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Введение

Уважаемый пациент, в этой брошюре 
вы найдете ответы на многие вопросы, 
касающиеся хронического лимфолей-
коза и его лечения. Брошюра подготов-
лена, прежде всего, для пациентов и их 
родственников. В ней объясняется, что 
такое хронический лимфолейкоз, как он 
проявляется, как диагностируется и как 
лечится. В ней также объясняется прин-
цип действия препаратов, применяемых 
в лечении хронического лимфолейкоза, 
каких результатов ждать от лечения, воз-
можные осложнения и способы борьбы 
с ними. Надеюсь, что знакомство с этой 
брошюрой позволит вам больше узнать 
о болезни и ее лечении, эффективнее 

участвовать в процессе лечения, лучше 
понимать назначения лечащего врача.

Каждый пациент решает для себя, ка-
кой объем информации о болезни он 
желает знать. В особенности на первых 
этапах, после установления диагноза, 
многие пациенты предпочитают знать 
меньше. Но время идет и, может быть, 
эта брошюра поможет вам в будущем.

Каждый пациент индивидуален. Схе-
мы лечения, применяемые вашим вра-
чом, могут (и часто будут) отличаться от 
приводимых в этой брошюре.

Евгений Александрович Никитин
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Что такое хронический лимфолейкоз?
Хронический лимфолейкоз (В-ХЛЛ) 

– онкологическое заболевание крови, 
характеризующееся избыточным нако-
плением в костном мозге, крови, лим-
фоузлах и других органах белых клеток 
крови (лимфоцитов).

Слово «хронический» в названии ука-
зывает, что это заболевание обычно 
характеризуется медленным доброка-
чественным течением. Корень «лим-
фо»- означает, что опухоль возникает 
из лимфоцитов – разновидности белых 
клеток крови, отвечающих за борьбу с 
инфекциями.  Существуют два главных 
типа лимфоцитов – В и Т-лимфоциты. 
Хронический лимфолейкоз возникает из 
В-лимфоцитов.  Основной дефект B-кле-
ток хронического лимфолейкоза состоит 
в том, что они слишком долго живут и не 
могут выполнять свои функции. 

Клетки крови образуются в костном 
мозге, – губчатом веществе, содержа-
щемся в костях. В нормальных услови-
ях костный мозг человека производит 
незрелые клетки (клетки-предшествен-
ницы) в строго определенных количе-
ствах, которые позже в соответствии 
с потребностью организма созревают 
в клетки крови разных видов.  Зрелые 
клетки покидают костный мозг, выходят 
в кровь и выполняют свои функции. Эри-
троциты содержат гемоглобин, благода-
ря которому кислород поступает в тка-
ни. Белые клетки крови – гранулоциты, 
лимфоциты, моноциты – защищают ор-
ганизм от инфекций. Тромбоциты обе-
спечивают свертывание крови. Со вре-
менем эти клетки стареют, погибают и 
замещаются новыми. Таким образом, в 
организме человека происходит непре-
рывный цикл обновления клеток крови. 

Как и в случае с другими клетками кро-
ви, количество лимфоцитов в организме 

четко регулируется за счет баланса меж-
ду возникновением новых и гибелью 
старых. При хроническом лимфолейко-
зе этот процесс нарушается: опухоле-
вые В-клетки, произведенные костным 
мозгом, не выполняют своих функций и 
не погибают вовремя. Постепенно они 
накапливаются в больших количествах 
и вытесняют здоровые клетки крови, что 
приводит к склонности к инфекциям и 
другим проявлениям болезни.  

Самый главный признак хронического 
лимфолейкоза – повышение лимфоци-
тов в крови, то есть лимфоцитоз.

Лейкоциты, или белые клетки крови, 
указываются в штуках в микролитре или 
в литре крови. Существует несколько 
разновидностей белых клеток крови – 
палочкоядерные нейтрофилы, сегмен-
тоядерные нейтрофилы, эозинофилы, 
базофилы, моноциты, лимфоциты и все 
они указываются в процентах. При хро-
ническом лимфолейкозе повышаются 
лимфоциты. Лейкоциты тоже увеличи-
ваются, но они повышаются за счет лим-
фоцитов. Например, в анализе можно 
видеть 80 тыс/мкл лейкоцитов. Из них 
87% составляют лимфоциты. Когда мы 
оцениваем динамику, нас, конечно же, 
интересует повышение абсолютного 

Симптомы хронического 
лимфолейкоза

Лейкоцитоз ЛейкопенияНорма
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числа лимфоцитов. Нередко приходится 
слышать фразу: «Доктор, у меня было 
60% лимфоцитов, а сейчас уже 75%. От-
рицательная динамика налицо!» Это мо-
жет быть совсем не так. Например, если 
уровень лейкоцитов был 25 тыс/мкл, и 
лимфоциты составляли 60%, а стал 20 
тыс/мкл, лимфоциты 75%, то абсолют-
ное число лимфоцитов не изменилось 
– 15 тыс/мкл.

При хроническом лимфолейкозе лей-
коциты могут повышаться до очень вы-
соких цифр: 300-500 тыс/мкл и более. 
Сам по себе лимфоцитоз в контексте 
хронического лимфолейкоза не опасен. 

Кроме того, хронический лимфолей-
коз может проявляться увеличением 
лимфоузлов на шее, в подмышечных 
впадинах, в паху, увеличением селезен-
ки и печени, а также малокровием, кро-
воточивостью, аутоиммунными ослож-
нениями и склонностью к инфекциям.

Поначалу ХЛЛ протекает бессимптом-
но. Признаки болезни носят неспецифи-
ческий характер: быстрая утомляемость, 
невозможность справиться с дневной 
нагрузкой, отсутствие аппетита, потли-
вость по ночам, потеря веса. Утомляе-
мость от болезни отличается от обычной 
усталости тем, что сон не приносит об-
легчения.  Все эти симптомы могут вы-
являться на ранних этапах, но обычно 
они обнаруживаются, когда лейкоцитов 
становится больше 100 тыс/мкл.

Хронический лимфолейкоз вызыва-
ет иммунодефицит и сопровождается 
склонностью к инфекциям. Это не оз-
начает, что инфекции возникают чаще. 
Иммунодефицит при ХЛЛ выражается в 
том, что инфекции протекают дольше и 
тяжелее. Кроме того, пациенты с В-ХЛЛ 
заболевают редкими инфекциями, вы-
званными вирусами (например, опоя-
сывающий лишай), грибами и другими 
возбудителями, которые обычно не вы-
зывают инфекций у лиц со здоровой им-

мунной системой. Профилактике инфек-
ций посвящен отдельный раздел данной 
брошюры.

У некоторых пациентов развиваются 
аутоиммунные осложнения. При этом 
иммунная система начинает разрушать 
собственные клетки крови – эритроци-
ты, тромбоциты. Со временем лимфо-
лейкоз может вытеснить здоровые клет-
ки костного мозга и проявления болезни 
станут более выраженными. Симптомы 
зависят от того, какие клетки крови бо-
лее всего пострадали.

Так, эритроциты отвечают за достав-
ку кислорода ко всем органам и тканям 
организма, поэтому их недостаток (ане-
мия) может вызвать одышку, слабость, 
бледность кожных покровов.

Тромбоциты участвуют в процессе 
свертывания крови, защищая организм 
от кровопотерь. Недостаток тромбоци-
тов (тромбоцитопения) выражается в 
кровоточивости – появлении точечных 
высыпаний на коже, появлении гематом 
(синяков), кровоизлияний в органы, кро-
вотечений (например, носовых).

Лейкоциты отвечают за борьбу с ин-
фекциями, а потому недостаток нор-
мально функционирующих лейкоцитов 
(лейкопения) или их особой разновид-
ности – нейтрофилов (нейтропения/гра-
нулоцитопения) – приводит к тяжелыми 
и необычным инфекционным заболева-
ниям, которыми не болеют люди со здо-
ровой иммунной системой. Количество 
лейкоцитов в крови пациентов с ХЛЛ 
повышено, но они не выполняют свои 
функции по защите организма от инфек-
ций. 
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На ранних стадиях ХЛЛ протекает бес-
симптомно, и зачастую пациент не по-
дозревает о своей болезни в течение 
нескольких месяцев или даже лет. При-
мерно у 70-80% больных хронический 
лимфолейкоз обнаруживается случайно 
в ходе планового медицинского осмотра 
или при обследовании, сделанном по 
другому поводу. Число пациентов, у ко-
торых на момент установления диагноза 
нет симптомов, напрямую зависит от того, 
проводится в данной группе населения 
диспансеризация или нет. Например, в ве-
домственных поликлиниках хронический 
лимфолейкоз, как правило, выявляется на 
бессимптомной стадии. Поэтому не стоит 
пренебрегать диспансеризацией. Наибо-
лее частыми симптомами хронического 
лимфолейкоза являются увеличение лим-
фоузлов, утомляемость и потливость (осо-
бенно по ночам). 

Вам придется часто сдавать анализы 
крови в процессе лечения. Сегодня анали-
зы крови выполняются на автоматических 
анализаторах (счетчиках), которые обычно 

Таблица 1. Нормальные показатели крови

выдают результат на английском языке. 
У пациентов возникают сложности с ин-
терпретацией таких анализов. В данном 
разделе приводятся таблицы, в которых 
объясняется, что означают английские со-
кращения, как они переводятся и какова 
норма показателей. Самые важные пока-
затели – гемоглобин, тромбоциты и лей-
коциты. 

Лейкоциты указываются в штуках в ми-
кролитре или в литре. Существует несколь-
ко разновидностей лейкоцитов. Раньше 
они указывались в процентах, потому что 
высчитывались вручную.

Процентное содержание разных видов 
лейкоцитов называется «формулой кро-
ви». В анализе, проведенном современ-
ным счетчиком, указывается одновре-
менно и абсолютное количество клеток 
каждой разновидности, и их процент.

Когда следует 
обратиться к врачу? 

Как интерпретировать 
анализ крови?

Показатель Полное название Как переводится Норма

HGB Hemoglobin Гемоглобин 120 – 160 г/л 

PLT Platelets Тромбоциты 180 – 320 х 109/Л

WBC White blood cells Лейкоциты 4 – 9 х 109/Л

LYM Lymphocytes Лимфоциты Все эти показатели 
вычисляются счет-
чиком недостаточно 
точно.  В гематологии 
принято эти клетки 
подсчитывать под 
микроскопом.

NEUT Neutrophils Нейтрофилы

MXD
Mixed cells: 
eosynophils + basophils 
+ monocytes

Сумма разных клеток – 
эозинофилы + базофи-
лы + моноциты
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Лейкоцитарная формула в норме:

Лейкоциты указываются в штуках в ми-
кролитре или в литре. Существует несколь-
ко разновидностей лейкоцитов. Раньше 
они указывались в процентах, потому что 
высчитывались вручную.

Процентное содержание разных ви-
дов лейкоцитов называется «формулой 
крови». В анализе, проведенном совре-
менным счетчиком, указывается одно-
временно и абсолютное количество кле-
ток каждой разновидности, и их процент. 
Выполнение анализа счетчиком очень 
удобно: результат готов за 5 минут, под-
счет клеток и оценка их характеристики 
(например, эритроцитов) очень надежна. 
Если говорить о подсчете разновидностей 

В анализе крови также нередко указы-
вается СОЭ (скорость оседания эритроци-
тов). При хроническом лимфолейкозе СОЭ 
бывает повышенной, но обычно значение 
меньше 5, поскольку при этой болезни 
снижается уровень антител.

белых клеток, то такой подсчет не точен. 
Счетчик учитывает размеры и множество 
других характеристик клеток, но техноло-
гия еще не достигла уровня, превосходя-
щего человеческий глаз. Так что подсчет 
клеток вручную (под микроскопом) для 
установления диагноза, в любой трудной 
ситуации, а также время от времени в те-
чение болезни необходим. 

Сумма всех клеток формулы равна 100%. 
При хроническом лимфолейкозе повы-
шается число лимфоцитов и за счет этого 
увеличивается число лейкоцитов. Во вре-
мя химиотерапии может снижаться число 
нейтрофилов. Соответственно, снижаются 
и лейкоциты.

Некоторых педантичных пациентов ин-
тересует, что означают другие показатели. 
При лимфатических опухолях они имеют 
меньшее значение. Наиболее любозна-
тельные могут ознакомиться с таблицей, в 
которой объясняется их значение.

RBC Red blood cells Эритроциты 3,9 – 4,7 млн/мкл 
MCV Mean corpuscular volume Средний объем эритроцита 30 – 35 фемтолитров

MCH Mean corpuscular 
hemoglobin

Среднее содержание Hb в эритро-
ците 30 – 35 пикограмм

HCT Hematocrit Гематокрит 36 – 42%
RDW Red cell distribution width Разброс размеров эритроцитов 11 – 16%
PDW Platelet distribution width Разброс размеров тромбоцитов 9 – 17%
MPV Mean platelets volume Средний объем тромбоцитов 7,5 – 11,5 фемтолитров

P-LCR Platelet/large cell ratio Отношение обычных тромбоцитов 
к крупным 25 – 40%

Принятое сокращение Что обозначает Норма

п/я н Палочкоядерные нейтрофилы 1 – 6%

с/я б Сегментоядерные  базофилы 0 – 1%

с/я э Сегментоядерные эозинофилы 0,5 – 5%

с/я н Сегментоядерные нейтрофилы 47 – 72%

Л, лимф Лимфоциты 19 – 37%

М, мон Моноциты 3 – 11%

Всего (сумма всех клеток формулы) 100%
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Лейкозы возникают в результате мута-
ций ДНК клеток крови в процессе их об-
разования и развития в костном мозге. 
Иными словами, при всех лейкозах и, в 
частности, при хроническом лимфолейко-
зе повреждаются гены.

Повреждение генов свойственно на-
следственным заболеваниям. Есть мно-
го заболеваний, которые передаются по 
наследству. Ребенок наследует от папы 
или мамы поврежденный ген и страдает 
каким-то заболеванием. Например, гемо-
филия – врожденная кровоточивость – пе-
редается по наследству. В этом случае ген 
наследственного заболевания поврежден 
во всех без исключения клетках организ-
ма, а проявления болезни зависят от того, 
в каких клетках нужен белок, который он 
кодирует. Ген гемофилии не нужен в клет-
ках кожи, почек, кишечника, мозга, поэто-
му эти органы не страдают. Но он нужен 
для свертывания крови, поэтому при его 
мутациях развивается кровоточивость.

При опухолях и при лейкозах ситуация 
другая – поврежден ген (или гены) в ка-
кой-то одной разновидности клеток, во 
всех других клетках организма этот ген 
не изменен. При хроническом лимфо-
лейкозе повреждены гены в стволовых 
клетках кроветворения и в лимфоцитах, 
причем эти гены имеют значение для этих 
клеток. Невозможно себе представить, 
чтобы какой-то ген вдруг стал нарушен 
сразу во многих лимфоцитах. Поврежде-
ние гена или генов возникает случайно 
в одной клетке. Но эта клетка получает 
преимущества по сравнению с другими. 
Например, лимфоциты должны не толь-
ко образовываться в достаточном коли-
честве, но и вовремя погибать. Клетка 
хронического лимфолейкоза – лимфоцит 
с поврежденными генами – не может по-
гибнуть вовремя. Постепенно таких клеток 
становится все больше и больше. Когда их 
число превышает несколько миллионов, 

возникают первые проявления болезни. 
Поэтому клетки хронического лимфолей-
коза, как и других опухолей, клональны: 
все они возникли из одной первоначаль-
ной клетки. Мутация, которая дала клетке 
возможность не подчиняться обычным 
сигналам, создала предпосылки к бес-
контрольной пролиферации. Эта мутация, 
ставшая первой на пути к развитию опу-
холи, называется драйверной мутацией 
(driver mutation). Клетки клона продолжа-
ют изменяться, накапливать дополнитель-
ные мутации. Такие мутации, выявляемые 
в субклонах, называются пассажирскими 
(passenger mutation).  Это как будто бы но-
вый организм в организме, который живет 
своей жизнью и больше не подчиняется 
обычным стимулам. Гены, которые по-
вреждаются при опухолях, и хроническом 
лимфолейкозе, в частности, называются 
онкогенами (онкогены – потому что их на-
рушение приводит к развитию опухолей).

Почему же возникают мутации? Надо 
сказать, что мутации возникают в процес-
се деления клеток постоянно. Мутации 
определяют изменчивость, фундамен-
тальное свойство всего живого. Мутации 
могут возникать спонтанно, без каких-ли-
бо внешних воздействий. Существуют и 
индуцированные мутации, возникнове-
нию которых способствуют различные хи-
мические вещества, ионизирующая и не 
ионизирующая (ультрафиолет) радиация.

Возникновение болезни – результат се-
рии случайных совпадений. Некоторые 
мутации, определяющие особенности 
работы иммунной системы и предраспо-
лагающие к развитию ХЛЛ, могут наследо-
ваться. Вторым этапом развития болезни 
становится случайное возникновение му-
тации в стволовых клетках кроветворной 
системы. Клетки, в которых имеется 2-3 
мутации, получают преимущество в виде 
большей автономности. Очень большое 
значение в патогенезе ХЛЛ имеет В-кле-
точный рецептор, то есть группа белков, за 
счет которой В-лимфоцит выполняет свою 
функцию. Конфигурация В-клеточного ре-

Почему возникает хронический 
лимфолейкоз? 

9
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пользовании высокочувствительных мето-
дик частота обнаружения МВКЛ достигает 
12% у лиц старше 40 лет и 75% у лиц стар-
ше 90 лет.  Иными словами, частота вы-
явления, во-первых, зависит от возраста, 
а, во-вторых, в 100 - 1000 раз превышает 
частоту ХЛЛ. 

Подавляющее большинство случаев 
МВКЛ является субклиническими. Ины-
ми словами, вы можете обнаружить это 
состояние, только если сделаете высоко-
чувствительное иммунофенотипическое 
исследование крови. Может быть, мы 
когда-нибудь доживем до времени, ког-
да скрининг здоровых лиц на МВКЛ будет 
проводиться повсеместно. Но сейчас в 
этом нет необходимости, поскольку спосо-
ба предотвратить развитие ХЛЛ не суще-
ствует.

МВКЛ нам важен по другой причине. 
В некоторых случаях он проявляется не-
большим повышением лимфоцитов в 
общем анализе крови. На однократное 
повышение лимфоцитов в крови обычно 
не обращают внимания, связывая это с пе-
ренесенной инфекцией. Если повышение 
лимфоцитов регистрируется месяцами, 
пациенту назначают иммунофенотипиче-
ское исследование, при котором в крови 
обнаруживаются клетки, идентичные ХЛЛ. 
По не очень понятной причине пациенты 
с МВКЛ переживают свой диагноз значи-
тельно тяжелее, чем пациенты с ХЛЛ.

Моноклональный В-клеточный лимфо-
цитоз констатируют, если в 1 мкл крови 
обнаруживается менее 5 тыс. клональных 
В-лимфоцитов и у пациента нет увели-
ченных лимфатических узлов, селезенки, 
анемии и тромбоцитопении. Монокло-
нальный В-клеточный лимфоцитоз не 
является болезнью. Это состояние пред-
расположенности к ХЛЛ с вероятностью 
прогрессии 1% в год. Как правило, диагноз 
«МВКЛ» ничего не предвещает, потому 
что вероятность заболеть ХЛЛ в течение 
20 лет составляет только 20%.

цептора такова, что она содействует нако-
плению клеток ХЛЛ.

Полная реализация болезни происходит 
при возникновении нескольких мутаций. 
В клетках хронического лимфолейкоза 
обнаруживается, обычно, 6-7 мутаций в 
генах, имеющих значение в лимфоцитах.

Как мы видим, полная реализация бо-
лезни определяется сочетанием несколь-
ких мутаций. А как же проявляют себя 
лимфоциты, которые уже приобрели не-
сколько мутаций, но еще не превратились 
окончательно в клетки хронического лим-
фолейкоза? Они могут накапливаться до 
значительных размеров и в ряде случаев 
приводить к повышению уровня лимфо-
цитов крови. Это состояние называется 
«моноклональный В-клеточный лимфоци-
тоз».

Это состояние было впервые откры-
то еще в 1990 году, при проведении 
эпидемиологических исследований. С 
усовершенствованием методики имму-
нофенотипирования и повышения ее 
чувствительности стало понятно, что мо-
ноклональный В-клеточный лимфоцитоз 
(МВКЛ) весьма распространен. При ис-

Моноклональный В-клеточный 
лимфоцитоз

Клетки крови

Эритроциты

Тромбоциты

Эозинофилы

Лимфоциты

Базофилы

Моноциты

Нейтрофилы
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Многие пациенты задаются этими во-
просами. Хронический лимфолейкоз мо-
жет передаваться по наследству. Об этом 
говорит несколько факторов. Во-первых, 
хронический лимфолейкоз распростра-
нен в европейских странах, в США, в Рос-
сии. Азиаты почти не болеют хроническим 
лимфолейкозом, даже если длительно 
проживают в западных странах. Если 
бы ключевое значение имели факторы 
окружения, эмигранты в США, Европе и 
России заболевали бы так же часто, но 
этого не происходит. Значит все дело в 
наследственности. Во-вторых, семейный 
характер лимфолейкоза прослеживается 
примерно у 10% больных. У ближайших 
родственников пациента часто выявляется 
моноклональный В-клеточный лимфоци-
тоз. Гены, которые «передают» хрониче-
ский лимфолейкоз по наследству еще не 
идентифицированы.

Обычно пациенты задают следующие вопросы:

• Что нужно делать, чтобы не заболеть хроническим лимфолейкозом? 
• Что нужно делать или не делать моим детям, чтобы у них не случилось этой бо  лезни? 
• Могу ли я рассчитывать на компенсацию государства, поскольку я работал на вредном      
   производстве и заболел хроническим лимфолейкозом? 

