)
Умерли  27 (71 %)

КМ — костный мозг; ПХТ — полихимиотерапия; ХПН — хроническая 
почечная недостаточность.

Рис. 1. Общая (А) и безрецидивная (Б) выживаемость пациентов с плазмоклеточными опухолями с ВИЧ-инфекцией и без нее (цит. по [28])

Fig. 1. Overall (А) and relapse-free (Б) survival in patients with plasma cell neoplasms with or without HIV-infection (from Ref. [28])
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ВИЧ-положительные 

ВИЧ-отрицательные

ВИЧ-положительные 

ВИЧ-отрицательныеp = 0,012 p = 0,009

гностирован хронический гепатит С (HCV), 1а генотип, 
вирусная нагрузка — 14,2 млн копий РНК HCV/мкл. 
Начата ВААРТ (ламивудин, диданозин, эфавиренз). 
Одновременно установлен диагноз ММ, иммунохими-
ческий вариант Gκ с поражением позвонков и костей 
таза. Общий белок — 135 г/л, М-градиент — 81,7 г/л, 
белок Бенс-Джонса не обнаружен. Отмечалось 
снижение уровня нормальных иммуноглобулинов, 
количество плазматических клеток в костном 
мозге составило 46 %, креатинин — 104 мкмоль/л. 
Обширные остеодеструкции — позвоночник, таз. 
Пациент обездвижен. Проведено 5 курсов противо-
опухолевого лечения (СР + CVP + МР), а затем 7 курсов 
бортезомиба + MP. В 2017 г. общий белок — 97,3 г/л, 
парапротеин — 31,2 г/л, креатинин — 63 мкмоль/л. 
Отмечена положительная динамика изменений в 
костях. Активен, свободно передвигается. По поводу 
гепатита С получает пэгинтерферон α-2a и ламивудин. 
Планируется аутоТГСК.

Наблюдение 2

Больной, 46 лет. В декабре 2016 г. заметил об-
разование в полости рта. Выявлены антитела к ВИЧ, 
клетки CD4+ — 315/мкл (12 %), РНК ВИЧ — 12 млн 
копий/мкл. Получает ВААРТ по схеме ставудин + 
зидовудин + дарунавир + ритонавир. В январе 2017 г. 
было кровотечение из опухолевых образований в 
ротовой полости. Биопсия этих образований подтвер-
дила плазмоцитому IgGκ-типа. Общий белок — 82 г/л, 
М-градиент — 62 г/л. Белок Бенс-Джонса не опреде-
ляется. Отмечалось снижение уровня нормальных им-
муноглобулинов. Количество плазматических клеток 
в костном мозге — 0,4 %, креатинин — 64 мкмоль/л, 
деструкция альвеолярного отростка верхней челюсти 
справа. Диагноз: ВИЧ-ассоциированная солитарная 
экстрамедуллярная плазмоцитома мягких тканей и 
альвеолярного отростка верхней челюсти справа с 
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секрецией моноклонального белка G κ-типа. Прово-
дится противоопухолевое лечение по схеме борте-
зомиб + MP.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ММ у пациентов с ВИЧ-инфекцией имеет несколько 
особенностей:

1. Средний возраст больных ММ с ВИЧ-инфек-
цией составляет 37 лет. В общей популяции 
больных ММ без ВИЧ-инфекции этот показа-
тель равен 66 годам. Пациентов моложе 40 лет  
без ВИЧ-инфекции — 2 % [33, 34].

2. Отмечается нетипичная клиническая эво-
люция, которая заключается в появлении экс-
трамедуллярных очагов поражения, низком 
уровне М-градиента, развитии плазмобласт-
ного лейкоза [24].

3. В эру до ВААРТ наблюдалось быстрое прогрес-
сирование ММ с коротким сроком продолжи-
тельности жизни.

4. ВААРТ в комбинации с лекарственным про-
тивоопухолевым лечением дает лучшие 
результаты при ММ по показателям общей и 
безрецидивной выживаемости. В литературе 
обсуждается возможность использования 
ВААРТ при ММ у ВИЧ-отрицательных больных 
[27].
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