У ближайших родственников пациента 
риск возникновения лимфолейкоза и лим-
фом примерно в 10 раз выше, чем в общей 
популяции. Много это или мало? Как к это-
му относиться? Лимфолейкоз – не очень 
частая болезнь. Даже с учетом десятикрат-
ного повышения частоты заболеваемости 
у родственников, вероятность заболеть в 
течение жизни не велика. Риск заболеть 
другим онкологическим заболеванием не-
сравненно выше. Так, вероятность разви-
тия рака предстательной железы у мужчи-
ны или рака молочной железы у женщины 
в сотни (!) раз выше. Поэтому не следует 
думать об этом. Не следует жить под да-
мокловым мечом. Значительно мудрее 
вести здоровый образ жизни, который 
поможет избежать других опухолей, фак-
торы риска которых (курение, например) 
хорошо известны. 

Передается ли хронический лимфолейкоз по наследству?
Заболеют ли мои дети?

Факторы риска хронического 
лимфолейкоза

Факторы риска возникновения лимфо-
лейкоза, в целом, не известны. Как мы 
узнаем о факторах риска? Большинство 
данных получено из эпидемиологических 
исследований, которые говорят, что у лиц, 
работающих на данном производстве или 
проживающих в данной местности риск 
развития болезни выше. 

О лимфолейкозе известно недоста-
точно. 

Известно, что возникновение хрони-

ческого лимфолейкоза никак не связано 
с радиацией. Например, лица, ликвиди-
ровавшие чернобыльскую аварию, лица, 
проживавшие в районах радиационного 
поражения после чернобыльской ката-
строфы, лица, профессиональная деятель-
ность которых связана с радиацией, не мо-
гут рассчитывать на компенсацию, потому 
что нет никаких данных о том, что лимфо-
лейкоз вызывается радиацией. Частота 
хронического лимфолейкоза не увеличи-
лась в Японии после взрывов в Хиросиме 
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и Нагасаки.

Риск возникновения лимфолейкоза, 
предположительно, повышает использо-
вание отравляющих веществ, применяе-
мых в сельском хозяйстве – гербицидов 
и инсектицидов. Однако эти данные еще 
недостаточно убедительны. Возможно, 
действуют какие-то другие факторы.

Самым главным фактором риска явля-
ется возраст, потому что есть прямая за-
висимость между возрастом и частотой 
возникновения лимфолейкоза. В России 
средний возраст заболевших в настоящее 
время составляет около 64 лет, и только 
25% больных моложе 55 лет. В Европе и 
США хронический лимфолейкоз встреча-
ется чаще, чем в России, потому что про-
должительность жизни людей в этих реги-
онах пока больше. Так что это возрастное 
заболевание, которое, возможно, являет-
ся результатом старения иммунной систе-
мы. Мужчины заболевают хроническим 
лимфолейкозом вдвое чаще женщин.

Особенности образа жизни, влияющие 
на развитие хронического лимфолейкоза, 
также не установлены. Спорт, здоровый 
образ жизни, питание, витамины – все 
это никак не связано с частотой хрониче-
ского лимфолейкоза. Есть данные о том, 

что хронический лимфолейкоз несколько 
чаще возникает у супругов больных, чем 
можно было бы ожидать при случайном 
распределении. Это говорит о том, что на 
супругов действуют общие факторы эко-
логии – еда, место проживания. Хрониче-
ский лимфолейкоз не заразен.

Как следует из предшествующих глав, 
возникновение ХЛЛ, скорее всего, слу-
чайность. Как вы знаете, предрасполо-
женность к ХЛЛ во многих случаях насле-
дуется. Вы могли бы спросить: почему из 
тысяч возможных вариантов во время 
случайного распределения хромосом в 
половых клетках моих родителей мне до-
стались именно эти? Это случайность. По-
этому этот вопрос бесплоден и не имеет 
ответа. Вы ни в чем не виноваты. В конце 
концов, хронический лимфолейкоз – одна 

из наиболее медленно текущих и хорошо 
поддающихся лечению опухолей. Вы мог-
ли заболеть другой, куда более опасной 
болезнью. К счастью, этого не случилось.

Почему из миллионов людей, 
живущих на планете, болезнь 

выбрала именно меня?
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Врач может заподозрить ХЛЛ, обнару-
жив соответствующие симптомы при ос-
мотре. В этом случае будет необходимо 
пройти ряд обследований, включая ана-
лиз крови и костного мозга. Самое важное 
исследование – анализ крови, без него ди-
агноз не ставится. В анализе крови выяв-
ляется увеличение числа лимфоцитов.

Хронический лимфолейкоз не относит-
ся к болезням, требующим неотложной, 
экстренной медицинской помощи. Обсле-

Исследование костного мозга, являясь 
обязательным при диагностике других 
форм лейкозов, при хроническом лим-
фолейкозе не так уж и важно. Раньше, 
когда не было иммунофенотипирования, 
оно выполнялось всегда. Теперь диагноз 
подтверждается с помощью процедуры 
иммунофенотипирования, пункция все 

Исследование костного мозга выполня-
ется в процедурном кабинете или малой 
операционной и занимает около 10 ми-
нут. Пациент ложится на кушетку, обычно 
на живот. Врач нащупывает выступающий 
участок – гребень подвздошной кости в 
области поясницы. После обработки кожи 
дезинфицирующим раствором вводит-
ся анестетик – лидокаин, новокаин или 
другой препарат. Обязательно сообщите 
врачу, если у вас ранее были реакции на 
лидокаин или другие анестетики. Во вре-
мя введения лидокаина пациент понача-
лу может испытывать ощущение легкого 
жжения, затем этот участок быстро неме-
ет. Небольшие болевые ощущения могут 
возникнуть при обезболивании надкост-
ницы.

После этого врач ждет несколько минут, 
пока подействует анестетик. Затем с помо-
щью другой иглы берется жидкая фракция 

дование может занять несколько недель, 
в этом нет ничего страшного. Более того, 
обнаружив повышение лимфоцитов, врач 
может предложить подождать 2-4 недели. 
Лимфоциты часто повышаются после пе-
ренесенных вирусных инфекций. В таком 
случае при повторном анализе лимфоци-
ты приходят в норму. Если они остаются 
повышенными и/или нарастают, необхо-
димо обследование. 

реже назначается пациентам, у которых 
болезнь не прогрессирует. В первую оче-
редь это касается пожилых людей. Однако 
это совершенно не означает, что исследо-
вание костного мозга не нужно делать ни-
когда. Оно должно быть выполнено перед 
началом иммунохимиотерапии. Кроме 
того, если у врача имеются какие-либо со-
мнения в диагнозе, он обязательно назна-
чит вам исследование костного мозга. 

костного мозга. Врач подсоединяет шприц 
к концу иглы и аспирирует несколько ка-
пель костного мозга. Обычно в этот момент 
пациент испытывает ощущение, похожее 
на удар, длящееся не больше секунды. По-
сле этого вводится третья игла с бо́льшим 
просветом для получения узкого столбика 
костного материала для биопсии. При вве-
дении этой иглы в кость пациент может ис-
пытывать давление. Забор столбика кости 
длится меньше минуты.

Взятие жидкой фракции костного мозга 
называется пункция, взятие столбика ко-
сти называется биопсия. Пункция костного 
мозга может быть сделана из грудины.

После процедуры пациента могут по-
просить посидеть некоторое время со 
льдом, приложенным к месту биопсии. 

Диагностика хронического лимфолейкоза

Пункция и трепанобиопсия 
костного мозга

Процедура исследования 
костного мозга
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Пункция костного мозга никак не связа-
на с пункцией спинного мозга – это совер-
шенно разные процедуры. Взятие костно-
го мозга не имеет никаких последствий 
для кроветворения. На исследование бе-
рется ничтожно малое количество костно-
го мозга. Процедура исследования может 
сопровождаться побочными эффектами: 
инфекцией, образованием кровоподте-
ка или кровотечением, болями в месте 

Позволяет выяснить, что является при-
чиной большого количества лимфоцитов 
в крови: реакция организма на инфек-
цию, воспалительный процесс, либо лим-
фатическая опухоль. Вторая важная роль 
иммунофенотипирования – отличить хро-
нический лимфолейкоз от других видов 
лейкозов и лимфом, которые могут прояв-
ляться сходной клиникой.

Метод иммунофенотипирования позво-
ляет рассмотреть различные белки, имею-
щиеся на клетках. С помощью этих белков 
лимфоциты общаются друг с другом и дру-
гими клетками, узнают в какой участок ор-
ганизма им нужно прийти, чтобы бороться 
с инфекциями, узнают, когда им нужно 
делиться или наоборот, когда пора погиб-
нуть. В своем развитии лимфоциты прохо-
дят несколько стадий и на каждой стадии 
набор белков у них разный. Кроме того, 
лимфоциты могут жить в разных органах: 
в костном мозге, в лимфоузлах, в селезен-
ке, на слизистых. На всех этих разновидно-
стях лимфоцитов также имеются разные 
белки. Эти белки (и не только белки) ис-
пользуются как маркеры для диагностики. 

биопсии. Все эти осложнения возникают 
очень редко. Тем не менее, во избежание 
инфекций повязку после биопсии не надо 
снимать 2 дня и в течение этого времени 
место биопсии не следует мыть. На тре-
тий день повязку можно снять и место 
биопсии смазать йодом.

Кровоподтеки возникают обычно при 
низких тромбоцитах. Поэтому важно не 
уходить сразу после пункции, а посидеть 
30 минут с холодом, приложенным к ме-
сту биопсии.  

Их исследуют с помощью антител. Антите-
ла – это тоже белки, которые используют-
ся иммунной системой для распознавания 
возбудителей инфекций и чужеродных 
тканей. Более подробно об антителах 
можно прочитать в разделе «Лечение», 
поскольку сегодня антитела используются 
в терапевтических целях. Также антите-
ла уже более полувека используются для 
диагностики. Каждое антитело подходит к 
определенному антигену как ключ к зам-
ку, поэтому с помощью определенного ан-
титела можно точно сказать, есть в клетке 
данный белок или нет. Поскольку белков 
много, для удобства принято обозначать 
их по номерам. Была разработана специ-
альная система обозначения белков – си-
стема CD (cluster of differentiation).

Опухолевые клетки возникают из опре-
деленных разновидностей лимфоцитов 
и «наследуют» от них определенный на-
бор маркеров. Иммунофенотипирование 
позволяет выявить этот характерный на-
бор маркеров.  Мы видим, что клеток с 

Иммунофенотипирование

После того, как взятие пробы костного 
мозга завершено, пациента обычно отпу-
скают домой.

Полученный образец исследуется под 
микроскопом. Выясняется степень заме-

щения костного мозга клетками лейкоза, 
сохранность других ростков кроветворе-
ния. Повторное исследование потребуется 
сделать и по завершении терапии, чтобы 
оценить эффект лечения. 

Опасности, связанные 
с процедурой исследования 

костного мозга
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определенным набором маркеров стало 
слишком много, в норме такого быть не 
должно. Так, например, хронический лим-
фолейкоз диагностируется при наличии 
на поверхности CD19, CD5, CD23. Клеток 
с таким сочетанием маркеров в норме 
либо нет, либо их ничтожно мало. Клетки 
лимфомы мантийной зоны тоже имеют 
на поверхности CD19 и CD5, но не имеют 
CD23.  Таким образом, характерный набор 
маркеров говорит, какая это опухоль. Без 
иммунофенотипирования диагноз хрони-
ческого лимфолейкоза сегодня не ставит-
ся. Иммунофенотипическое исследование 
можно проводить с помощью проточной 
цитофлуориметрии, когда исследуется 
кровь. А можно делать его на срезах ткани 
– лимфоузла, селезенки, других органов. 
Тогда этот метод называется иммуноги-
стохимия. Оба метода – и иммунофено-
типировение, и иммуногистохимия – есть 
уже практически во всех крупных центрах 
России.

В этом исследовании изучаются хромо-
сомы – тельца, содержащиеся в ядре, со-
стоящие из ДНК и белков. Чаще всего при 
хроническом лимфолейкозе используется 
метод FISH (флуоресцентная гибридиза-
ция in situ). Метод FISH позволяет раскра-
сить хромосомы специальными зондами, 
меченными красителями. Препараты кле-
ток готовят определенным образом, затем 
обрабатывают зондами и смотрят под ми-
кроскопом. Зонд связывается с опреде-
ленным участком хромосомы.

Поскольку в каждой клетке каждой хро-
мосомы – пара (одна получена от отца, 
другая от матери), то в норме будут видны 
два светящихся сигнала. Если сигнал толь-
ко один, значит этот участок ДНК утрачен. 
Если сигнала три, значит этот участок при-
обретен. FISH позволяет видеть разноо-
бразные нарушения: утрату хромосомы 
или ее части, приобретение дополнитель-

Два иммунофенотипических маркера, 
ZAP-70 и CD38 имеют прогностическое зна-
чение и показывают примерно то же, что 
и мутационный статус генов иммуногло-
булинов (см. далее).  Сейчас в России бо-
лее доступно определение мутационного 
статуса генов иммуноглобулинов, который 
показывает суть процесса. ZAP-70 и CD38 – 
суррогатные маркеры того же самого.

Для иммунофенотипирования берется 
кровь из вены. Иногда исследуется кост-
ный мозг. 

ной хромосомы или ее части, перенос 
фрагмента одной хромосомы на другую. 
Как уже говорилось, гены нарушены толь-
ко в клетках В-ХЛЛ. Поэтому анализ может 
быть выполнен в клетках крови, костного 
мозга, лимфоузла. Обычно анализ делает-
ся по крови: ее проще взять и в ней много 
клеток ХЛЛ. Нередко используется и кост-
ный мозг.  Метод FISH говорит о прогнозе 
хронического лимфолейкоза. Для хро-
нического лимфолейкоза характерно не-
сколько хромосомных нарушений: 

1.  Делеция (утрата) короткого плеча 
17 хромосомы. При этом теряется ген 
p53, который препятствует развитию 
опухолей. Делеция короткого плеча 17 
хромосомы (делеция 17p) считается наи-
более опасной. 

2.  Делеция длинного плеча 11 хромосомы 
(делеция 11q). Это нарушение также счи-
тается менее благоприятным. 

3. Появление дополнительной хромосо-

Цитогенетическое 
исследование и FISH
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мы 12 (трисомия 12). Это нарушение 
обычно ассоциируется с благоприятным 
прогнозом.

4.  Утрата длинного плеча 13 хромосо-
мы (делеция 13q). Делеция 13q говорит 
о благоприятном прогнозе. У многих па-
циентов с делецией 13q хронический лим-
фолейкоз развивается очень медленно, 
не требует терапии годами. 

У части пациентов никаких нарушений 
не выявляется. У некоторых пациентов мо-
жет выявиться сразу несколько хромосом-
ных нарушений. Но и в этом случае важны 
наиболее неблагоприятные нарушения – 

Мутационный статус генов иммуногло-
булинов показывает нам уровень созре-
вания лимфоцита, из которого возник-
ла клетка хронического лимфолейкоза. 
В-лимфоцит образуется в костном моз-
ге и выходит в кровь и периферические 
лимфоидные органы. Здесь он должен 
встретиться с возбудителями инфекций, и 
эта встреча определяет, будет ли он жить 
дальше или нет. Если с таким наивным, 
не контактировавшим с антигеном лим-
фоцитом ничего не происходит в течение 
5 дней, он погибает, потому что организ-
му не нужны бессмысленные клетки. Если 
лимфоцит контактирует с возбудителем 
и проходит отбор на максимальное соот-
ветствие антигену этого возбудителя, он 
остается жить и превращается в клетку па-
мяти. В-клетки памяти могут самообнов-
ляться десятилетиями, ведь иммунитет 
против некоторых инфекций сохраняется 
пожизненно. Отбор на максимальное со-
ответствие антигену возбудителя инфек-
ции оставляет в генах иммуноглобулинов 
лимфоцита хорошо идентифицируемые 
последствия, которые мы можем видеть 
с помощью молекулярных методов. Если 
гены иммуноглобулинов не содержат ни-
каких изменений (вариант без мутаций 
генов иммуноглобулинов), это значит, что 
ХЛЛ возник из наивных В-лимфоцитов. 
Если в генах иммуноглобулинов выявляют-

делеция 17р и 11q. При их выявлении не-
обходимость в лечении возникает раньше. 
У пациентов с делецией 17p стандартная 
терапия малоэффективна. Поэтому таким 
пациентам показана терапия препаратами 
ибрутиниб и венетоклакс.  Частота выяв-
ления делеции 11 и 13 хромосом, а также 
трисомии 12 не зависит от давности болез-
ни. Напротив, делеция 17p выявляется все 
чаще и чаще с увеличением срока болезни 
и каждым последующим рецидивом. По-
этому FISH на делецию 17p необходимо 
выполнять перед началом терапии первой 
и каждой последующей линии.

ся изменения (вариант с мутациями генов 
иммуноглобулинов), значит ХЛЛ возник из 
клеток памяти.

Соответственно природе клеток памяти, 
ХЛЛ с мутациями генов иммуноглобули-
нов развивается очень медленно. Многие 
пациенты с этим вариантом заболевания 
вообще никогда не нуждаются в лечении. 
ХЛЛ без мутаций генов иммуноглобули-
нов, возникший из наивных клеток, раз-
вивается быстрее, как правило требует 
лечения, и хуже поддается терапии цито-
статиками и моноклональными антите-
лами. За рубежом в лечении пациентов с 
вариантом ХЛЛ без мутаций генов имму-
ноглобулинов все больше используются 
таргетные препараты.

Мутационный статус генов иммуногло-
булинов оценивается с помощью поли-
меразной цепной реакции и определения 
нуклеотидной последовательности опре-
деленного участка генома.

Для проведения этого анализа берется 
кровь из вены. Анализ делается не быстро, 
в лучшем случае – неделю, обычно – не-
сколько недель. 

Мутационный статус генов 
вариабельного региона 

иммуноглобулинов
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Определение уровня антител 
в сыворотке крови

Ультразвуковое 
исследование

Определение 
бета-2-микроглобулина

Рентгенография 
грудной клетки

Анализ позволяет оценить степень сни-
жения нормальных антител. Обычно опре-
деляется три класса антител – иммуногло-
булины IgA, IgG и IgM.  У пациентов с ХЛЛ 
часто обнаруживается снижение различ-
ных классов антител и степень этого сни-
жения коррелирует с частотой инфекций. 

Для анализа берется кровь из вены.

Позволяет оценить распространенность 
болезни – наличие и размеры увеличен-
ных лимфоузлов в брюшной полости, раз-
меры селезенки и печени. 

Бета-2-микроглобулин – один из белков 
плазмы, который коррелирует с массой 
болезни у пациентов с ХЛЛ. Его повыше-
ние имеет прогностическое значение. Для 
анализа берется кровь из вены.

Позволяет оценить наличие увеличен-
ных лимфоузлов в грудной клетке. 

Все другие исследования выполняются по необходимости.

17
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Стадии хронического лимфолейкоза
Хронический лимфолейкоз невозможно 
распределить на стадии, руководствуясь 
принципами, применимыми к онколо-
гическим заболеваниям вообще. Онко-
логические заболевания возникают в 
конкретном органе, поначалу растут в 
нем, затем дают метастазы в лимфоузлы 
и другие органы. Все это лежит в основе 
универсальной онкологической класси-
фикации TNM. 

Хронический лимфолейкоз – жидкая 
опухоль, она исходно распространена 
по организму – уже на самых ранних эта-
пах клетки хронического лимфолейкоза 
есть в крови, костном мозге, лимфоуз-
лах, органах. Поэтому для хронического 
лимфолейкоза применяется другой спо-
соб классифицирования. Он учитывает 
массу болезни и степень подавления 
нормальных клеток кроветворения.

Под лимфоидными зонами понимаются: 
• Шея (увеличение лимфоузлов в области шеи) 
• Подмышечные области (увеличение лимфоузлов в этой области, - неважно с одной 
или с двух сторон) 
• Паховая область (увеличение лимфоузлов в этой области, неважно с одной или с 
двух сторон) 
• Селезенка 
• Печень 

Таким образом, всего зон пять. 

В России применяются обе системы – по предпочтению докторов. Обе они говорят 
об одном и том же.

На сегодняшний день в мире есть две 
признанных классификации хрониче-
ского лимфолейкоза.

В США распространена система, предло-
женная доктором Канти Рай (Kanti Rai), 
в которой выделяется пять стадий (от 0 
до IV), где каждая последующая цифра 
обозначает более распространенный 
процесс. Критериями служат показатели 
тромбоцитов, эритроцитов, увеличение 
селезенки, печени, лимфатических уз-
лов.

В Европе принята система, предложен-
ная французским доктором Жаком-Луи 
Бине (Jacques-Louis Binet). Эта система 
более проста и популярна в мире. Поэ-
тому рассмотрим ее. Выделяют три ста-
дии: А, В и С. 

 Таблица 2. Стадии хронического лимфолейкоз

Стадия Характеристика

Стадия А Нет анемии, нет тромбоцитопении и в процесс вовлечено менее трех 
лимфоидных зон

Стадия B Нет анемии, нет тромбоцитопении и опухоль распространена более, чем в 
трех лимфоидных зонах

Стадия С Имеется анемия и/или тромбоцитопения. Все остальное не важно
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Прогноз хронического лимфолейкоза

Международный индекс может прини-
мать значения от 0 до 10. В нем выделя-
ется четыре группы:

0 – 1 балл: низкий риск

2 – 3 балла: промежуточный риск

4 – 6 баллов: высокий риск

7 – 10 баллов: очень высокий риск

Риск показывает успех или неуспех ле-
чения с помощью иммунохимиотерапии 
(режимы FCR, BR и подобные им). Все 
пациенты в группе очень высокого риска 
имеют делецию 17p. C учетом неудов-
летворительного ответа на иммунохи-
миотерапевтическое лечение, предпоч-
тительнее использовать в лечении этих 
пациентов ибрутиниб или венетоклакс.

Необходимо подчеркнуть, что хрониче-
ский лимфолейкоз – долгая, медленно 
текущая болезнь. 

Прогноз – термин, под которым понима-
ется и характер течения болезни, и успех 
или неуспех лечения. Очень важно по-
нимать, что как бы хорошо мы не пони-
мали болезнь, сделать индивидуальный 
прогноз для конкретного пациента труд-
но. Как говорил Нильс Бор: «Предсказы-
вать очень трудно, особенно будущее».

Существует очень много маркеров про-

гноза хронического лимфолейкоза, учи-
тывая, что течение этой болезни весьма 
и весьма вариабельно. 

Общепринято использовать междуна-
родный прогностический индекс для 
ХЛЛ. В него входит 5 параметров, каждо-
му из которых присвоен «удельный вес» 
на основании анализа пациентов, полу-
чавших иммунохимиотерапию. 

В настоящее время в распоряжении док-
торов имеются высокоэффективные ме-
тоды контроля над этим заболеванием 
в первом и последующем рецидивах. С 
каждым днем ученые узнают о лимфо-
лейкозе все больше и учатся успешнее 
бороться с этим заболеванием.

Таблица 3. Международный прогностический индекс

Параметр «–» значение Баллы

Делеция 17p (утрата TP53) Делеция/мутация 4

Мутационный статус генов иммуноглобулинов Без мутаций 2

B2M, мг/л >3,5 2

Стадия B или С 1

Возраст >65 лет 1
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Лечение хронического лимфолейкоза

Многие доктора сравнивают хрониче-
ский лимфолейкоз с такими болезнями 
как гипертония, сахарный диабет, ишеми-
ческая болезнь сердца. Миллионы людей 
заболевают этими болезнями и относятся 
к этому спокойно. Сахарный диабет – не-
излечимая болезнь, но ее можно эффек-
тивно контролировать. Точно также хро-
нический лимфолейкоз, хотя и относится к 
онкологическим заболеваниям, протекает 
длительно. В нашем распоряжении все 
больше и больше возможностей эффек-
тивно контролировать эту болезнь. 

Эта лечебная тактика практически всег-
да применяется у пациентов В-ХЛЛ на на-
чальных этапах. Выжидательное наблюде-
ние шокирует некоторых пациентов. Чего 
ждать? Всюду мы слышим о необходимо-
сти ранней диагностики и ранней терапии. 
Говорят, что чем раньше выявлено забо-
левание и начато лечение, тем лучше. Это 
верно для большинства онкологических 
заболеваний, но не для хронического лим-
фолейкоза.

Если опухоль, растущую в органе, удает-
ся выявить и удалить на ранних этапах, до 
появления метастазов, то очень часто про-
блема решена. Если уже есть метастазы, 

то большинство онкологических заболева-
ний сегодня вылечить не удается.

Хронический лимфолейкоз – жидкая 
опухоль. Ее нельзя удалить. Уже на самых 
ранних этапах, задолго до появления ка-
ких бы то ни было симптомов, клетки лим-
фолейкоза есть в крови, костном мозге, 
селезенке, органах. Поэтому понятия «ло-
кальная стадия» и «метастазы» вообще не 
применимы к В-ХЛЛ, как и к большинству 
гематологических заболеваний. Посколь-
ку локальной стадии нет, опоздать с нача-
лом лечения трудно.

Во-вторых, хронический лимфолейкоз 
неизлечим. Как только в распоряжении 
врачей появится нетоксичное лекарство, 
которое будет излечивать хронический 

К сожалению, на сегодняшний день хро-
нический лимфолейкоз неизлечим. Од-
нако, следует помнить, что у некоторых 
пациентов необходимость в лечении не 
возникает никогда. У большинства пациен-
тов заболевание удается эффективно кон-
тролировать имеющимися современными 
методами.  В этом разделе рассматрива-
ются подходы, применяемые в лечении 
В-клеточного хронического лимфолейко-
за, цели, результаты лечения, осложнения 
и способы борьбы с ними. 

Выжидательное 
наблюдение
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лимфолейкоз, эта тактика сразу поменя-
ется. Поэтому сейчас тактика ведения хро-
нического лимфолейкоза выстраивается с 
учетом данной особенности: мы применя-
ем лечение по необходимости, поскольку 
лечение само по себе небезопасно.

В-третьих, есть пациенты, которым во-
обще никогда не надо лечиться. Хрони-
ческий лимфолейкоз может оставаться 
в стабильном состоянии в течение мно-
гих лет и даже десятилетий. В 80-х годах 
было проведено много исследований, в 
которых сравнивалось выжидательное на-
блюдение и раннее начало терапии (сразу 
после установления диагноза). Оказалось, 
что лечение на ранних этапах никакого 
преимущества не дает, но вызывает токси-
ческие эффекты (речь идет о пациентах, у 
которых нет явных признаков активности 
болезни). Сейчас у нас есть новые марке-
ры прогноза и новые методы лечения, но 
тактика выжидательного наблюдения на 
начальных этапах остается стандартом для 
многих пациентов. Клинические испыта-
ния 90-х годов подтвердили целесообраз-
ность тактики выжидательного наблюде-
ния. Результаты клинических испытаний, 
которые были начаты в 2000-х годах не по-
казывают преимущества раннего начала 
терапии. Результаты исследований, кото-
рые проводятся в настоящее время, будут 
известны в 2020-х годах.

Тактика выжидательного наблюдения 
означает, что вам необходимо регулярно 
(поначалу раз в 3 месяца, а дальше, если 
ничего дурного не происходит, раз в пол-
года) являться на прием к врачу, сдавать 
анализ крови, проходить УЗИ брюшной 
полости и, желательно, периферических 
лимфоузлов. Кроме того, вам необходи-
мо беречься от инфекций, чему посвящен 
специальный раздел брошюры. 

Когда начинать
 лечение?

Принципиальная схема такова: к боль-
шинству больных в стадии «А» применяет-

ся тактика выжидательного наблюдения. 
Большинство пациентов в стадии «С» на-
чинают лечить сразу. Для больных в ста-
дии «B» врачи ориентируются на показа-
ния к началу терапии:

• потеря веса более 10% массы тела за 6 
месяцев (если пациент не предпринимал 
мер к похудению),

• выраженная слабость (пациент нетру-
доспособен, вынужден проводить более 
половины дневного времени в постели),

• затяжная лихорадка с повышением 
температуры до 37,5 и выше без призна-
ков инфекции,

• нарастающая анемия и/или тромбоци-
топения, обусловленная инфильтрацией 
костного мозга,

• развитие осложнений хронического 
лимфолейкоза – аутоиммунной анемии 
или аутоиммунной тромбоцитопении,

• большие размеры селезенки (>6 см 
ниже реберной дуги), явный рост селезен-
ки,

• нарастающее увеличение лимфатиче-
ских узлов, большие размеры лимфатиче-
ских узлов, 

• рирост лимфоцитоза более, чем на 
50% за 2 месяца, ожидаемое время удвое-
ния лимфоцитов менее 6 месяцев.

Для того, чтобы рассчитать время удвое-
ния лимфоцитов необходимо располагать 
двумя анализами крови, взятыми в разное 
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время. Чем больше интервал между из-
мерениями, тем лучше. Время удвоения 
лимфоцитов высчитывается так: абсолют-
ное число лимфоцитов в мкл умножают 
на число месяцев между измерениями и 
делят на разницу между вторым и первым 
измерением лимфоцитов в мкл. 

При невысоком лейкоцитозе (<30 тыс.) 
лимфоциты подвержены колебаниям. По-
этому время удвоения лимфоцитов рабо-
тает надежнее, если в повторном анализе 
лимфоцитов больше 50 тыс./мкл. Время 
удвоения менее 6 месяцев считается пока-
занием к началу терапии. Сам по себе уро-
вень лимфоцитов совершенно не важен 
и не опасен. Можно, например, болеть 
около 20 лет, никогда не получать лечения 
и иметь 200 тыс. лимфоцитов в мкл. При 
этом известно, что 20 лет назад было 20 
тыс. лимфоцитов в мкл. Время удвоения 
составляет 9 лет. Показаний к терапии нет. 

Другое дело, если у пациента имеются 
иные признаки активности болезни, когда 
лейкоцитов больше 150 тыс./мкл: напри-
мер, похудение, потливость по ночам. 

Хроническим лимфолейкозом заболева-
ют пожилые люди со множеством сопут-
ствующих заболеваний. Часто приходится 
лечить не только и не столько хронический 
лимфолейкоз. Основная цель – не навре-
дить. Поэтому, выбирая вариант лечения, 
врач учитывает множество факторов. Их 
можно разделить на три группы:

• состояние болезни (клиническая кар-
тина и факторы прогноза), 

• состояние пациента (возраст, сопут-
ствующие заболевания),

• какое лечение проводилось раньше, 
когда наступил и как проявляется реци-
див, наличие противопоказаний к данно-
му препарату.

В зависимости от этих факторов опреде-

ляют цель терапии. Она может состоять в 
достижении долгосрочной ремиссии или 
в паллиативном контроле над опухолью. 
У пациентов с хорошим соматическим ста-
тусом без сопутствующих заболеваний мы 
стремимся к достижению качественной 
длительной ремиссии. При паллиативном 
подходе лечение проводится режимами, 
вызывающими минимальную токсич-
ность.  

Лейкеран (хлорамбуцил)

ЛЛейкеран (хлорамбуцил) – применяет-
ся в лечении ХЛЛ с 1955 года. Несмотря на 
столь длительный срок, этот препарат ино-
гда назначается и сегодня в определенных 
ситуациях. 

Существует два принципиальных спосо-
ба назначения лейкерана – курсовая тера-
пия, когда он назначается короткими кур-
сами раз в месяц, и постоянная терапия, 
когда препарат назначается постоянно 
надолго. В России больше распространена 
тактика постоянной первично-сдержива-
ющей терапии. Монотерапия лейкераном 
назначается исключительно с паллиатив-
ной целью. Такое лечение позволяет со-
кратить число лимфоцитов, уменьшить 
размеры лимфатических узлов, однако 
не вызывает ремиссий. Лейкеран может 
назначаться очень пожилым пациентам 
с отягощенным соматическим статусом. 
Бывает, что в течение многих лет он по-

Выбор лечения

Химиотерапия / 
иммунохимиотерапия
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зволяет контролировать болезнь.  Иногда 
лейкеран сочетается с ритуксимабом, что 
позволяет добиться лучших результатов.  

Режимы FCR и BR

В онкологии варианты химиотерапев-
тического лечения принято называть по 
первым буквам препаратов, которые в них 
входят. Это удобно. Так, в режим FCR вхо-
дят Флударабин, Циклофосфамид и Ритук-
симаб. В режим BR входят бендамустин и 
ритуксимаб.

В 90-х годах флударабин совершил 
«бархатную революцию» в лечении хро-
нического лимфолейкоза, потому что 
это первый препарат, благодаря которо-
му появилась возможность добиваться 
у больных ХЛЛ полной ремиссии, то есть 
состояния, при котором никаких проявле-
ний болезни нет. В настоящее время флу-
дарабин остается в строю, но практически 
не используется в монорежиме. Его всегда 
сочетают с другими препаратами. Это об-
условлено тем, что в монорежиме он ме-
нее эффективен и вызывает выраженный 
иммунодефицит. 

Флударабин исследовался в сочетании 

Бендамустин (другое название рибому-
стин) – так называемый бифункциональ-
ный препарат, обладающий свойствами 
и флударабина и циклофосфамида одно-
временно. Препарат был синтезирован в 
советские времена в Германской демокра-
тической республике Озеговским и Креб-
сом и поставлялся в страны Варшавского 
договора под названием цитостазан. По-
том, в связи с развалом Советского союза 
и крушением Берлинской стены был ос-
новательно забыт. Повторное «открытие» 

со многими препаратами, но только его 
комбинация с циклофосфамидом «FC» 
оказалась высокоэффективной и безо-
пасной. Циклофосфамид – классический 
цитостатический препарат, но его исполь-
зуют в сравнительно небольших дозах, по-
этому тяжелых осложнений не возникает.

Третьим препаратом в схеме является 
ритуксимаб, моноклональное антитело к 
CD20. Ритуксимабу посвящен отдельный 
раздел брошюры.

FCR – это трехдневный или четырех-
дневный режим. В первый день вводится 
ритуксимаб, циклофосфамид и флудара-
бин. Во второй и третий дни вводятся флу-
дарабин и циклофосфамид (внутривенно 
или принимаются в таблетках). Далее надо 
сдавать контрольные анализы, желатель-
но на 8, 15 дни цикла и непосредственно 
перед началом следующего. Следующий 
курс начинается на 29 день, считая от даты 
начала предыдущего. Всего делается 6 
курсов. Число курсов может быть сокра-
щено в связи с неудовлетворительной пе-
реносимостью, но лучше этого не делать. 
Флударабин нельзя назначать пациентам 
с почечной недостаточностью.

произошло только в 2000-х годах в США. 
Бендамустин вытеснил флударабин в США 
за счет меньшей токсичности. Бендаму-
стин сочетается с ритуксимабом.

BR – это двух- или трехдневный режим. 
В первый день вводится ритуксимаб и бен-
дамустин, во второй день только рибому-
стин. Так же, как и в случае с FCR, надо сда-
вать контрольные анализы. Следующий 
курс начинается на 29 день. Всего делает-
ся 6 курсов.

Дни цикла 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

Ритуксимаб +
Циклофосфамид + + +
Флударабин + + +
Анализ крови + + +
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В схемах FCR и BR используется моно-
клональное антитело ритуксимаб. Этот 
препарат заслуживает отдельного описа-
ния. Когда мы говорим «иммунохимиоте-
рапия», мы понимаем под этим ритукси-
маб и другие моноклональные антитела в 
дополнение к цитостатикам. Терапевтиче-
ские моноклональные антитела похожи на 
обычные антитела, которые в норме выра-
батываются в организме, но они делаются 
в лабораторных условиях.

Существуют уже сотни моноклональных 
антител, которые применяются для ле-
чения различных заболеваний. В России 
в лечении хронического лимфолейкоза 
используются 2 антитела – ритуксимаб и 
обинутузумаб.

Ритуксимаб

Ритуксимаб – это химерное антитело 
против CD20, молекулы, которая имеется 
на В-клетках. «Химерное» означает, что 
часть молекулы имеет человеческое про-
исхождение, а часть – мышиное. Ритук-
симаб избирательно уничтожает опухо-
левые В-клетки, используя естественные 
механизмы защиты иммунной системы от 
чужеродных агентов. Хронический лимфо-
лейкоз возникает из В-клеток, поэтому ри-
туксимаб действует и на клетки ХЛЛ.

В норме в нашей крови содержится мно-
жество антител, которые связываются с 
вирусами и бактериями, отмечая их и по-
казывая иммунной системе какие клетки 
надо уничтожить. Каждый вид бактерии 
или вируса распознается и метится спец-
ифическим для него антителом. Когда го-
ворят, что «организм борется с инфекци-
ей», – это означает, что иммунная система 
старается подобрать правильное антитело 

против данного возбудителя. Чем быстрее 
появится специфическое антитело, тем 
легче будет протекать и быстрее пройдет 
инфекция. Когда нужное антитело про-
тив бактерии или вируса создано, и воз-
будитель инфекции уничтожен, болезнь 
прекращается. Однако, память о данном 
возбудителе остается. Если тот же самый 
возбудитель попадет в организм еще раз, 
болезни не будет, так как клетки успеют 
наработать миллионы копий подобных 
антител раньше, чем размножится возбу-
дитель. В таких случаях говорят, что у че-
ловека выработался иммунитет, то есть 
невосприимчивость к болезни. Вот почему 
некоторые инфекции (детские, например) 
переносятся лишь один раз в жизни.

Ритуксимаб – это созданное в лабора-
тории антитело. В каждом флаконе пре-
парата ритуксимаб содержатся миллио-
ны крохотных белков – антител, которые 
прикрепляются только к определенной 
разновидности белых клеток крови (толь-
ко к тем, на которых есть молекула CD20). 
Иммунная система начинает думать, что 
клетки, к которым прикрепились антите-
ла препарата ритуксимаб, являются чуже-
родными и уничтожает их. Уничтожение 
происходит так называемыми эффектор-
ными механизмами иммунной системы 
– системой комплемента и специальными 
фагоцитирующими клетками. Кроме того, 
ритуксимаб сам по себе вызывает гибель 
клеток-мишеней.

Таким образом, моноклональные анти-
тела «подходят» специфическому антиге-
ну, как ключ к замку. Связавшись с анти-
геном, они дают иммунной системе знать, 

Дни цикла 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

Ритуксимаб +
Бендамустин + +
Анализ крови + + +

Иммунотерапия 
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что данную клетку надо уничтожить. 
Принцип соответствия антитела только 
одному антигену делает это лечение вы-
соко избирательным. Принципиальным 
и важнейшим отличием моноклональных 
антител от химиотерапии является их из-
бирательность. Большинство химиопре-
паратов представляют собой химические 
вещества, которые убивают все быстро де-
лящиеся клетки организма. Моноклональ-
ные антитела избирательно уничтожают 
только определенные клетки и не затраги-
вают здоровые. Поэтому моноклональные 
антитела не вызывают типичных осложне-
ний химиотерапии, таких как облысение, 

Перед введением ритуксмаба в любом 
виде проводится так называемая пре-
медикация. Во время премедикации па-
циенту вводят или дают выпить внутрь 
гормональный, противоаллергический 

Внимание! Нельзя начинать лечение ритуксимабом сразу с подкожной формы. 
Сначала препарат вводят внутривенно. При нормальной переносимости, можно 
продолжить использовать подкожную форму.

стоматит и миелосупрессия.  Цитостатики 
в режимах FCR и BR используются в срав-
нительно небольших дозах. Поэтому ре-
жимы FCR и BR не вызывают облысения.

Ритуксимаб вводится внутривенно или 
подкожно. Для подкожного введения су-
ществует специальная лекарственная фор-
ма. Внутривенное введение занимает 5-6 
часов. Последующие сеансы введения ри-
туксимаба могут проводиться быстрее, и 
занимают 3-4 часа.

Введение подкожного препарата зани-
мает 10 минут.

(антигистаминный) и жаропонижающий 
препараты.

Большинство пациентов переносит вве-
дения легко. Скорее всего, вы ничего не 
почувствуете. При первом введении ри-
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туксимаба может развиться так называе-
мая инфузионная реакция, симптомы ко-
торой похожи на симптомы гриппа: могут 
быть мышечные и головные боли, озноб, 
лихорадка, тошнота. У некоторых людей 
появляется ощущение «прилива» к лицу, 
чувство жара или боли в области очагов 
опухоли. Эти побочные эффекты говорят 
о том, что ритуксимаб работает, обычно 
все проходит после окончания введения 
препарата. Если у вас появились побочные 
явления от введения ритуксимаба, то док-
тор или медсестра замедлят скорость вве-
дения лекарства до тех пор, пока эти яв-
ления не пройдут. Возможно, вам введут 
гормональный и/или антигистаминный 
препарат для предотвращения побочных 
явлений.

В интервалах между введениями обыч-
но никаких побочных эффектов нет. Од-
нако, из-за того, что ритуксимаб уничто-
жает и здоровые клетки белой крови, на 
какое-то время ваша иммунная система 
ослабевает. Это временный эффект: орга-
низм восстановит погибшие лимфоциты. 
Но это означает, что в этот период орга-
низм более восприимчив к инфекциям, в 
том числе к серьезным. Восстановление 
В-лимфоцитов после последнего введения 
ритуксимаба происходит за 6-9 месяцев.

Обинутузумаб

Обинутузумаб также является монокло-
нальным антителом к CD20, но имеет ряд 
принципиальных отличий. Этот препарат 
полностью гуманизирован, то есть в нем 
нет «мышиных» компонентов. Обинуту-
зумаб обладает значительно большей, 
в сравнении с ритуксимабом, непосред-
ственной токсичностью в отношении кле-
ток ХЛЛ и меньше зависит от эффекторных 
механизмов иммунной системы. У пожи-
лых пациентов комбинированная терапия 
обинутузумабом в сочетании с хлорам-
буцилом значительно превосходит такую 
же комбинацию с ритуксимабом. Преиму-
щество обинутузумаба над ритуксимабом 
в комбинации с другими препаратами 

менее очевидно. В настоящее время этот 
препарат зарегистрирован для лечения 
пожилых пациентов с ХЛЛ в комбинации с 
хлорамбуцилом. Такая схема менее всего 
подавляет костный мозг и значительно эф-
фективнее хлорамбуцила и комбинации 
ритуксимаба и хлорамуцила.

Обинутузумаб имеет большие перспек-
тивы в комбинации с новыми препарата-
ми, такими как венетоклакс. Комбинация 
обинутузумаба и венетоклакса позволяет 
добиваться беспрецедентно высокой ча-
стоты полных иммунофенотипических ре-
миссий. 

Моноклональные антитела и вирус ге-
патита B

У людей с вирусным гепатитом «B» или 
носительством вируса гепатита «B» ритук-
симаб и обинутузумаб могут приводить к 
реактивации вируса и развитию тяжелого 
гепатита. В настоящее время повсемест-
но распространена практика тестирова-
ния на вирусный гепатит «В» с помощью 
определения HBs-антигена. Пациентам с 
положительным HBs-антигеном назначать 
ритуксимаб и обинутузумаб можно при 
условии одновременного назначения на 
длительный срок (2 года) противовирус-
ных препаратов энтекавира или тенофо-
вира. Проблема заключается в пациентах, 
у которых нет HBs-антигена, но скрытое 
носительство вируса гепатита «В» есть. 
Таких пациентов больше, чем больных с 
положительным HBs-антигеном. Поэтому 
если пациенту предстоит назначение мо-
ноклонального антитела к CD20 – ритук-
симаба или обинутузумаба – желательно 
провести развернутое тестирование на ви-
рус гепатита «В», которое включает в себя 
определение Hbs-антигена, а также анти-
тел к поверхностному антигену анти-HBs, 
определение антител к cor-антигену ан-
ти-HBcor, а также ДНК вируса гепатита B в 
крови.

Если HBs-антиген отрицателен, но име-
ются антитела анти-HBcor и/или ДНК ге-
патита «В» в крови, речь идет о латентной 
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инфекции. В таких случаях нужно каждые 
2 месяца во время лечения определять 
ДНК гепатита «В» в крови. Если количество 
начинает расти, показано назначение про-
тивовирусной терапии.

Пациентам, у которых все маркеры ви-
руса гепатита «В» отрицательны, жела-
тельно на ранних этапах болезни, до нача-
ла терапии, провести вакцинацию против 
гепатита «В».

Другие режимы химиотерапии

R-СVP/СOP – комбинация циклофосфана, 
винкристина (онковин) и преднизолона. 
Этот режим химиотерапии проводится в 
течение 5 дней: в первый день вводятся 
внутривенно циклофосфан и винкристин 
и в течение 5 дней пациент принимает 
преднизолон. Курсы повторяются каждые 
3 недели. Всего 6-8 курсов. 

R-СHOP – комбинация циклофосфана, 
доксорубицина, винкристина (онковин) 
и преднизолона. Этот режим химиотера-
пии также проводится в течение 5 дней: 
в первый день вводятся внутривенно ци-
клофосфан, винкристин и доксорубицин. В 
течение 5 дней пациент принимает пред-
низолон. Курсы повторяются каждые 3 не-
дели. Всего 6 курсов.

Ибрутиниб

Несмотря на то, что препарат был впер-
вые использован для лечения ХЛЛ в 2009 
году, а зарегистрирован по показанию 
«рецидив хронического лимфолейкоза» в 
России только в 2015 году, он постепенно 
меняет всю тактику ведения этой болезни. 
Многие ключевые лекарства в медицине 
были открыты случайно: например, сер-
дечные гликозиды, диуретики, антибио-
тики.

Ибрутиниб – целенаправленный про-
дукт человеческой мысли и технологий. 
Началось всё в 1952 году, когда амери-
канский педиатр Огден Брутон описал 

врожденное заболевание у детей, прояв-
ляющееся отсутствием или резким сниже-
нием антител и склонностью к инфекциям. 
Спустя несколько десятилетий был охарак-
теризован ген, дефект которого приводит 
к этой болезни. Продукт гена, белок бру-
тонтирозинкиназа, критически важен для 
функции лимфоцитов. От него зависит 
созревание лимфоцитов, их жизнеспособ-
ность, способность мигрировать в разные 
ткани, а также распознавание бактерий и 
чужеродных молекул. Все это стало понят-
ным в конце 90-х годов, а в начале 2000-х 
была синтезирована молекула, избира-
тельно блокирующая брутонти-розинки-
назу,  – ибрутиниб.

Как принимается ибрутиниб?

Препарат выпускается в виде капсул для 
приема внутрь, в одной капсуле 140 мг. 
Стандартная доза для хронического лим-
фолейкоза и макроглобулинемии Валь-
денстрема 420 мг (3 капсулы) в день. Доза 
для лимфомы зоны мантии и мантийно-
клеточной лимфомы – 560 мг (4 капсулы) 
в день.

Вся доза препарата, все три капсулы, 
принимается в одно время. Желательно 
(но не принципиально) натощак. Вы мо-
жете принять препарат утром, за 2 часа до 
завтрака, или через 2 часа после завтрака. 
Можно принять на ночь. Время не име-
ет значения, важно постоянство приема 
в одно и то же время. Ни в коем случае 
нельзя принимать препарат по 1 таблетке 
3 раза в день или как-то иначе, поскольку 
это снижает его эффективность и потен-
циально может повышать токсичность. 
Это связано с особым характером метабо-
лизма ибрутиниба в организме. Препарат 
принимается ежедневно, постоянно, дли-
тельно. На сегодняшний день мы говорим 
о пожизненном приеме. Максимальный 
срок приема ибрутиниба пациентом с 
хроническим лимфолейкозом на момент 
публикации этой брошюры составлял око-
ло 8 лет. Как будет применяться препарат 
дальше, можно ли его когда-нибудь отме-
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нить, пока неясно.

Как действует ибрутиниб?

Ибрутиниб необратимо связывается с 
тирозинкиназой Брутона и блокирует ее 
активность. Брутинкиназа – частный слу-
чай иммунных киназ (молекул, регулирую-
щих им¬мунную систему). Как отмечалось, 
от брутонтирозинкиназы зависит жизне-
способность лимфоцитов и их миграция. 
Блокада брутонтирозинкиназы приводит к 
тому, что лимфоциты гибнут, а также пере-
стают перемещаться в организме обычны-
ми путями.

В первые месяцы приема ибрутиниба у 
большинства пациентов наблюдается по-
вышение количества лимфоцитов, наряду 
с быстрым сокращением размеров лим-
фатических узлов. При высоком исходном 
лейкоцитозе (>100 тыс./мкл), лимфоциты 
могут вырасти значительно – до 500.000 
тыс./мкл и более. В этом ничего страшно-
го нет. Сам по себе лимфоцитоз не опасен, 
и самое главное – это не является прояв-
лением прогрессии или неэффективности 
препарата. В этом и состоит механизм 
действия: клетки ХЛЛ из крови не могут 
войти обратно в лимфоузлы, селезенку, 
где они обновляются и делятся. Значитель-
ное повышение лимфоцитов сохраняется 
несколько месяцев. Нормализация уровня 
лимфоцитов у половины пациентов проис-
ходит до 9 месяца, у половины – дольше 
этого срока. Это коррелирует с уменьше-
нием общей массы болезни. 

При этом, как правило, быстро проис-
ходит сокращение лимфатических узлов 
и субъективное улучшение самочувствия 
(исчезает потливость, уменьшается сла-
бость, возвращается к норме вес). Посте-
пенно, в течение нескольких месяцев, 
происходит повышение гемоглобина и 
тромбоцитов. После достижения полного 
или частичного ответа пациент продол-
жает принимать ибрутиниб в той же дозе, 
создавая невыгодные условия для разви-
тия ХЛЛ. 

Можно ли снижать дозу или отменять 
препарат?

Отмена препарата, пусть краткосрочная, 
или снижение дозы – нежелательны. На 
сегодняшний день есть данные о том, что 
чем больше пропусков и снижений дозы, 
тем хуже результативность лечения. Со-
вершенно недопустимо прекращать при-
ем препарата или снижать дозу по своему 
желанию. Это решение находится в компе-
тенции врача. Важно принимать препарат 
в одно время: нередко пациент не пом-
нит, пил он сегодня таблетки или нет. По-
вторный прием 3-х таблеток в тот же день 
может привести к развитию осложнений. 
Лучше отмечать прием в дневнике. Если 
вы забыли принять препарат в обычное 
время, можете принять его до конца дня. 
Принимать препарат два раза в один день, 
пытаясь наверстать упущенное, не нужно.

Совместное применение других препа-
ратов

Обычно пациенты дисциплинированы, 
а пропуски возникают из-за необходимо-
сти принимать другие препараты, влияю-
щие на концентрацию ибрутиниба. Дело 
в том, что ибрутиниб подвергается интен-
сивному метаболизму в печени. Вещества, 
которые всасываются в желудочно-кишеч-
ном тракте, сначала попадают в печень. В 
печени ибрутиниб интенсивно разруша-
ется, так что после первого пассажа через 
печень остается только 1-5% препарата, а 
более 90% всосавшегося вещества разру-
шается. Доза ибрутиниба подобрана с уче-
том этого. 

Разрушение осуществляется ферментом 
CYP3A4, на активность которого влияют 
множество лекарств и продуктов. Есть ле-
карства, подавляющие активность CYP3A4, 
под действием которых после первого пас-
сажа через печень остается больше ибру-
тиниба, и может усилиться токсичность. 
Поэтому при назначении других препара-
тов надо согласовать с врачом, можно их 
сочетать с ибрутинибом или нет. Если есть 
конфликт, доза может быть снижена, или 
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ибрутиниб отменяется на время приема. 
И наоборот, ряд лекарств усиливает актив-
ность действующего вещества. Совмест-
ный прием их не имеет смысла, поскольку 
от ибрутиниба ничего не остается.

Во всех случаях назначения любых 
препаратов следует согласовывать их с 
врачом. Информация по сочетаемости 
ибрутиниба с другими препаратами пред-
ставлена в таблице ниже. 

Также важно, что ибрутиниб действует 
на фармакокинетику других препаратов. 
Реальное значение имеет совместный 
прием ибрутиниба с дигоксином, метотре-
ксатом и дабигатраном. Все эти лекарства 

имеют «узкое терапевтическое окно», и 
при совместном приеме их концентрация 
становится менее предсказуемой. Может 
проявляться токсичность дигоксина. Эта 
проблема решается тем, что прием дигок-
сина и ибрутиниба разводится во времени 

(принимаются с интервалом в 12 часов). 

Вообще, совместно с ибрутинибом луч-
ше ничего не принимать. Если вы прини-
маете много кардиологических препара-
тов с утра, лучше принять ибрутиниб рано 
утром (сразу как проснулись, за 2 часа до 
завтрака), либо на ночь (через 2 часа по-
сле еды).

Таблица 4. Совместимость препаратов с ибрутинибом

Препараты,сильно подавляющие 
CYP3A

Препараты, умеренно
Подавляющие CYP3A

Препараты, усиливающие 
активность CYP3A

Повышают концентрацию ибрутиниба Снижают концентрацию 
ибрутиниба

Интраконазол
Кетоконазол
Позаконазол
Кларитромицин
Телитромицин
Нелфинавир
Индинавир
Нефазодон
Ритонавир
Саквинавир
Хлорамфеникол

Эритромицин
Ципрофлоксацин
Флуконазол
Верапамил
Вориконазол
Дилтиазем
Иматиниб
Кризотиниб
Фосампренавир
Ампренавир
Апрепитант
Атазанавир

Карбамазепин
Окскарбамазепин
Рифампицин
Рифабутин
Фенитоин
Фенобарбитал

Уменьшить дозу ибрутиниба до 
1 капсулы или приостановить 
прием на срок приема другого 
препарата

Уменьшить дозу ибрутиниба 
до 1 капсулы

Совместное назначение 
бесполезно, поскольку 
от ибрутиниба ничего не 
остается

Если нужен долгосрочный прием, надо искать альтернативу ибрутинибу или 
сочетаемому препарату.
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Таблица 5. Наиболее частые осложнения ибрутиниба

Желудочно-кишечный тракт

Диарея 51-63%

Тошнота 21-31%

Запор 23-25%

Боли в животе 15-24%

Опорно-двигательный аппарат

Боли в мышцах 27-37%

Спазмы в мышцах 14-19%

Артралгии 11-23%

Нервная система

Головокружение 14-21%

Головная боль 13-19%

Продукты, несовместимые с ибрутини-
бом

Некоторые продукты также влияют на 
CYP3A4. Во время приема ибрутиниба из 
рациона исключаются: грейпфрут, поме-
ранцы и карамбола. Бергамот и валериана 
также могут усиливать токсичность ибру-
тиниба.

Российских пациентов особенно интере-
сует сочетание ибрутиниба с алкоголем. 
Прямого взаимодействия нет. Прием ал-
коголя не противопоказан категорически. 
Алкоголь не сочетают с нестероидными 
противовоспалительными препаратами и 
аспирином, поскольку возрастает вероят-
ность желудочного кровотечения. Ибру-
тиниб может вызывать кровоточивость и 
поэтому тоже может содействовать разви-
тию желудочно-кишечного кровотечения. 

Каковы побочные эффекты ибрутини-
ба? 

На осложнения любого лекарственно-
го препарата всегда надо смотреть через 
призму его эффективности. Ибрутиниб 
постепенно изменяет практику лечения 
хронического лимфолейкоза и лимфом, 
изменяет наши ожидания от лечения этих 

болезней.

Он является таргетным препаратом. Под 
этим понимается то, что он воздейству-
ет на специфическую мишень и больше 
ничего в организме не трогает. Типичные 
противоопухолевые препараты (химиоте-
рапия) вызывают облысение, мукозиты, 
снижение лейкоцитов, тромбоцитов и ге-
моглобина, инфекции. Осложнения ибру-
тиниба носят совсем другой характер. Они 
обусловлены тем, что некоторые тирозин-
киназы в организме могут иметь сходство 
с тирозинкиназой Брутона, причем это 
сходство может быть более или менее вы-
ражено у разных людей. Ибрутиниб может 
связываться с этими молекулами в боль-
шей или меньшей степени.

Осложнения ибрутиниба представлены 
в таблице ниже. Чаще всего наблюдаются 
осложнения со стороны желудочно-ки-
шечного тракта, боли и спазмы в мышцах 
и кровоточивость. Эти осложнения редко 
бывают тяжелыми: зачастую пациенты со-
общают о них только при целенаправлен-
ном вопросе. Важно и то, что эти осложне-
ния наблюдаются только в первые месяцы 
приема препарата. Со временем их часто-
та снижается. 
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Гематологические осложнения

Анемия 0-9%

Нейтропения 27-29%

Тромбоцитопения 10-17%

Другие осложнения

Пневмония 10%

Мерцательная аритмия 6-12%

Кровоточивость 40-50%

Инфекции 3-4 степени 20%

Кожные сыпи 5%

Необходимо обратить 
внимание на три проблемы:

1) Кровоточивость 

Тирозинкиназа Брутона активна не толь-
ко в лимфоцитах, но и тромбоцитах. Под 
действием ибрутиниба страдает функция 
тромбоцитов и, несмотря на их нормаль-
ное количество, может появляться крово-
точивость в виде петехий, кровоподтеков, 
носовых кровотечений, кровоточивости 
десен, усиления месячных. По крайней 
мере, один эпизод кровоточивости отме-
чается у половины пациентов, но более 
чем в 95% всех случаев эта кровоточивость 
незначительная. Отмечаются петехии (ма-
ленькие красные точки, обычно на ногах), 
синяки, возникшие спонтанно или несо-
размерные степени травмы, небольшая 
кровоточивость десен, кратковременные 
носовые кровотечения. 

Нам важно, чтобы не произошло серьез-
ных осложнений. Большинство описанных 
в литературе осложнений случились у па-
циентов, которые одновременно с ибру-
тинибом принимали антиагрегантные и 
антикоагулянтные препараты – варфарин, 
аспирин, гепарины, тиклопидин, клопи-
догрел, прасугрел, тикагрелор, риварок-
сабан, дабигатран, апиксабан. Решение о 
совместном применении этих препаратов 
в компетенции врача. Здесь необходимо 
взвесить риски и выгоды от приема ибру-

тиниба и антикоагулянтов. 

Типична ситуация, когда пациенту не-
обходимо применять клопидогрел (или 
подобный препарат) после постановки 
стента. Сочетание ибрутиниба и всей груп-
пы ингибиторов P2Y12-рецепторов наибо-
лее опасно. К ним относятся клопидогрел 
(плавикс, зилт), тиклопидин (тиклид), пра-
сугрел (эффиент), тикагрелор (брилин-
та). Ибрутиниб действует на тот же путь 
в тромбоцитах, что и эти лекарства. Это 
сочетание возможно только в том случае, 
если ХЛЛ требует безотлагательной тера-
пии и никакой альтернативы ибрутинибу 
нет.

Если вам необходимо принимать анти-
коагулянтный препарат, предпочтитель-
нее использовать дабигатран, риварокса-
бан или апиксабан. Если вы принимаете 
варфарин, его необходимо заменить на 
один из этих препаратов. 

Риск тяжелых осложнений, например, 
геморрагического инсульта, зависит от 
многих других факторов, не только и, мо-
жет быть, не столько от ибрутиниба. К этим 
факторам относятся курение, алкоголь, са-
харный диабет, гиперхолестеринемия. По 
возможности, эти факторы должны быть 
устранены. Риск желудочного кровотече-
ния зависит от другой группы факторов 
– язвы желудка и 12-перстной кишки в 
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анамнезе, одновременного приема не-
стероидных противовоспалительных пре-
паратов и аспирина, инфекции H. Pylori, и 
алкоголя. Все это следует иметь в виду.

Если вам нужно сделать хирургическую 
операцию, ибрутиниб необходимо отме-
нить. Если планируется большая полост-
ная операция, ибрутиниб отменяют за 7 
дней. Если хирургическое вмешательство 
небольшое – то 3 дня. Вопрос о возобнов-
лении препарата решается индивидуаль-
но: обычно, на 4 сутки после операции уже 
можно пить. Помните: если вы захотите 
всего-навсего удалить зуб и проигнориру-
ете отмену ибрутиниба, можно получить 
затяжное кровотечение, вплоть до госпи-
тализации.

2) Мерцательная аритмия

Мерцательная аритмия очень распро-
странена. По данным рандомизированных 
исследований при приеме ибрутиниба 
она возникает чаще, чем при приеме дру-
гих препаратов. Механизм, по которому 
ибрутиниб содействует развитию мерца-
тельной аритмии, неизвестен. Чем старше 
пациент, тем выше вероятность развития 
мерцательной и других аритмий. Перед 
началом приема ибрутиниба вам жела-
тельно пройти обследование у кардиолога 
и провести коррекцию терапии. Необхо-
димо устранить факторы, предрасполага-
ющие к развитию мерцательной аритмии. 

Что вы можете устранить? Можно бро-
сить курить, бороться с избыточным ве-
сом, избегать тяжелых физических на-
грузок, избегать употребления алкоголя. 
Большое значение имеет нормализация 
артериального давления (если оно повы-
шено), а также устранение проблем со щи- 
товидной железой (гипертиреоз).

В клинических исследованиях мерца-
тельная аритмия во время приема ибрути-
ниба в большинстве случаев развивалась 
на фоне инфекции. Поэтому разумная про-
филактика инфекций тоже важна.

Вам необходимо ежедневно определять 

свой пульс. Мерцательную аритмию мож-
но заподозрить по нерегулярному пульсу. 
Мерцательная аритмия может не прояв-
ляться симптомами, или эти симптомы 
(слабость, одышка) пациент может спи-
сать на счет хронического лимфолейкоза. 
Ранняя диагностика мерцательной арит-
мии важна. Особенно это касается случаев 
пароксизмальной мерцательной аритмии. 
Если у вас есть постоянная форма мерца-
тельной аритмии, то ибрутиниб НЕ проти-
вопоказан.

3) Инфекции

Частота инфекций принципиально зави-
сит от того, когда назначается ибрутиниб. 
Если он назначается в качестве первой 
линии терапии, частота инфекций меньше 
10% (при этом тяжелых почти нет). Если же 
он назначается в ситуации рецидива, то 
тяжелые инфекции, например, воспале-
ние легких, развиваются у каждого третье-
го пациента. Это различие показывает, что 
причиной инфекций является не ибрути-
ниб, а хронический лимфолейкоз.

Кроме того, частота инфекций убывает 
со временем: наибольшее их число при-
ходится на первые шесть месяцев приема 
препарата. Иными словами, устранение 
хронического лимфолейкоза с помощью 
эффективного препарата уменьшает им-
мунодефицит и частоту инфекций.

На эту проблему мы обращаем внима-
ние потому, что инфекционные осложне-
ния могут быть тяжелыми, опасными и 
требовать быстрых действий. Рецидиви-
рующие инфекции значительно ухудшают 
качество жизни пациента. Все меры про-
филактики инфекций рассматриваются 
нами в специальном разделе.

При возникновении инфекции не задер-
живайтесь с обращением к врачу, особен-
но в первые месяцы лечения. 

 



33

Кому назначается ибрутиниб?

В настоящее время ибрутиниб заре-
гистрирован в лечении взрослых паци-
ентов с хроническим лимфолейкозом, 
макроглобулинемией Вальденстрема, 
лимфомой маргинальной зоны, которым 
требуется системная терапия и которые 
получили, по крайней мере, один курс 
анти-CD20-направленной терапии и па-
циентов с рецидивирующей или рефрак-
терной мантийноклеточной лимфомой. 
Прежде всего, ибрутиниб показан паци-
ентам с немутированным статусом IGHV, 
выявленной делецией 17p, начиная с пер-
вой линии терапии, а также у пациентов, 
у которых наступает ранний (в течение 
2 лет) рецидив после FCR или выявляет-
ся делеция 17р. Раньше этим пациентам 
практически нечего было предложить. 
Имеющиеся варианты лечения были либо 
токсичны, либо малоэффективны. Благо-
даря ибрутинибу появилась возможность 
помогать и этим больным.

Венетоклакс – препарат, подавляющий 
антиапоптотический белок BCL-2. В начале 
брошюры мы говорили о том, что клетки 
ХЛЛ накапливаются, потому что не могут 
умереть вовремя. Венетоклакс восстанав-
ливает способность к программируемой 
смерти – апоптозу.

Венетоклакс выпускается в таблетках по 
10, 50 и 100 мг. Препарат вызывает чрез-
вычайно быстрый эффект. Клетки ХЛЛ раз-
рушаются настолько быстро, что возникает 
угроза развития так называемого синдро-
ма лизиса опухоли. Синдром лизиса опу-
холи обусловлен чрезвычайно быстрым 
распадом опухолевых клеток, вследствие 
чего в кровь в больших количествах попа-
дает их содержимое. Прежде всего опасен 
калий, фосфор, азотистые соединения. 
Может развиваться острая почечная не-
достаточность. По этой причине на первых 
этапах приема проводится эскалация – по-

Венетоклакс

степенное повышение дозы. 

Начинают прием с 20, а иногда и с 10 мг 
в день. После приема первой дозы опре-
деляют биохимические показатели: ка-
лий, кальций, фосфор, мочевую кислоту, 
креатинин через 6 часов и на следующий 
день. Если все в норме, первоначальную 
дозу в 20 мг принимают неделю. Со вто-
рой недели принимают 50 мг, повторяют 
определение биохимических показателей 
и, если все в порядке, эту дозу продолжа-
ют в течение недели. Далее также посту-
пают с дозой 100 мг, 200 мг и 400 мг. 400 
мг – рабочая доза венетоклакса, которая 
принимается постоянно, длительно. 

Если на каком-то этапе эскалации появ-
ляются лабораторные и клинические при-
знаки синдрома лизиса опухоли, лечение 
приостанавливают, проводят гидратацию 
и другие процедуры по необходимости, 
затем возобновляют прием с дозы, пред-
шествовавшей той, на которой появились 
проблемы. Во время приема венетоклакса 
вам необходимо пить много воды, не ме-
нее 6-8 стаканов в день, но точнее скажет 
доктор: это зависит от многих факторов.

Венетоклакс в монорежиме применя-
ется постоянно, длительно. Значительно 
чаще он сочетается с другими препарата-
ми, обычно с моноклональными антитела-
ми, химиотерапией. Он может сочетаться 
с ибрутинибом. В таких случаях лечение 
не проводится бесконечно. Цель лечения 
– достижение максимального ответа, пол-
ной ремиссии, при которой не определя-
ется минимальная остаточная болезнь.

Наиболее важными осложнениями ве-
нетоклакса, кроме синдрома лизиса опу-
холи, являются:

• Нейтропения – снижение уровня нейтро-
филов. Поэтому так важно регулярно вы-
полнять анализ крови. 

• Инфекции. В основном, в настоящее вре-
мя венетоклакс назначается пациентам 
с рецидивом, получавших ранее уже не-
сколько вариантов терапии. Выраженный 
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Трансплантация костного мозга – един-
ственный способ, который позволяет из-
лечивать хронический лимфолейкоз. К 
сожалению, эта процедура не безопасна. 
Поэтому она применяется нечасто, в ос-
новном для лечения молодых пациентов 
с рефрактерным хроническим лимфолей-
козом, у которых есть брат или сестра, 
иммунологически совместимые с пациен-
том. Вылечивает только трансплантация 
аллогенного костного мозга (пересадка 
костного мозга от другого человека). С по-
мощью аутологичной трансплантации (от 
себя) можно добиться ремиссии, но реци-
див неизбежен. Аллогенную транспланта-
цию никогда не делают в качестве первой 
линии терапии (начального лечения), она 
применяется для лечения рецидивов.

Аллогенная 
трансплантация

иммунодефицит имеется сам по себе. Ве-
нетоклакс, скорее, решение, а не усугубле-
ние проблемы. Тем не менее, инфекции 
возникают и необходимо предпринимать 
все меры для снижения вероятности их 
наступления, описанные в этой брошюре. 

• Более редкими осложнениями венето-
клакса являются диарея, тошнота, сниже-
ние тромбоцитов, боли в мышцах и суста-
вах. 

Как и ибрутиниб, венетоклакс метаболи-
зируется в печени. Все, о чем шла речь в 
разделе об ибрутинибе, относится и к ве-
нетоклаксу. В частности, во время приема 
венетоклакса вам нельзя пить грейпфру-
товый сок или есть грейпфрут, нельзя по-
меранцы (они, кстати, часто используются 
в мармеладах), карамболу. Эти продукты 
будут повышать концентрацию венето-
клакса в крови.

При использовании лекарственных пре-
паратов, воздействующих на CYP3A (та-
блица 4), необходимо изменение дозы 
венетоклакса.

Результаты 
лечения

Современное лечение эффективно у 
большинства пациентов. Совсем вылечи-
вать хронический лимфолейкоз пока не 
удается, однако возможно достигать дол-
госрочных ремиссий.

Ремиссия – означает неактивное состо-
яние болезни после лечения. Однако этот 
термин используется в разных значени-
ях. В практической медицине приемлемо 
называть ремиссией состояние, когда бо-
лезнь не активна, хотя увеличенные лим-
фоузлы, селезенка и другие очаги болезни 
могут оставаться. Хорошим результатом 
считается достижение полной ремиссии 
(когда все проявления болезни исчезли) 
или частичной ремиссии (когда опухоль 
сократилась более, чем на 50%). Возврат 
болезни называется рецидивом. Чем луч-
ше ремиссия, тем дольше не наступает ре-
цидив. 

Полная ремиссия (ПР). В результате ле-
чения исчезли все проявления болезни, 
выявляемые при осмотре, с помощью 
ультразвукового исследования и компью-
терной томографии, определяемые в ана-
лизах крови и при исследовании костного 
мозга. Если при определении полноты ре-
миссии исследование костного мозга не 
выполняется, а по данным КТ и УЗИ очагов 
болезни нет, говорят о клинической ре-
миссии (или полном ответе).
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Иммунофенотипическая ремиссия.

Микроскопическое исследование кост-
ного мозга (пункция и трепанобиопсия) 
позволяет видеть остаточную опухоль, 
если лимфоцитов в костном мозге более 
30%. Иными словами, в костном мозге 
может оставаться несколько сотен грамм 
опухолевых клеток, разбросанных в по-
звонках, подвздошных костях, бедренных 
костях, костях черепа, а морфологическое 
исследование будет показывать, что кост-
ный мозг не поражен. Для оценки этой 
минимальной остаточной опухоли нужны 
более чувствительные методы.

Для слежения за опухолью чаще всего 
используется тот же самый метод имму-
нофенотипирования. Клетки хронического 
лимфолейкоза имеют на своей поверхно-
сти набор молекул (CD-антигенов), харак-
терных только для этой болезни. По этому 
характерному набору поверхностных мо-
лекул можно судить о том, сколько опухо-
левых клеток осталось в образце костного 
мозга. Чувствительность метода четырех-
цветной проточной цитофлуориметрии 
очень высока: он позволяет обнаруживать 
одну клетку из тысячи и десятка тысяч.

Для оценки качества ремиссии у боль-
ных хроническим лимфолейкозом могут 
применяться и молекулярные методы, они 
тоже обладают высокой чувствительно-
стью. Режим FCR (флударабин, циклофос-
фан и ритуксимаб) позволяет добиваться 
иммунофенотипических ремиссий. Еще 
10 лет назад о таком невозможно было и 
мечтать. У больных с иммунофенотипиче-
ской ремиссией рецидивы не возникают в 
течение многих лет. 

Частичная ремиссия (ЧР) – сокращение 
всех измеряемых очагов болезни (напри-
мер, размеров лимфоузлов, селезенки) 
более, чем на 50%. Остаточная опухоль 
может сохраняться. У больных с частичной 
ремиссией опухоль не активна и может 
длительно не прогрессировать, оставаться 
в «спячке».

Отсутствие ответа, прогрессия болезни, 

рецидив – симптомы болезни (лихорадка, 
ночная потливость и другое) сохраняются 
или появляются снова, отмечается увели-
чение лимфоцитов в крови, рост старых 
лимфатических узлов и появление новых, 
появляются новые очаги болезни.

Лекарственные препараты – это веще-
ства, которые вызывают какие-то измене-
ния в организме. Химиопрепараты пред-
назначены для уничтожения опухолевых 
клеток. В лечении лимфом и опухолей во-
обще часто используется комбинация не-
скольких химиопрепаратов. Конечно, цель 
всякого лечения – уничтожить опухолевые 
клетки. Но при этом надо нанести мини-
мальное повреждение нормальным клет-
кам. Повреждение нормальных клеток 
может приводить к развитию побочных 
эффектов. Например, некоторые химио-
препараты действуют на быстро делящи-
еся клетки. Симптомы болезни уходят, но 
при этом повреждаются и нормальные 
быстро делящиеся клетки, например, 
клетки корней волос, костного мозга, ки-
шечника и других тканей. Большинство 
химиотерапевтических препаратов вызы-
вают выпадение волос, подавляют нор-
мальное кроветворение и эти эффекты 
носят дозозависимый характер. Так, чем 
больше доза химиопрепарата, тем больше 
выражено угнетение кроветворения.

В идеале лечение должно быть изби-
рательным, то есть действовать только на 
опухоль. Сегодня избирательное уничто-
жение опухолевых клеток возможно лишь 
отчасти. Большинство химиопрепаратов 
избирательно лишь в некоторой степени. 
Препараты, которые действуют на быстро 
делящиеся клетки, уничтожают не толь-
ко опухолевые, но и нормальные быстро 
делящиеся клетки, которых в организме 
очень много. Поэтому осложнения таких 
препаратов очень обширны.  Новые пре-
параты, моноклональные антитела, дей-
ствуют очень избирательно по сравнению 

Осложнения 
лечения
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с другими цитостатиками. Они поврежда-
ют опухолевые В-клетки, нормальные 
В-лимфоциты, но не оказывают токсиче-
ского действия на другие клетки. Поэтому 
спектр побочных эффектов моноклональ-
ных антител гораздо уже: они вызывают 
непосредственные реакции на введение 
и иммунодефицит, связанный с уничтоже-
нием нормальных В-лимфоцитов.

В лечении хронического лимфолейкоза 
используются практически все классы хи-
миотерапевтических препаратов. Но они 
применяются реже и в меньших дозах, 
поэтому типичные осложнения химиоте-
рапии, такие как выпадение волос, возни-
кают реже.

Инфекции

Главное осложнение хронического лим-
фолейкоза – иммунодефицит и склонность 
к инфекциям. Инфекции особенно опас-
ны: 1) у пожилых, 2) во время проведения 
химиотерапии, 3) у пациентов с давним 
анамнезом болезни, получавшим разные 
варианты терапии.

Чаще всего возникают инфекции ды-
хательных путей, инфекции горла, носа, 
бронхит, пневмония. Нередки инфекции 
мочевыводящих путей. Если во время 
лечения у вас появилась нарастающая в 
динамике температура, или температура 
выше 38 градусов, надо сообщить об этом 
врачу.

Часто возникают инфекции, вызванные 
вирусами герпеса. Особенно опасен опо-
ясывающий лишай, вызываемый вирусом 
herpes zoster. Если вы когда-то переносили 
ветрянку, надо быть особенно насторо-
же. Опоясывающий лишай выглядит как 
сгруппированные пузырьки на воспален-
ном (красном) фоне. Высыпания появля-
ются на коже в зоне иннервации одного 
или нескольких спинномозговых или че-
репно-мозговых нервов. Нередко сначала 
появляется боль в спине или шее по ходу 
нерва, и только через 1-2 дня характерные 
высыпания. Важно помнить, что лечение 

ацикловиром или валацикловиром долж-
но быть начато как можно скорее. Если 
лечение не начато в первые 1-2 дня, по-
сле инфекции может остаться длительный 
болевой синдром – на несколько месяцев. 
Это осложнение называется постгерпе-
тическая невралгия. Она лечится долго и 
трудно. Задержка с лечением также чре-
вата генерализацией герпетической ин-
фекции.

Что делать, если инфекция развилась, 
когда вы находитесь дома?

Очень важно, чтобы при появлении пер-
вых опасных симптомов вы сразу же свя-
зались с доктором. Задержка с началом 
лечения чрезвычайно опасна.  Наиболее 
тревожный период: 7-10 дней после оче-
редного курса химиотерапии. Большую 
настороженность должны вызывать при-
знаки инфекции:

• повышение температуры более 38 гра-
дусов,

• если температура ниже 38, но нарастает 
по часам и сопровождается ознобом,

• одышка, ощущение нехватки воздуха,

• боли любой локализации, особенно 
боли в животе, грудной клетке,

• появившийся или нарастающий кашель, 
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• любой местный очаг инфекции (напри-
мер, во рту), любая рана, 

• нарушение мочеиспускания  (боли, рези 
при мочеиспускании, частые позывы),

• диарея  или запор.

Если у вас развилось инфекционное за-
болевание, пожалуйста, строго выполняй-
те все назначения врача.

Инфекции возникают непредсказуемо. 
Если вы отправляетесь в путешествие, в от-
пуск, находитесь на даче – в любом месте, 
где поблизости нет аптеки, – у вас должен 
быть с собой антибиотик широкого спек-
тра. Если у вас была ветрянка или герпе-
тическая инфекция, с собой должен быть 
ацикловир или валацикловир в таблетках. 
Эти препараты должны быть с большим 
сроком годности (возможно, они не пона-
добятся никогда).

Не принимайте антибиотики самостоя-
тельно в случае повышения температуры. 
Сначала посоветуйтесь с врачом. 

Миелосупрессия

Красные клетки крови (эритроциты), 
белые клетки крови (лейкоциты) и тром-
боциты постоянно образуются в костном 
мозге. Состояние, при котором химиоте-
рапия приводит к угнетению костного моз-
га и временному снижению показателей 

крови, называют миелосупрессией или 
миелотоксической цитопенией. Химиоте-
рапия может снижать количество всех эле-
ментов крови – эритроцитов, лейкоцитов 
и тромбоцитов. Но наиболее опасно сни-
жение лейкоцитов и тромбоцитов.

Анемия

Красные клетки крови (эритроциты) 
образуются в костном мозге.  Анемия – 
снижение в крови числа красных клеток 
(эритроцитов) и гемоглобина (белка, со-
держащегося в эритроцитах). Гемоглобин 
переносит кислород в ткани. Если гемогло-
бина мало, перенос кислорода в ткани 
снижается. В связи с этим появляется сла-
бость, утомляемость, головокружение. 
Небольшая или умеренная анемия наблю-
дается у многих (почти у всех больных) и 
не требует лечения. При тяжелой анемии 
показано переливание эритроцитов или 
назначение эритропоэтина.

Нейтропения

Белые клетки крови (лейкоциты) обра-
зуются в костном мозге. В крови есть не-
сколько видов лейкоцитов (см. раздел, 
посвященный анализу крови). Снижение 
числа нейтрофилов (гранулоцитов) на-
зывается нейтропенией.  Очень глубокое 
снижение (<500 нейтрофилов в микро-
литре крови) называют агранулоцитоз. 
Нейтрофилы играют очень важную роль 
в борьбе с инфекциями. Поэтому при сни-
жении уровня нейтрофилов возникает 
риск инфекций, в том числе серьезных, 
требующих срочной госпитализации и 
назначения массивной антибиотической 
терапии. Между курсами химиотерапии 
нужно следить за уровнем нейтрофилов 
– сделать анализы крови 1 или 2 раза. Па-
циент должен знать о том, что у него ней-
тропения или агранулоцитоз, и соблюдать 
меры предосторожности в этот период. 
Инфекции в период агранулоцитоза могут 
развиваться очень быстро, и все зависит 
от скорости оказания помощи. О каких 
симптомах необходимо обязательно со-
общить врачу (по возможности, быстрее):
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• повышение температуры более 38 гра-
дусов,

• озноб,

• боли в горле,

• сыпь,

• диарея, 

• отек, болезненность, покраснение кожи 
вокруг ран, в области гениталий, ягодиц. 

Если глубокая нейтропения сохраня-
ется к началу следующего курса, бывает 
необходимо отложить введение химио-
препаратов или уменьшить дозы. Обычно 
делать этого не рекомендуется, поскольку 
снижает эффективность лечения.

Очень важно, чтобы повышение лейко-
цитов не превращалось в самоцель. Опа-
сен не уровень лейкоцитов сам по себе, 
а склонность к инфекциям, которая при 
этом возникает. Надо устремить макси-
мум сил на предупреждение инфекций и 
продолжать лечение. Уровень 3000-2000 
лейкоцитов не так уж и опасен.

Единственный способ медикаментоз-
ного повышения уровня лейкоцитов – на-
значение гранулоцитарных ростовых фак-
торов – филграстима и ленофилграстима. 
Эти препараты стимулируют продукцию 
лейкоцитов в костном мозге. Они входят 
во многие курсы химиотерапии и позво-
ляют сократить или выдержать межкурсо-
вые промежутки. При хроническом лим-
фолейкозе эти препараты применяются, 
однако в силу особенностей как химиоте-
рапии, так и самой болезни, миелосупрес-
сия может носить кумулятивный характер 
(то есть токсический эффект может нака-
пливаться). У пожилых пациентов выдер-
живать межкурсовые интервалы бывает 
трудно не только из-за нейтропении. Для 
предотвращения инфекций во время ней-
тропении применяется профилактическая 
антибиотическая терапия.

Тромбоцитопения

Тромбоциты участвуют в процессе свер-

тывания крови при повреждении тканей 
– травмах, порезах. Снижение тромбоци-
тов в крови называют тромбоцитопенией. 
В норме в 1 микролитре крови содержит-
ся 180-320 тысяч тромбоцитов. Степень 
тромбоцитопении определяет наличие 
симптомов. При небольшом снижении 
тромбоцитов никаких симптомов нет. 
Если количество тромбоцитов снижается 
существенно (до 20 тысяч в микролитре) 
могут появляться кровоточивость десен, 
красные пятна на коже (чаще на голенях), 
носовые кровотечения. Опасны кровоиз-
лияния в органы, особенно мозг. Опасны 
кровотечения – желудочное, кишечное, 
маточное. Носовое кровотечение может 
быть очень тяжелым.

Лечение зависит от причины и тяжести 
тромбоцитопении. Небольшую и умерен-
ную тромбоцитопению вообще не нужно 
лечить. Основной способ лечения опасной 
тромбоцитопении, развившейся после 
применения химиопрепаратов, состоит в 
переливании тромбоцитов. Из-за сниже-
ния тромбоцитов иногда приходится за-
держивать начало следующего цикла или 
снижать дозы химиопрепаратов. 

Расспросите подробно доктора о вашем 
заболевании и лечении.  Если вы, ваши 
родные и близкие будете хорошо пони-
мать суть заболевания и лечения, то по-
зволите качественнее оказать помощь ме-
дицинскому персоналу и легче перенесете 
лечение. Вот несколько полезных советов: 

• Всегда согласовывайте с доктором пре-
параты, которые собираетесь применять 
по назначению других врачей.

• Относитесь с осторожностью к аспирину. 
Этот препарат нарушает процесс сверты-
вания крови и может содействовать раз-
витию кровотечения или кровоизлияния. 
Вместо аспирина можно принимать и дру-
гие лекарства, спросите у доктора какие.

Полезные советы 
во время лечения
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• Во время лечения может наблюдаться 
временное, а иногда существенное сни-
жение тромбоцитов. Это проявляется по-
вышенной кровоточивостью, затяжными 
кровотечениями даже из небольших ран. 
Поэтому используйте только электриче-
скую бритву и мягкую зубную щетку.

• Избегайте занятий (например, игр), в ко-
торых вы можете получить травму.

• Никогда не делайте прививки живыми 
вакцинами. Живые вакцины категориче-
ски запрещены. Если по каким-то обстоя-
тельствам вам предлагают сделать такую 
прививку, согласуйте это с гематологом.  
Не противопоказаны прививки против 
гриппа (ваксигрипп) и вакцина «пнев-
мо-23». 

• Часто мойте руки. Это простое, но очень 
полезное правило.

• Избегайте скоплений людей. Вам при-
дется привыкнуть избегать общения с 
людьми, которые кашляют или имеют дру-
гие симптомы простуды.

• Ведите здоровый образ жизни: высыпай-
тесь, пейте больше воды, ешьте здоровую 
еду. Не употребляйте в пищу непастеризо-
ванное молоко, экзотические сыры, плохо 
прожаренное мясо, продукты, приготов-
ленные на рынках и в ларьках. Фрукты и 
овощи очищайте от кожуры.

• Ведите дневник. Отмечайте в нем лече-
ние, все препараты, которые вы применя-
ли, анализы крови, осложнения. Дневник 
– чрезвычайно полезная вещь для вас, 
ваших родственников, медперсонала. Это 
лучший способ отследить динамику ответа 
на терапию и понять взаимосвязь возмож-
ных осложнений с приемом лекарствен-
ных препаратов. Лучше всего иметь днев-
ник календарного типа, в котором можно 
не только делать отметки о лечении, но 
также использовать его для грамотной ор-
ганизации своего времени.

• Важно установить хорошие доверитель-
ные отношения с врачом. Тесное сотруд-
ничество с доктором и медперсоналом 
позволит добиться максимального резуль-
тата. 

Хронический лимфолейкоз сопровожда-
ется выраженным иммунодефицитом. У 
пациентов, не получающих лечения по по-
воду ХЛЛ, тяжелые инфекции возникают 
примерно в 10 раз чаще, чем в сопостави-
мой по полу и возрасту выборке людей. Во 
время проведения иммунохимиотерапии 
частота инфекций возрастает еще в 5 раз 
(в 50 раз выше, чем в общей популяции). 

Профилактика инфекций верхних и ниж-
них дыхательных путей

Самыми частыми у пациентов с ХЛЛ 
являются инфекции верхних и нижних 
дыхательных путей – синусит, бронхит, 
пневмония и другие. Особенно часто они 
возникают в холодное время года. В мно-
гочисленных исследованиях показано: ох-
лаждение связано не только с заболевае-
мостью инфекциями дыхательных путей, 
но, к сожалению, и со смертностью. Так, 
Хюнен (Huynen) и соавторы изучили связь 
между длительными (не менее 9 дней) 
периодами холодных температур и смерт-
ностью, и нашли, что смертность, обуслов-
ленная респираторными инфекциями, 

Профилактика 
инфекций
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возрастает на 5% на каждый 1 градус сни-
жения температуры ниже оптимальной1. 
В другом исследовании, проведенном в 8 
европейских странах показано, что смерт-
ность от респираторных инфекций возрас-
тала параллельно снижению температуры 
воздуха, начиная с 18 градусов. Смерт-
ность была наиболее высока в теплых рай-
онах, где люди не готовы к холодам и не 
умеют тепло одеваться2. 

Справедливости ради заметим, что су-
ществует несколько публикаций, где связи 
между холодом и инфекциями нет, но их 
значительно меньше. Постановка задачи 
и характер исследования в таких работах 
вызывают вопросы.

По данным лабораторных исследова-
ний, охлаждение вызывает несколько эф-
фектов: 

• сужает сосуды слизистых, одним из по-
следствий этого является сниженный до-
ступ клеток иммунной системы к слизи-
стым, 

• затрудняет работу эпителия дыхатель-
ных путей, препятствует продукции слизи 
и выведению микрочастиц, содержащихся 
в воздухе, в том числе бактерий (так назы-
ваемый мукоцилиарный клиренс),

• напрямую подавляет активность клеток 
иммунной системы – нейтрофилов и ма-
крофагов.

Таким образом, одна из основных задач, 
которая стоит перед нами в холодное вре-
мя года – умение правильно одеваться. 
Особенно это касается ног, охлаждение 
которых вызывает рефлекторный спазм 
сосудов носа.  Шапка тоже важна.

Важно также, чтобы у вас дома было 
тепло. Применение испарителей воздуха 
полезно, так как увеличивает влажность 
помещения. С другой стороны, при частом 

использовании необходима ежедневная 
влажная уборка дома: увлажнение созда-
ет хорошие условия для развития микро-
бов.

Второй важной мерой является преду-
преждение попадания возбудителей в ор-
ганизм. По возможности, следует избегать 
мест скопления людей, в особенности в 
осенне-зимний период, в особенности в 
период эпидемий. Вполне разумно носить 
маску, когда вы идете в больницу. Если 
дома болеют дети или внуки, носите ма-
ску.

Старайтесь меньше бывать в больницах. 
Госпитализация – только по экстренным 
показаниям. Большинство курсов лечения 
ХЛЛ можно проводить амбулаторно, если, 
конечно, огромные расстояния не делают 
это невозможным.

Многие пациенты задают вопрос о путе-
шествиях. Путешествовать можно и нуж-
но, но лучше в теплое время года, по тем 
же причинам.

Можно ли ходить в бассейн? Бассейн, 
конечно, источник инфекций. В особенно-
сти, если вы собираетесь пойти в бассейн 
впервые. Если требуется реабилитация по 
поводу заболеваний опорно-двигательно-
го аппарата – рассмотрите другие возмож-
ности.

Если вы заболели, желательно придер-
живаться респираторного этикета. При 
кашле и чихании, пожалуйста: 

• отвернитесь от других;

• закройте нос и рот платком;

• используйте одноразовые платки, вы-
брасывайте их после использования;

• по возможности мойте руки после того, 
как воспользовались носовым платком;

• носите маску.

1 Huynen M M, Martens P, Schram D, et al. The impact of heat waves and cold spells on mortality rates in the Dutch population. 
Environ Health Perspect 2001; 109: 463–470.
2The Eurowinter Group. Cold exposure and winter mortality from ischaemic heart disease, cerebrovascular disease, respiratory 
disease, and all causes in warm and cold regions of Eu- rope. Lancet 1997; 349: 1341–1346.
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У пациентов со сниженным уровнем ви-
тамина D инфекции протекают дольше и 
тяжелее.

Основными препаратами в лечении 
этой группы инфекций являются антибио-
тики, если инфекции вызваны бактерия-
ми. Также назначаются отхаркивающие 
средства, чтобы насытить слизь в бронхах 
жидкостью и облегчить откашливание; 
средства, уменьшающие отек слизистой. 
Не запрещено и рекомендовано для этих 
же целей использовать ингаляции с мас-
лом эвкалипта, мяты, душицы. Можно 
часто чистить нос и горло теплой водой и 
дышать над паром, генерируемым в небу-
лайзере три раза в день.

Важно употреблять большое количество 
жидкости. Теплые напитки, такие как чай 
с вареньем/медом, с молоком, облегчают 
носовое дыхание и отхождение мокроты. 
Во время острой фазы инфекций, несмо-
тря на частое отсутствие аппетита, важно 
хорошо питаться – небольшими порциями 
6-8 раз в день, есть больше фруктов. Ва-
жен хороший отдых и сон. Кашель очища-
ет бронхиальное дерево от слизи и важен. 
Если непроходящий кашель не дает вам 
спать, иногда помогает возвышение по-
ложение головы и плеч. Мучительный ка-
шель можно подавить с помощью лекар-
ственных препаратов, они выписываются 
только по рецепту врача.

В ряде случаев, при наличии, наряду 
с хроническим лимфолейкозом, забо-
леваний легких, предрасполагающих к 
инфекциям, мы вынуждены назначать 
антибиотики с профилактической целью. 
Антибиотики пациентам в таких случаях 
могут назначаться как внутрь, так и в виде 
ингаляций. 

Личная гигиена

Личная гигиена – важнейший компо-
нент для пациентов с ХЛЛ и членов их се-
мей. Ежедневный душ и частое мытье рук 
должны стать хорошей привычкой. Мож-
но использовать мыло с антибактериаль-

ными компонентами.

Значительная часть инфекций передает-
ся через руки, поэтому так важно регуляр-
но мыть их – до и после еды, после убор-
ной, после возвращения с улицы, после 
использования платков при откашлива-
нии, чихании, высмаркивании, и в любом 
другом случае, когда есть опасение, что 
руки загрязнены. Руки следует мыть около 
15 секунд: это дольше, чем люди делают 
обычно. Альтернативы мытью рук – анти-
бактериальный гель или влажные салфет-
ки. Регулярное использование антибакте-
риального геля для рук снижает чистоту 
ОРВИ.

Другим важным компонентом личной 
гигиены является здоровье полости рта. 
Состояние зубов влияет на частоту инфек-
ций и даже, по некоторым данным, на 
смертность у пациентов, которым прово-
дится аллогенная трансплантация. Наихуд-
шим образом дела обстоят у пациентов со 
множественными проблемами в полости 
рта. Поэтому если у вас во рту «развалины 
почище Парфенона», надо этим заняться. 
Гигиена полости рта сводится к простым 
правилам:

• чистить зубы дважды в день, 

• ежедневно использовать зубную нить,

• ходить к стоматологу каждые 6 месяцев,

• осматривать десны – должны быть розо-
выми и тесно примыкать к зубам,

• бросить курить.

Вакцинация

Открытие вакцинации, как способа 
предупреждения болезней, является од-
ним из главных достижений современной 
медицины и самой эффективной обще-
ственной мерой профилактики инфекций: 
вакцинация спасла больше всего жизней. 
Программы вакцинации против полио-
миелита, кори, коклюша, паротита, крас-
нухи, папилломавируса, ветряной оспы, 
гемофильной палочки, столбняка, менин-
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гококка, дифтерии, ротавируса и гриппа 
применяются во всех европейских стра-
нах. Большая часть этих вакцин является 
обязательными в нашей стране.

Первая попытка вакцинации была пред-
принята в Китае еще в X веке. В 1796 году 
Эдвард Дженнер открыл, что инокуляция 
человеку содержимого оспы коровы дела-
ет его невосприимчивым к оспе человека. 
В 1860-1890-х годах выдающийся француз-
ский ученый Луи Пастером разработал це-
лый ряд вакцин, включая вакцины против 
ветрянки, холеры, дифтерии, сибирской 
язвы, бешенства.

Программы иммунизации по всему 
миру значительно различаются. В Вели-
кобритании, например, пациентам с ХЛЛ 
рекомендуется ежегодная вакцина от 
гриппа, а также пневмококковая, менин-
гококковая, антигемофильная и, наконец, 
противогерпетическая вакцины. Успех 
программ иммунизации определяется 
множеством факторов. Одним из важ-
ных факторов является сформированное 
в обществе устойчивое представление о 
небезопасности вакцин. Этому есть объ-
яснение: в советские времена некоторые 
вакцины были несовершенны и сопрово-
ждались осложнениями. Современные 
вакцины значительно безопаснее. 

Цель вакцинации состоит в том, чтобы 
познакомить иммунную систему человека 
с антигенами определенного инфекцион-
ного возбудителя, и выработать иммунный 
ответ против него. Если этот возбудитель 

попадет в организм, то будет уничтожен 
раньше, чем успеет размножиться и раз-
вить клинически манифестную инфекцию. 

Существует несколько типов вакцин, в 
том числе живые, инактивированные не-
живые, химические и биосинтетические. 
Любые живые вакцины категорически за-
прещены пациентам с ХЛЛ. В основе жи-
вых вакцин лежат искусственно ослаблен-
ные микроорганизмы, которые сохраняют 
жизнеспособность. Организм как бы пе-
реносит «малую болезнь». Такие вакци-
ны используются, потому что вызывают 
значительно более выраженный иммун-
ный ответ, поскольку воспроизводят боль-
шинство особенностей оригинальной ин-
фекции. Но существует некая вероятность 
того, что этот микроорганизм может вер-
нуться к вирулентной форме и вызвать тя-
желую болезнь, в особенности у иммуно-
компрометированного человека. Поэтому 
пациентам с ХЛЛ вводить живые вакцины 
нельзя. К живым вакцинам относятся вак-
цины против полиомиелита, кори, крас-
нухи, паротита, туберкулеза, а также вак-
цины, которые могут предложить в очагах 
эндемичных инфекций. Помните об этом 
и уточняйте тип вакцины. Вакцинация ко-
ревой вакциной может быть одним из ус-
ловий приема на работу, например, в уч-
реждение здравоохранения.

В остальных типах вакцин нет живых 
возбудителей. Они могут представлять 
собой целые микроорганизмы, которые 
убиты прежде, чем включены в вакцину 
(инактивированные неживые вакцины), 
или продукты жизнедеятельности микро-
организмов (очищенные белки, напри-
мер, токсины, полисахариды – химиче-
ские вакцины), или антигены бактерий/
вирусов, полученные методами генной 
инженерии (биосинтетические вакцины). 
Эти вакцины безопаснее, но слабее живых 
в отношении индукции иммунного ответа.

Проводя вакцинацию, мы хотим добить-
ся иммунизации пациента против данно-
го возбудителя. Термины «вакцинация» и 
«иммунизация» часто используются взаи-
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мозаменяемо, но между ними есть разли-
чие. Вакцины эффективны не на 100%. По-
этому человек может быть вакцинирован, 
но не иммунизирован, то есть адекватный 
иммунный ответ не выработался. При-
менительно к хроническому лимфолей-
козу это имеет особое значение: эффек-
тивность вакцинации у пациентов с ХЛЛ 
невысока: именно это звено иммунной 
системы страдает более всего. Рекомен-
дации по проведению вакцинации у паци-
ентов с ХЛЛ все еще не имеют под собой 
достаточную доказательную базу. Твердо 
установлено, что вакцинация наиболее 
эффективна, если выполняется на ранних 
этапах болезни.  Чем позже сделана вак-
цинация, тем слабее ее эффект. Вакцина-
цию не проводят во время химиотерапии. 
Если речь идет о таких курсах как FCR и BR, 
восстановление способности иммунной 
системы вырабатывать иммунный ответ 
происходит не ранее, чем через 6-12 меся-
цев. Вакцинация менее эффективна, если 
пациент находится на постоянной заме-
стительной терапии внутривенным имму-
ноглобулином.

Консенсус в настоящее время существу-
ет в отношении пневмококковой вакцины. 
Если говорить о тяжелых бактериальных 
инфекциях у пациентов с ХЛЛ, то на втором 
месте по частоте стоит пневмококковая ин-
фекция. Пневмококки являются причиной 
внебольничных пневмоний примерно в 
40% случаев. Иммунизация пневмококко-
вой вакциной осуществляется в два этапа. 
Сначала вводится 13-валентная пневмо-
кокковая вакцина (превенар). Затем через 
8 недель вводится 23-валентная вакцина 
(пневмовакс). Такая двухкомпонентная 
схема получена исключительно эмпири-
чески: установлено, что при использова-
нии 13-валентной вакцины, иммунизация 
значительно эффективнее. Повторное вве-
дение 23-валентной вакцины приводит к 
тому, что пациент иммунизируется против 
большего числа антигенов пневмококков. 
Такую двойную вакцинацию лучше всего 
провести вскоре после установления диа-
гноза ХЛЛ (чем раньше, тем лучше). Ревак-

цинация проводится 23-валентной вакци-
ной каждые 5 лет.

Консенсус существует и в отношении 
противогриппозной вакцины. Тяжелый 
грипп ежегодно уносит тысячи жизней и 
это касается маленьких детей, пожилых 
людей и лиц с иммунодефицитом. Ежегод-
ная вакцинация гриппозной вакциной ре-
комендуется во всех европейских странах.

Наконец, если у пациента не выявляется 
никаких признаков перенесенной инфек-
ции, вызванной вирусом гепатита В, реко-
мендуется провести вакцинацию соответ-
ствующей вакциной.

В отношении других вакцин данные не 
убедительны. Можно рассматривать у па-
циентов с ХЛЛ менингококковую вакцину, 
антигемофильную вакцину, вакцину про-
тив герпеса.

Вакцинация наиболее эффективна, если 
иммунизировано подавляющее большин-
ство членов сообщества. Когда человек 
находится в прослойке невосприимчивых 
людей, у инфекций, передающихся с воз-
духом и грязными руками, значительно 
меньше шансов попасть в организм. Чаще 
всего, пожилой человек имеет ограничен-
ный круг общения. Вот почему лучше, если 
родственники пациента с ХЛЛ также будут 
вакцинированы в отношении актуальных 
возбудителей. Прежде всего, речь идет о 
вирусе гриппа и пневмококках.

2019 год ознаменовался эпидемией 
кори во многих регионах России. Род-
ственникам пациента рекомендуется про-
верить антитела к вирусу кори.  Иммуни-
зированные родственники – защитный 
кокон пациента. 

Введение препаратов иммуноглобулина

Иммуноглобулины – это все те же антите-
ла, о которых мы говорим почти в каждом 
разделе данной брошюры. У человека 
существует 5 классов иммуноглобулинов. 
Наибольшее значение применительно к 
иммунодефициту имеют антитела IgG, IgA 
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и IgM. Снижение уровней этих иммуногло-
булинов происходит у большинства паци-
ентов с ХЛЛ.

Лекарственные препараты иммуногло-
булинов получают из сыворотки 2000-
10000 доноров, которые исчерпывающим 
образом протестированы на носительство 
разнообразных инфекций. Чем больше 
выборка доноров, тем больше шансов, 
что препарат содержит антитела против 
всех возбудителей. Таким образом, заме-
стительная терапия иммуноглобулином 
протезирует функцию иммунной систе-
мы, но не восстанавливает ее. Во многих 
случаях требуется многомесячная, иногда 
многолетняя терапия. В норме иммуно-
глобулины постоянно образуются и по-
стоянно выводятся из организма. Концен-
трация иммуноглобулина IgG снижается в 

два раза примерно за 3 недели. Поэтому 
препараты иммуноглобулинов вводят ре-
гулярно с интервалом 1 раз в 3-4 недели. 
Препараты иммуноглобулинов вводят 
внутривенно, хотя в ближайшее время в 
России появятся и подкожные формы этих 
лекарств, так что многие пациенты смогут 
вводить их дома самостоятельно, как это 
уже происходит за рубежом.

Иммуноглобулины назначают, когда у 
пациента наблюдаются инфекции, наряду 
со снижением уровня иммуноглобулинов. 
Задача: добиться того, чтобы уровень IgG 
был более 5 грамм в литре ПЕРЕД следу-
ющим введением иммуноглобулина, то 
есть самый низкий уровень был больше 
5 грамм в литре. Показания к назначению 
и порядок проведения терапии определя-
ются врачом.
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Витамин D
Витамину D посвящено огромное ко-

личество исследований, опубликован-
ных за последние 20 лет. Установлено, 
что он влияет на многие системы наше-
го организма (таблица 6). В нескольких 
исследованиях последних лет показано, 
что у пациентов с хроническим лимфо-
лейкозом, имеющих низкий уровень 
витамина D, болезнь протекает тяжелее, 
необходимость в лечении возникает 
раньше, время до рецидива после тера-
пии 1 линии меньше3. В связи с этим, ви-
тамину D в данной брошюре выделена 
целая глава.

История витамина D пережила пери-
од своего расцвета в начале прошлого 
столетия, и затем интерес к нему угас 
на 50 лет. В последние десятилетия ви-
тамин D переживает второе рождение. 
Почему это так? Объяснение требует не-
большого экскурса в историю. Во второй 
половине XIX - начале XX века, в конце 
эпохи великой индустриальной револю-
ции, в Европе стала развиваться эпиде-
мия новой болезни – рахита. Сама по 
себе эта болезнь была впервые описана 
еще в 1645 году. У детей, проживавших 
в больших индустриальных городах, на-
блюдались: задержка роста, мышечная 

слабость, деформация конечностей и 
позвоночника. Тогда причина этой бо-
лезни была не известна. Теперь мы по-
нимаем, что эти дети не получали до-
статочно солнечного света. Проживание 
в густонаселенных городах, в закрытых 
помещениях, длинные зимы, осадки – 
все это приводило к развитию тяжелого 
дефицита витамина D. Дети особенно 
восприимчивы к недостатку витамина 
D, поскольку их кости активно развива-
ются. К 1900 году примерно 80% детей, 
проживавших в Европейских городах, 
страдали от рахита. К 1930 году связь 
между рахитом и дефицитом витамина 
D была установлена. Меры профилак-
тики рахита у детей как в Европе, так и 
в нашей стране хорошо разработаны. С 
решением проблемы рахита медицин-
ская наука почти забыла о витамине D 
на несколько десятилетий.

Сравнительно недавно было уста-
новлено, что витамин D на самом деле 
представляет собой не витамин, а гор-
мон. Что такое гормон? Гормон – это 
вещество, которое продуцируется в 
одной части тела, поступает в крово-
ток и оказывает свой эффект в другой 
части тела, удаленной от исходного 
места. Витамин D образуется в коже из 
холестерола под воздействием сред-
неволновых ультрафиолетовых лучей. 
Синтезированное вещество называется 
витамин D3 или холекальциферол. Он 
выходит из кожи, поступает в кровоток, 
и специальным белком переносится к 
различным клеткам тела. В печени ви-
тамин D3 подвергается небольшому 
изменению химической структуры под 
действием фермента, который называ-
ется 25-гидроксилаза. На этом этапе он 

3 Shanafelt Т,Drake М, Maurer М, et.al. Vitamin D insufficiency and prognosis in chronic lymphocytic leukemia. Blood. 2011 Feb 
3; 117(5): 1492–1498.
Sfeir J, Drake M, LaPlant R, et.al. Validation of a vitamin D replacement strategy in vitamin D-insufficient patients with lymphoma 
or chronic lymphocytic leukemia. Blood Cancer J. 2017 Feb; 7(2): e526.
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Mader S, White JH. Large-scale in silico and microarray-based identification of direct 1,25-dihydroxyvitamin D3 target genes. Mol 
Endocrinol. 2005 Nov;19(11):2685-95. Epub 2005 Jul

называется 25-гидроксихолекальцифе-
рол, 25-(ОН)-D3, или кальцидиол. Затем 
он переносится в почки, где подвергает-
ся другому изменению под действием 
фермента, который называется 1-аль-
фа-гидроксилаза. На этом этапе витамин 
D называется 1,25-дигидроксихолекаль-
циферол или 1,25-(ОН)-D3, кальцитриол. 
Это и есть активная форма витамина D. 
Основной эффект 1,25(ОН)-D3 – усиле-
ние всасывания кальция и фосфора в 
кишечнике. 

Люди с почечной недостаточностью 
не могут превращать 25-витамин D в 
1,25(ОН)-D3. Поэтому пациенты с по-
чечной недостаточностью, находящие-
ся на диализе, нуждаются в постоянной 
заместительной терапии витамином 
D и получают синтетический препарат 
1,25-витамин D, который называется 
кальцитриол.

Как и другие гормоны, витамин D ока-
зывает свои биологические эффекты че-
рез специальный рецептор, который на-
ходится внутри ядра клетки и обнаружен 
в подавляющем большинстве клеток на-
шего тела. Показано, что витамин D мо-
жет влиять более чем на 900 генов пря-
мым или опосредованным образом4. 

В настоящее время много говорится о 
пандемии дефицита витамина D. В чем 
причина, почему дефицит витамина D 
так распространен?

Современный стиль жизни. 

Как мы знаем, вид homo sapiens воз-
ник в Африке, где много солнца. Первые 
люди почти не использовали одежды. 
По мере миграции на север в течение 
тысяч лет кожа постепенно адаптирова-
лась к более холодному климату, сни-
жая содержание естественной защиты 

от солнца, меланина. Люди со светлой 
кожей способны синтезировать доста-
точное количество витамина D при срав-
нительно краткосрочном воздействии 
солнечного света. Известно, что рахит 
был распространен в северных районах 
Римской империи, но с эволюционной 
точки зрения, дефицит витамина D – 
сравнительно новый феномен. Мигра-
ция из Африки в Европу происходила 
десятки тысяч лет, в то время как актив-
ное градостроительство и индустриа-
лизация – это всего сотни лет. Времени 
на адаптацию к меньшему количеству 
солнечного цвета значительно меньше. 
Сегодня большинство людей работают 
в помещениях, уходят на работу рано 
утром, возвращаются поздно вечером, 
и почти не бывают на улице. Подростки 
больше времени проводят в закрытых 
помещениях и смотрят в компьютеры, 
играют в телефоны. За последние 30 лет 
все больше и больше развивается гели-
офобия (боязнь солнца). Люди боятся 
инсоляции из-за тяжелых эффектов, ко-
торые солнце может оказывать на кожу, 
в том числе старения кожи и развития 
рака. Солнцезащитные кремы препят-
ствуют образованию витамина D в коже. 
Вне всякого сомнения, распространен-
ности дефицита витамина D способству-
ет увеличение продолжительности жиз-
ни людей.
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Ожирение. Витамин D жирорастворим, 
поэтому он хранится в жире в нашем теле. 
Чем больше вес, тем больше ресурс для 
хранения витамина D и тем меньше уро-
вень витамина D в крови.

Болезни. Разные болезни могут при-
водить к снижению уровня витамина D, - 

мальабсорбция, болезни печени и почек. 

Лекарственные препараты. Дефицит 
витамина D вызывают фенобарбитал, ри-
фампицин, орлистат, холестирамин и глю-
кокортикостероидные гормоны (предни-
золон, дексаметазон).

Таблица 6. Некоторые функции витамина D

1
Усиливает всасывание кальция и фосфора из кишечника, оказывает прямой эффект на 
мышцы и кости. Поэтому витамин D может предупреждать, а также лечить боли в мышцах, 
боли в костях, синдром хронической усталости и остеопороз.

2 Действуя на разные компоненты иммунной системы, предупреждает развитие инфекций, 
возможно, способствует излечению.

3
Принимает участие в контроле роста и деления нормальных и опухолевых клеток, а также 
в ангиогенезе. Показано, что дефицит витамина D ассоциируется с раком толстой кишки, 
предстательной железы, поджелудочной железы и молочной железы.

4
Стимулирует продукцию инсулина клетками поджелудочной железы. Снижает рефрак-
терность к инсулину. Может предупреждать развитие и содействует лечению сахарного 
диабета 2 типа.

5

Подавляет ренин-ангиотензин-альдостероновую систему. Ренин – это фермент, который в 
норме образуется в нашем организме в почках. Ренин обуславливает образование другого 
вещества, ангиотензина. Ангиотензин отвечает за поддержание стабильности нашего кро-
вяного давления за счет прямого действия на сосуды и за счет активации других молекул, в 
частности альдостерона, принимающих участие в поддержании артериального давления. 
Совместно эта система связанных между собой ферментов-гормонов называется ренин-ан-
гиотензин-альдостероновая система. Гиперактивация этой системы приводит к повыше-
нию артериального давления, болезням почек и сердечной недостаточности. Витамин D 
подавляет ренин-ангиотензин-альдостероновую систему и поэтому может предупреждать 
повышение давления, болезни почек и сердечную недостаточность.

6 Влияет на нормальную функцию кожи и может быть полезен в лечении болезней кожи 
(псориаз).

7 Играет существенную роль в здоровье зубов, предупреждает развитие кариеса и болезней 
десен.

8
Важен в нормальном развитии структуры и функций мозга. Возможно, снижает вероят-
ность развития неврологических болезней, таких как рассеянный склероз, болезнь Альц-
геймера, паркинсонизм и аутизм.

9 Как и солнце, витамин D повышает настроение. Дефицит витамина D ассоциируется с 
депрессией.
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Витамин D – это солнечный витамин, 
он образуется под действием солнеч-
ного света. Количество образуемого 
витамина D зависит от географической 
локализации, от сезона, от времени дня, 
от осадков, от того, как одет человек, от 
стекол, от цвета кожи, от использования 
солнцезащитных кремов. Еда – неудов-
летворительный источник витамина D. 
К продуктам, которые содержат его в 
сравнительно небольшом количестве, 
относится рыбий жир, получаемый из 
лосося, макрели или голубой рыбы. Ви-
тамин D также присутствует в неболь-
шом количестве в овощах, мясе, яйцах.

Естественный витамин D поступает к 
нам в двух формах – витамин D3 (холе-
кальциферол) и витамин D2 (эргокаль-
циферол). Витамин D3 (холекальцифе-
рол) образуется под действием солнца 
в коже и содержится в морепродуктах. 
Витамин D2 (эргокальциферол) поступа-
ет к нам из овощей.

В настоящее время фармацевтически-
ми компаниями производятся оба пре-
парата, они считаются равноценными, 
хотя во многих исследованиях показано 
преимущество более естественной для 
нас формы – холекальциферола, вита-
мина D3. 

Где мы получаем 
витамин D?

Как проявляется дефицит 
витамина D?

Характерны боли в костях, мышцах и 
синдром хронической усталости. Вита-
мин D тесно связан с другим гормоном, 
который называется паратгормон. Па-
ратгормон продуцируется в паращито-
видных железах – четырех крохотных 
образованиях, расположенных сразу 
за щитовидной железой. Паратгормон 
поддерживает уровень кальция в кро-
ви, действуя на почки, на кости и на 
кишечник. Действуя на почки, он пред-
упреждает избыточную потерю кальция 
с мочой. Он также помогает почкам пре-
вращать витамин 25 (OH)-витамин D в 
1,25-(OH)-D3, который затем действует 
на кишечник и помогает всасывать каль-
ций и фосфор. Действуя на кости, парат-
гормон растворяет кальций и возвра-
щает его в кровоток и, таким образом, 
повышает уровень кальция в крови.

У лиц с дефицитом витамина D па-
ращитовидные железы начинают 
продуцировать большее количество 
паратгормона. Большие количества па-
ратгормона приводят к избыточному 
растворению кальция из костей. Сле-
довательно, кости становятся слабыми. 
Появляются боли в костях и в мышцах. 
В медицинской литературе имеется не-
сколько исследований, в которых ясно 
показано, что пациенты с хроническими 
болями в мышцах нередко имеют дефи-
цит витамина D. Если дефицит витами-
на D остается не диагностированным, 
уровень паратгормона в крови повыша-
ется. Это состояние называется вторич-
ный гиперпаратиреоз. Уровень кальция 
на этой стадии хронического дефицита 
витамина D остается нормальным. Док-
тора обычно не смотрят паратгормон, 
пока уровень кальция в норме. Поэтому 
вторичный гиперпаратиреоз часто оста-
ется не диагностированным. К сожале-
нию, высокий уровень паратгормона 
не проходит бесследно. Он разрушает 
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ваши кости. Вторичный гиперпаратире-
оз, если обусловлен дефицитом витами-
на D, лечится заместительной терапией 
витамина D.

Стандартным тестом для оценки осте-
опороза является денситометрия. Ис-
следование, по сути, представляет собой 
рентгенографию, занимает примерно 
15 минут. Используется рентгеновское 
облучение в очень небольшом коли-
честве. Тест обычно выполняется в об-
ласти бедра или в области поясничных 
позвонков. В исследовании измеряется 
минеральная плотность кости, а ответ 
представляется в виде так называемого 
Т-критерия. Т-критерий получается пу-
тем сравнения минеральной плотности 
вашей кости с усредненной минераль-
ной плотностью кости молодых людей 
и показывает, насколько ваш результат 
отличается от нормы. Логично было бы 
сравнить плотность кости с вашей соб-
ственной в более молодом возрасте, но 
в молодости этого теста никто не делает. 
Поэтому используют усредненную. Если 
она в пределах одного стандартного от-
клонения (-1/+1), это норма. Если ваш 
Т-критерий находится в пределах от -1 
до -2,5 от стандартного отклонения, у 
вас диагностируется остеопения. Если 
результат лежит в пределах меньше 
-2,5, у вас остеопороз. Остеопороз мо-
жет быть обусловлен множеством при-
чин, но дефицит витамина D – одна из 
наиболее распространенных. Имеется 
множество доказательств того, что у лиц 
с низким уровнем витамина D имеется 
высокий риск развития переломов.

Отметим, также, что витамин D игра-
ет важную роль в здоровье зубов. Зубы 
сделаны из кости, и мы теперь знаем, на-
сколько важен витамин D для здоровья 
костей. Кроме того, витамин D обладает 
противовоспалительными свойствами и 
снижает риск развития периодонтита. 

Во многих случаях нам приходится 
использовать глюкокортикостероидные 
гормоны (преднизолон, дексаметазон и 
другие). Они находятся в прямом антаго-
низме с эффектами витамина D. Так, ви-
тамин D улучшает формирование кости, 
стимулируя специализированные клет-
ки – остеобласты – к продукции кости, 
повышая всасывание кальция из кишеч-
ника и предупреждая вторичный гипер-
паратиреоз. Стероиды действуют ровно 
противоположным образом – они ока-
зывают ингибирующий эффект на осте-
областы, снижают всасывание кальция 
из кишечника, повышают потери каль-
ция в почках, и вызывают вторичный ги-
перпаратиреоз. Таким образом, стерои-
ды способствуют развитию остеопороза.

Витамин D укрепляет иммунную систе-
му, в то время как стероидные гормоны 

подавляют ее. Витамин D снижает уро-
вень давления, в то время как стероиды 
повышают кровяное давление. Витамин 
D снижает резистентность к инсулину, 
в то время как стероиды повышают ее. 
Витамин D укрепляет мышцы, а стеро-
иды вызывают мышечную дистрофию. 
Поэтому, если вы принимаете глюкокор-
тикостероидные гормоны, необходимо 
следить за уровнем витамина D и прово-

Глюкокортикостероидные 
гормоны и витамин D
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пневмонии и сепсис возникают чаще и 
протекают тяжелее в условиях дефицита 
витамина D. Мета-анализ, включивший 
8 исследований и 20,966 обследован-
ных, показал, что у лиц с уровнем 25(OH)
D <20 нг/мл риск развития внебольнич-
ных пневмоний в 1,6 раза выше6. 

Наиболее тяжелая инфекция, сепсис, 
при котором инфекция распространяет-
ся в кровь и поражает множество орга-
нов, вызывая их недостаточность, также 
протекает тяжелее в условиях дефицита 
витамина D. Международная группа по 
изучению сепсиса провела исследова-
ние, в которое был включен 81 пациент. 
Показано, что снижение витамина D, 
особенно до 7 нг/мл и ниже ассоцииро-
валось с наиболее тяжелым течением 
сепсиса7.

Инфекции мочевыводящих путей – это 
частая проблема. Дефицит витамина D 
не только связан с инфекциями мочевы-
водящих путей, но и увеличивает их ча-
стоту. Исследователи из Норвегии прове-
ли рандомизированное исследование, в 
которое было включено 511 пациентов 
с предиабетом. Пациенты разделились 
на 2 группы: в 1 группе (256 пациентов) 
получали витамин D3 в дозе 20,000 МЕ 1 
раз в неделю в течение 5 лет. Во 2 группе 
пациенты получали плацебо в течение 5 
лет. Инфекции отслеживались по опро-
сникам. 116 пациентов, получавших ви-
тамин D3, и 111 пациентов, получавших 
плацебо, оставались в исследовании 5 
лет. Инфекции мочевыводящих путей 
развились у 18 субъектов, получавших 
витамин и у 34 пациентов, получавших 
плацебо8. 

дить профилактику. Более того, на фоне 
приема стероидов, возможно, потребу-
ется большая доза.

Современные исследования установи-
ли, что витамин D играет ключевую роль 
в нормальной работе иммунной систе-
мы. Витамин D влияет на множество 
компонентов врожденной и приобре-
тенной иммунной системы. Некоторые 
антимикробные вещества продуциру-
ются непосредственно под влиянием 
витамина D. Так, кателицидины секре-
тируются нейтрофилами, эпителиаль-
ными клетками, и обладают широким 
спектром антимикробной активности, 
то есть работают как антибиотики, но 
без побочных эффектов, ассоциирован-
ных с ними.

Роль витамина D в профилактике 
острых респираторных вирусных инфек-
ций доказана. Pham и соавторы провели 
мета-анализ 24 исследований, в которых 
исследовалась связь между концентра-
цией витамина D и ОРВИ и заключили5, 
что сывороточная концентрация 25(OH)
D обратно коррелировала с риском и 
тяжестью ОРВИ: при низком уровне ви-
тамина D риск был примерно в 2 раза 
выше. В связи с тем, что при недостатке 
витамина D вирусные инфекции про-
текают тяжелее, некоторые доктора за 
рубежом рекомендуют повысить дозу 
витамина D в три раза по сравнению с 
базовой в первые 3 дня ОРВИ.

Серьезные бактериальные инфекции, 

Витамин D 
и инфекции

5Pham H, Rahman A, Majidi A, Waterhouse M, Neale RE. Acute Respiratory Tract Infection and 25-Hydroxyvitamin D Concentration: 
A Systematic Review and Meta-Analysis. Int J Environ Res Public Health. 2019 Aug 21;16(17). 
6Yun-Fang Zhou, MM,a Bang-An Luo, MM, Lu-Lu Qin. The association between vitamin D deficiency and community-acquired 
pneumonia. A meta-analysis of observational studies. Medicine (Baltimore). 2019 Sep; 98(38): e17252.
7Mirijello A1, Tosoni A, Zaccone V, Impagnatiello M, Passaro G, Vallone CV, Cossari A, Ventura G, Gambassi G, De Cosmo S, 
Gasbarrini A, Addolorato G, Landolfi R; Internal Medicine Sepsis Study Group. MEDS score and vitamin D status are independent 
predictors of mortality in a cohort of Internal Medicine patients with microbiological identified sepsis. Eur Rev Med Pharmacol 
Sci. 2019 May;23(9):4033-4043
8Rolf Jorde, Stina T. Sollid, Johan Svartberg, Ragnar M. Joakimsen, Guri Grimnes & Moira Y. S. Hutchinson (2016) Prevention of 
urinary tract infections with vitamin Dsupplementation 20,000 IU per week for five years. Results from an RCT including 511 
subjects, Infectious Diseases, 48:11-12, 823-828
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Вместе с витамином D нужно смотреть 
кальций. Паратгормон смотреть можно, 
но не обязательно.

В районах севернее 44 градуса север-
ной широты (вся территория России) 
солнечные лучи менее эффективны в 
продукции витамина D в коже в зимние 
месяцы. Существует множество раз-
ных препаратов. Можно использовать 
разные: например, аквадетрим или ви-
гантол. В таблице 7 резюмированы ре-
комендации Российской ассоциации эн-
докринологов по коррекции дефицита и 
недостаточности витамина D.  

Если уровень витамина D меньше 20 
нг/мл, вам необходима доза 400 000, 
рассчитанная на 8 недель. В 1 капле ак-

вадетрима 500 международных единиц. 
Соответственно это 800 капель, которые 
надо принять за 8 недель. Можно при-
нимать 2 раза по 50 капель в неделю или 
по 15 капель в день.

Если уровень витамина D 20-30 нг/
мл, необходима доза 200 000, рассчи-
танная на 8 недель. Соответственно это 
400 капель за 8 недель. Можно прини-
мать 2 раза по 25 капель в неделю или 
по 7 - 8 капель в день.

Если уровень витамина D больше 30 
нг/мл, необходима профилактическая 
доза 1000-2000 единиц в день (2 – 4 кап-
ли в день). 

Контроль витамина D и кальция 
проводится 1 раз в 3 месяца. Целью 
должен быть уровень витамина D в пре-
делах 50-100 нг/мл.  

Лечение дефицита 
витамина D

Таблица 7. Схемы лечения дефицита и недостаточности витамина D

Доза холекальциферола Примеры схем лечения

Коррекция дефицита витамина D (при уровне 25(OH)D менее 20 нг/мл) 

50 000 МЕ еженедельно в 
течение 8 недель внутрь 

Вигантол: 100 капель в неделю или по 50 капель 2 раза в неделю 
Аквадетрим: 100 капель в неделю или по 50 капель 2 раза в неделю

200 000 МЕ ежемесячно в 
течение 2 месяцев внутрь Вигантол: 10 мл (1 флакон) внутрь 1 раз в месяц – 2 месяца 

150 000 МЕ ежемесячно в 
течение 3 месяцев внутрь Аквадетрим: 10 мл (1 флакон) внутрь 1 раз в месяц – 3 месяца

7 000 МЕ в день - 8 не-
дель внутрь 

Вигантол: 14 капель в день – 8 недель 
Аквадетрим: 14 капель в день – 8 недель 

Коррекция недостатка витамина D (при уровне 25(OH)D 20-29 нг/мл) 

50 000 МЕ еженедельно в 
течение 4 недель внутрь 

Вигантол: 100 капель в неделю или по 50 капель 2 раза в неделю 
Аквадетрим: 100 капель в неделю или по 50 капель 2 раза в неделю 

200 000 МЕ однократно 
внутрь Вигантол: 10 мл (1 флакон) внутрь 

150 000 МЕ однократно 
внутрь Аквадетрим: 10 мл (1 флакон) внутрь

7 000 МЕ в день – 4 неде-
ли внутрь 

Вигантол:14 капель в день – 4 недели 
Аквадетрим: 14 капель в день – 4 недели
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Доза холекальциферола Примеры схем лечения

Поддержание уровня витамина D > 30 нг/мл 

1000-2000 МЕ ежедневно 
внутрь Вигантол/Аквадетрим 2-4 капли в сутки 

6000-14 000 МЕ одно-
кратно в неделю внутрь Вигантол/Аквадетрим 15-30 капель однократно в неделю 

щаетесь к вашему исходному состоянию 
уровня витамина D.

Вы, как и прежде, живете севернее 44 
параллели и почти не бываете на ули-
це? Вам нужна профилактика. Если у вас 
исходно имелся очень низкий уровень 
витамина D, то нужна и большая под-
держивающая доза. Как минимум, 2-3 
тысячи единиц в день (4-6 капель). Если 
исходно уровень был нормальным, то, в 
соответствии с российскими рекоменда-
циями для лиц старше 50 лет, оптималь-
ная доза составляет 800-1000 Единиц в 
день (2 капли).

Некоторые авторы рекомендуют су-
блингвальный способ приема (под 
язык), потому что при сублингвальном 
всасывании витамин D3 попадает в 
кровь так же, как естественный, синте-
зированный в коже под воздействием 
солнца. Преимущество сублингвального 
способа приема не доказано, поэтому 
вы можете использовать любой.  Способ 
приема становится важным у пациентов 
с хроническими проблемами с пище-
варением (панкреатит, болезнь Крона, 
синдром раздраженного кишечника, 
глютеновая энтеропатия, целиакия). Это 
также становится проблемой для па-
циентов, которые принимают лекар-
ства, взаимодействующие с кишечным 
всасыванием витамина D, например, 
орлистат, фенобарбитал. И конечно, су-
блингвальный прием принципиален у 
пациентов, у которых удален желудок 
или часть кишечника. 

Оптимальная доза витамина D коле-
блется от человека к человеку, и она 
может быть разной зимой и летом. Это 
как раз тот случай, когда один размер 
не подходит всем. Доза витамина D за-
висит от веса тела. Чем вы тяжелее, тем 
больше витамина D нужно. Витамин D 
жирорастворим, он поглощается жи-
ром. С учетом этого на каждые 10 кило-
грамм выше 70 можно добавлять тысячу 
единиц витамина D в день для лечения 
дефицита. И, соответственно, на каждые 
10 килограмм ниже 70 килограмм, нуж-
но вычитать тысячу единиц в день.

Доза витамина D может выражаться 
в микрограммах и в международных 
единицах. Чтобы пересчитать междуна-
родные единицы в микрограммы, надо 
разделить на 40. Соответственно, 400 
международных единиц соответствуют 
10 микрограммам, 600 единиц соответ-
ствуют 15 микрограммам, 800 междуна-
родных единиц соответствуют 20 микро-
граммам.

После того, как уровень витамина D 
пришел в норму, многие считают, что 
проблема решена и либо прекращают 
прием, либо возвращаются к ежеднев-
ной поддерживающей дозе 600 или 800 
единиц в день. И больше не контролиру-
ют уровень витамина D. Дело в том, что 
витамин D остается в крови в течение 
всего нескольких недель, поэтому так 
называемое излечение по поводу низ-
кого уровня витамина D длится только 
несколько недель, и затем вы возвра-
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ваться и множеством других состояний. 
Серьезное повышение кальция может 
вызывать неврологические нарушения, 
нарушение ритма сердца, почечную не-
достаточность. Обычно пациенты с ХЛЛ 
определяют уровень кальция регулярно, 
поскольку регулярно сдают биохимиче-
ские анализы. В используемых терапев-
тических дозах токсичность практически 
невозможна.

Можно ли развить токсичность вита-
мина D от избытка солнца? Ответ: нет. 

При выявлении гиперкальциемии при-
ем витамина D следует прекратить (на 
время), ограничить продукты, содержа-
щие кальций, и повторить анализ крови 
на кальций через месяц. Если кальций 
остается повышенным, может потре-
боваться медикаментозная коррекция. 
Гиперкальциемия может быть обуслов-
лена множеством других причин и со-
вершенно необязательно связана с ги-
первитаминозом D. Разобраться в этом 
может только врач.

Что собой представляет 
токсичность витамина D?

Напитки

Прежде всего, это детская тема. Ток-
сичность у взрослых (по литературным 
данным) встречается крайне редко, при 
использовании супервысоких доз. В на-
ших российских рекомендациях отмеча-
ется, что токсичность витамина D может 
проявляться после уровня витамина D 
в сыворотке больше 150 нг/мл и гипер-
кальцемии (больше 5 ммоль/л или 200 
мг/л). Канадские исследователи устано-
вили , что уровень 25-гидроксивитамина 
D более 300 нг/мл или 750 нмоль/л вы-
зывает токсичность.

Токсичность витамина D обусловлена 
гиперкальциемией. Небольшое повы-
шение кальция в крови обычно не при-
водит ни к каким симптомам. Умеренное 
повышение кальция в крови сопрово-
ждается неспецифическим симптома-
ми, такими как тошнота, рвота, запор, 
плохой аппетит, потеря веса, слабость. 
Конечно, эти симптомы могут вызы-

Еда
Здоровые пищевые привычки важны 

для каждого человека, но они имеют 
особое значение у лиц с иммунодефи-
цитом. Неадекватное питание ведет ко 
многим болезням, в том числе инфек-
циям. Здоровая диета, обеспечивающая 
идеальный вес и хорошее здоровье изо-
бражена на рисунке ниже. Чтобы быть 
здоровым, необходимо употреблять 
адекватное количество крахмала и во-
локон, есть больше овощей и фруктов, 
птицу, рыбу и растительные масла, воз-
держиваться от животных жиров, холе-
стерина, сахара, соли и алкоголя. Все 
эти принципы имеют значение и для 
пациентов с ХЛЛ. Ограничения могут 
наступать во время острых инфекций, 
периода нейтропении. Вне инфекций 

необходимо уделять особое внимание 
качеству продуктов. 

Не пейте воду из непроверенных 
источников, таких как колодец, род-
ник, водоем. Если выбора нет, лучше 
воду прокипятить. Не рекомендуется 
пить воду из-под крана. Не пейте непа-
стеризованные соки. Открытый пакет с 
соком должен быть выпит в течение су-
ток. Можно пить воду в бутылках, в том 
числе из источников. Любые напитки в 
банках, бутылках, в виде порошков для 
растворения, а также кофе, чай, отвары 
и настои трав не запрещены.
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Мясо и рыба

Овощи и фрукты

Молочные продукты 

Не ешьте мясных и рыбных продуктов, 
приготовленных на рынках и в ларьках 
(хот-доги, шаурма, беляши, чебуреки и 
тому подобное). Избегайте бифштексов 
с кровью, любых мясных и рыбных про-
дуктов, не прошедших тепловой обра-
ботки (например, продуктов холодного 
копчения). Соленая рыба, строганина не 
безопасны. Икра – полезна, но только из 
проверенных источников.

С большой осторожностью следует 
относиться к скоропортящимся фрук-
там и овощам с тонкой кожурой (ягоды 
— малина, клубника; помидоры, пе-
рец). Избегайте малоизвестные овощи и 
фрукты. Не ешьте орехов, не прошедших 
тепловой обработки. Воздержитесь от 
длительно лежащих на прилавках гото-
вых салатов (корейских и других – никто 
в действительности не знает, сколько 
они там лежали и какова судьба товара, 
не проданного сегодня). Рекомендуют-
ся хорошо промытые свежие фрукты и 
овощи. Сухофрукты предпочтительно 
использовать в компотах.Не рекомендуется употреблять про-

дукты, приготовленные из непастеризо-
ванного молока: например, некоторые 
йогурты, деревенский творог, мягкие 
сыры, не прошедшие термическую об-
работку. Не употребляйте сыры с пле-
сенью (бри, камамбер, рокфор, блю, 
стильтон, горгонзола и другие), а также 
сыры, содержащие овощи, не подвер-
гнутые тепловой обработке.

Можно есть любые молочные продук-
ты, приготовленные из пастеризованно-
го молока или подвергающиеся тепло-
вой обработке в ходе приготовления (в 
том числе сыры, мороженое, молочные 
коктейли, детские молочные смеси). 
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Другие продукты

Всегда смотрите срок хранения на упа-
ковке. Избегайте употреблять новые и 
неизвестные продукты. Не употребляй-
те продукты с пивными дрожжами, ко-
торые в ходе приготовления не проходят 
тепловой обработки. Не употребляйте 
нетрадиционные продукты и напитки, 
приготовляемые кустарным способом 
знахарями и шаманами (эликсиры жиз-
ни). Будьте благоразумны.

На рынке в настоящее время сотни 
различных биодобавок, к которым от-
носятся травы, различные натуральные 
продукты, витамины, микроэлементы, 
пробиотики и так далее. Инструкции к 
этим продуктам убеждают нас в том, что 
они укрепляют иммунитет, стимулируют 
иммунную систему. Все эти утвержде-

Биодобавки
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Если пациент с иммунодефицитом не 
имеет другого состояния (такого как са-
харный диабет, чувствительность к глю-
тену или застойная сердечная недоста-
точность), то специальной диеты обычно 
не требуется. Тем не менее на время тя-
желых и острых инфекций необходима 
модификация обычный диеты.

Препараты витаминов и микроэле-
ментов в чистом виде не противопока-
заны. 

Специальная диета

ния не имеют под собой достаточного 
научного обоснования. 

На 2019 год среди веществ, не клас-
сифицированных как лекарственные 
препараты, нет ни одного с доказанным 
воздействием на иммунную систему. 
К таким веществам нужно относится c 
большой осторожностью. Во-первых, 
раз не доказано положительное воздей-
ствие, то не показано и отрицательное. 
Хронический лимфолейкоз – опухоль из 
клеток иммунной системы. Кто может 
поручиться, что данный иммуностиму-
лятор не простимулирует клетки ХЛЛ и 
не сделает их более злокачественны-
ми? Во-вторых, и это особенно касается 
ибрутиниба, многие вещества взаимо-
действуют с ним. Существует таблица с 
перечнем препаратов, при совместном 
приеме с которыми дозу ибрутиниба 
изменяют. Если препарат представляет 
собой сбор разных трав, то в отношении 
взаимодействия содержащихся в нем 
веществ с ибрутинибом, обычно, не из-
вестно ничего.
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Бесплатная медицинская помощь

законы и стандарты, на которые можно 
ссылаться при возникновении сложных 
ситуаций.

Больные со злокачественными новоо-
бразованиями лимфоидной, кроветвор-
ной и родственных им тканей относятся 
к профилю заболеваний «гематология». 
Поэтому медицинская помощь им ока-
зывается на основании «Порядка ока-
зания медицинской помощи населению 
по профилю «гематология», утвержден-
ного Приказом Министерства здравоох-
ранения РФ от 15 ноября 2012 г. № 930н.

При подозрении на заболевание па-
циент должен обратиться в поликли-
нику по месту жительства к терапевту, 
который выдаст направление в кабинет 
гематологии или отделение клинико-ди-
агностического отделения гематологии 
для уточнения диагноза. Врач-гематолог 

Пациенты с онкологическими заболе-
ваниями в России получают медицин-
скую помощь бесплатно. Это касается 
и диагностики, и лечения, и предостав-
ления препаратов. Но на деле часто 
пациентам не хватает лекарств, им от-
казывают в выписке препаратов или не 
отпускают лекарство в аптеке. Пациенты 
с лимфопролиферативными заболева-
ниями и хроническим лимфолейкозом 
попадают в особую категорию – их лече-
ние финансируется по особой програм-
ме «12 нозологий», куда входят редкие 
заболевания. Таких пациентов лекар-
ствами должны обеспечивать в первую 
очередь.

Возникновение перебоев с препарата-
ми или вымогательство денег с пациен-
тов незаконны. Каждый пациент может 
отстаивать свое право на бесплатное ле-
чение. В данной брошюре перечислены 
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или врач-онколог кабинета (отделения 
гематологии) консультирует пациента, 
проводит уточняющую диагностику и 
назначает ему лекарственное лечение. 
Если невозможно ограничиться оказа-
нием медицинской помощи амбулатор-
но, то больной направляется в стацио-
нар отделения гематологии или центра, 
где также проводится дополнительная 
диагностика, а затем и лечение заболе-
ваний с проведением химиотерапии и 
использованием специальных методов 
лечения (высокодозной химиотерапии, 
трансплантации аутологичного костного 
мозга, иммуно-, биотерапии, перелива-
ния компонентов крови и применением 
других методов специализированного 
лечения). При необходимости пациента 
направляют на консультацию для реше-
ния вопроса о трансплантации костного 
мозга в медицинские организации, ока-
зывающие специализированную, в том 
числе высокотехнологичную, медицин-
скую помощь методом трансплантации 
костного мозга.

Пациентам при лечении злокачествен-
ных заболеваний лимфатической систе-
мы лекарственные препараты предо-
ставляются бесплатно. Это лекарства из 
стандартов лечения, лекарства по про-
грамме «12 нозологий», лекарства по 
федеральной льготе инвалидам, по ре-
гиональной льготе пациентам, не имею-
щим группы инвалидности. Рассмотрим 
их все отдельно.

Стандарт содержит перечень бесплат-
ных диагностических исследований и 
лекарственных средств, предоставляе-
мых пациенту. Стандарты подразделя-
ются на стационарные и амбулаторные.

Стационарные стандарты

В условиях стационара пациент дол-
жен получать медицинскую помощь 

Стандарты лечения

бесплатно (по полису ОМС) согласно 
перечню диагностических и инструмен-
тальных исследований, указанных в ста-
ционарном стандарте. Также стандарт 
содержит перечень лекарств, которые 
бесплатны для пациента.

В связи с этим, если пациента застав-
ляют заплатить за диагностику в стаци-
онаре или за стандартные лекарства, 
нужно позвонить в страховую компанию 
пациента по указанному на полисе теле-
фону (или позвонить в ТФОМС) и уточ-
нить, почему в стационаре заставляют 
платить за стандарты. Ну и, посмотрев 
стандарт, пациент также будет знать, 
какой объем диагностики в стационаре 
ему могут по медицинским показаниям 
провести бесплатно.

Имеются следующие стандарты:

• Приказ Министерства здравоохране-
ния РФ от 20 декабря 2012 г. № 1279н 
«Об утверждении стандарта специали-
зированной медицинской помощи по-
сле трансплантации аллогенного кост-
ного мозга (обследование и коррекция 
лечения)»;

• Приказ Министерства здравоохране-
ния РФ от 9 ноября 2012 г. № 861н «Об 
утверждении стандарта специализиро-
ванной медицинской помощи при до-
норстве аутологичного костного мозга»;

• Приказ Министерства здравоохране-
ния и социального развития РФ от 21 
июля 2006 г. № 565 «Об утверждении 
стандарта медицинской помощи боль-
ным периферическими и кожными 
Т-клеточными лимфомами»;

• Приказ Министерства здравоохране-
ния и социального развития РФ от 21 
июля 2006 г. № 554 «Об утверждении 
стандарта медицинской помощи боль-
ным с болезнью Ходжкина».

Если назначенное врачом лекарство 
не входит в стандарт, его также могут 
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назначить и предоставить пациенту по 
решению врачебной комиссии в слу-
чае наличия медицинских показаний 
(индивидуальной непереносимости, по 
жизненным показаниям). Об этом ука-
зано в пункте 5 статьи 37 Федерального 
закона от 21 ноября 2011 г. № 323-ФЗ 
«Об основах охраны здоровья граждан 
в Российской Федерации» и в примеча-
ниях к стандартам, на что также можно 
ссылаться.

При амбулаторном лечении имеются 
свои стандарты, и бесплатным являются 
все указанные в них диагностические и 
инструментальные исследования, необ-
ходимые пациенту по медицинским по-
казаниям.

Что касается указанных в стандарте 
лекарственных препаратов, то они бес-
платны для льготных категорий граждан 
при условии, если кроме стандарта они 
входят в льготные перечни лекарств. 
Знать стандарты желательно, так как не-
которые врачи предлагают пациентам 
пройти назначенное ими исследование 
за плату и называют соответствующие 
медицинские организации. Это незакон-
но.

Если исследование входит в стандарт 
и назначено пациенту врачом, то врач 
должен выдать пациенту письменное 
направление в ту медицинскую органи-
зацию, где это исследование проведут 
бесплатно по полису ОМС. Если в реги-
оне не проводится указанная в стандар-
те диагностика (например, ПЭТ), то врач 
может заменить ее другой стандартной 
диагностикой. Ведь врач решает, какое 
исследование необходимо назначить 
пациенту, а не пациент. На бесплатную 
диагностику существует очередь, и вра-
чи могут сказать, что ждать ее придется, 
например, 3 месяца. Чтобы проверить 
срок ожидания диагностики, нужно по-

Амбулаторные стандарты

смотреть положения территориальной 
программы государственных гарантий 
оказания гражданам бесплатной меди-
цинской помощи на территории обла-
сти на соответствующий год (на 2019 г). 
Там указаны сроки ожидания диагно-
стических исследований, а также сроки 
планового приема врача и узких специа-
листов. Эта программа государственных 
гарантий должна быть вывешена в хол-
ле всех лечебных учреждений: прочитав 
ее, вы найдете ответ на свой вопрос. 
Платной является диагностика, не ука-
занная в стандарте.

При любых проблемах, связанных с 
оказанием бесплатной медицинской 
помощи, сроками ожидания диагно-
стических исследований, и по другим 
вопросам следует обращаться в свою 
страховую компанию или в ТФОМС для 
получения консультации, и за помощью.

Амбулаторные стандарты:

• Приказ Министерства здравоох-
ранения РФ от 29 декабря 2012 г. № 
1738н«Об утверждении стандарта пер-
вичной медико-санитарной помощи де-
тям при лимфобластной неходжкинской 
лимфоме (группа стандартного риска)»;

• Приказ Министерства здравоохра-
нения РФ от 29 декабря 2012 г. ти № 
1753н«Об утверждении стандарта пер-
вичной медико-санитарной помощи де-
тям при лимфобластной неходжкинской 
лимфоме (группа среднего риска)»;

• Приказ Министерства здравоохране-
ния РФ от 29 декабря 2012 г. № 1754н 
«Об утверждении стандарта первичной 
медико-санитарной помощи детям при 
лимфобластной неходжкинской лимфо-
ме (группа высокого риска)»;

• Приказ Министерства здравоохране-
ния и социального развития РФ от 26 
декабря 2007 г. № 804 «Об утверждении 
стандарта медицинской помощи боль-
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Это программа льготного обеспечения 
в амбулаторных условиях централизо-
ванно закупаемыми за счет средств фе-
дерального бюджета лекарствами для 
лечения больных злокачественными 
новообразованиями лимфоидной, кро-
ветворной и родственных им тканей, 
гемофилией, муковисцидозом, гипо-
физарным нанизмом, болезнью Гоше, 
рассеянным склерозом, а также после 
трансплантации органов и (или) тканей.

Например, противоопухолевый препа-
рат мабтера (МНН ритуксимаб) из про-
граммы «12 нозологий» для лечения 
лимфомы обычно применяют с такими 
входящими в стандарты препаратами, 
как циклофосфан, доксорубицин, вин-
кристин, преднизон.

Но получение лекарств по программе 
происходит после того, как пациенту 
был поставлен соответствующий диа-
гноз и его потребность в лекарстве была 
включена в Федеральный регистр сведе-
ний о больных.

Чтобы получить лекарство из програм-
мы «12 нозологий», пациент должен 
быть включен в региональный сегмент 
федерального регистра по «12 нозоло-

Программа «12 нозологий»

Включение в Федеральный 
регистр сведений о больных

ным с Т-клеточной лимфомой»;

• Приказ Министерства здравоохране-
ния и социального развития РФ от 14 
ноября 2007 г. № 704 «Об утверждении 
стандарта медицинской помощи боль-
ным с миелолейкозом и другими гемоб-
ластозами».

Если вы не нашли свой амбулаторный 
стандарт, то следуйте вышеуказанному 
совету по его поиску.

гиям», который затем Минздравом об-
ласти направляется в Минздрав России 
для включения пациента в федеральный 
регистр. Называется он «Федеральный 
регистр лиц, больных гемофилией, му-
ковисцидозом, гипофизарным наниз-
мом, болезнью Гоше, злокачественны-
ми новообразованиями лимфоидной, 
кроветворной и родственных им тка-
ней, рассеянным склерозом, лиц после 
трансплантации органов и тканей». 

Минздрав России проводит центра-
лизованные закупки лекарств по про-
грамме «12 нозологий» один раз в год 
путем проведения открытого аукциона. 
Закупленные лекарства передаются в 
собственность регионов на основании 
акта об их передаче в собственность ре-
гионов.

Для начала пациенту должен быть по-
ставлен диагноз и назначен лекарствен-
ный препарат из списка «12 нозологий». 
Как правило, пациента с заболеваниями 
лимфатической системы направляют на 
прием к главному внештатному специа-
листу-гематологу области, для его осмо-
тра и выработки тактики лечения. Такой 
внештатный специалист-гематолог явля-
ется еще и штатным сотрудником, как 
правило, ведущего в области гематоло-
гического центра или отделения. Гемато-
лог изучает проведенные исследования, 
назначает при необходимости дополни-
тельные и при установленном диагнозе 
выдает пациенту письменные рекомен-
дации о приеме препарата из списка 
«12 нозологий». Имея такое заключение 
специалиста о рекомендации приема, 
например, мабтеры (МНН ритуксимаба), 
уже можно рассчитывать на включение 
в региональный сегмент федерального 
регистра.

Для этого нужно обратиться к своему 
лечащему врачу-гематологу, у которо-

Как включиться в региональный 
сегмент федерального регистра
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специализированных учреждениях об-
ласти и своевременно включиться в ре-
гистр.

На лиц, включенных в федеральный 
регистр позднее срока формирования 
регистра, может быть подана только до-
полнительная заявка. Делается это зна-
чительно позже, что может привести к 
тяжелым последствиям для здоровья и 
жизни больного.

Какими препаратами обеспечиваются 
больные в рамках программы «12 нозо-
логий» при злокачественных новообра-
зованиях лимфатической системы? Для 
больных злокачественными новообра-
зованиями лимфоидной, кроветворной 
и родственных им тканей централизо-
ванно закупаются препараты леналидо-
мид, бортезомиб, иматиниб, ритукси-
маб, флударабин.

Выписка льготных рецептов осущест-
вляется врачами лечебных учреждений, 
уполномоченных осуществлять выписку 
бесплатных рецептов на централизо-
ванно закупаемые за счет средств фе-
дерального бюджета лекарственные 
средства по программе «12 нозологий». 
Это может быть участковый врач в поли-
клинике по месту жительства больно-

где решается вопрос о наличии показа-
ний к назначению дорогостоящих лекар-
ственных препаратов. При этом пациент 
должен представить на комиссию вы-
данное ему заключение главного внеш-
татного специалиста-гематолога области 
о рекомендации ему необходимого пре-
парата.

го пациент находится на медицинском 
обслуживании и который (при наличии 
полномочий) заполнит на нового паци-
ента направление по форме № 01-ФР на 
включение в регистр.

Затем направление по указанной форме 
представляется на клинико экспертную 
комиссию медицинского учреждения, 

При положительном решении комис-
сии подписанное комиссией направле-
ние по форме № 01-ФР направляется в 
Минздрав области, который в течение 
пяти рабочих дней с даты его получения 
представляет в Министерство здраво-
охранения Российской Федерации све-
дения о больном по форме № 04-ФР 
(«Сведения о больном, представляемые 
в Министерство здравоохранения Рос-
сийской Федерации для формирования 
и ведения Федерального регистра лиц, 
больных гемофилией, муковисцидозом, 
гипофизарным нанизмом, болезнью 
Гоше, злокачественными новообразо-
ваниями лимфоидной, кроветворной 
и родственных им тканей, рассеянным 
склерозом, лиц после трансплантации 
органов и (или) тканей»). Как видим, 
сроки включения в регистр небольшие. 
Но длительной является процедура обе-
спечения пациента лекарством, так как 
заявки в Минздрав России на следую-
щий год должны быть поданы в начале 
предыдущего. Например, защита заяв-
ки на 2021 год может планироваться на 
март 2020 года.

Поэтому для пациента важно вовремя 
выявить заболевание, регулярно наблю-
даться врачами по месту жительства, 
посещать консультативные приемы в 

Важно: такое направление из лечебного учреждения пациента 
должно быть направлено в Минздрав области не позднее пяти 

рабочих дней с даты установления диагноза.
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го, или гематолог специализированной 
клиники.

Выписка рецептов на дополнительные 
дозировки препаратов или больным, не 
включенным в настоящий регистр, воз-
можна при условии наличия соответ-

Пациенты, имеющие злокачественные 
заболевания лимфатической системы, 
относятся к льготной категории граждан 
в части лекарственного обеспечения, но 
перечень лекарств, которые они могут 
получить по льготному рецепту, зависит 
от статуса льготника.

Имеется две категории льготников.

Первая – федеральные льготники (ин-
валиды с социальным пакетом), которые 
обеспечиваются лекарствами на основа-
нии Федерального закона от 17.07.1999 
№ 178-ФЗ «о государственной социаль-
ной помощи».

Другие бесплатные лекарства 
льготным категориям граждан 

при амбулаторном лечении
Они имеют право на получение по 

медицинским показаниям любых ле-
карств для лечения любого заболевания 
из списка входящих в приказ. Узнать о 
перечне лекарств, входящих в приказ, 
можно в Минздраве области, в страхо-
вой компании, в ТФОМС, в Интернете. 
На отказ в предоставлении инвалиду 
лекарства по выписанному льготному 
рецепту (например, в льготной аптеке 
нет лекарства по выписанному рецепту, 
рецепт в аптеке не ставят на отсрочен-
ное обслуживание) нужно жаловаться в 
органы территориального Росздравнад-
зора, который контролирует лекарствен-
ное обеспечение федеральных льготни-
ков. Также на отказ в предоставлении 
льготного лекарства можно обратиться 

ствующего заключения ответственного 
гематолога области.

Обеспечение больных лекарственны-
ми средствами по выписанным рецеп-
там осуществляется в льготных аптеках.
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рецепту все лекарственные средства, 
как имеющему онкозаболевание.

Перечень лекарств из регионального 
списка содержится в «Территориальной 
программе государственных гарантий 
оказания бесплатной медицинской по-
мощи...» области проживания пациента, 
а иногда и в отдельном нормативном 
акте субъекта РФ, о котором можно уз-
нать в страховой компании, ТФОМС, у 
лечащего врача.

Но надо знать, что лекарства входят в 
любые льготные перечни под их меж-
дународными наименованиями, а не 
под торговыми, так что искать в перечне 
нужно международное наименование 
препарата. На отказ в предоставлении 
лекарства по выписанному льготному 
рецепту можно обращаться с жалобой в 
органы прокуратуры.

в органы прокуратуры.

Вторая категория – региональные 
льготники (лица, страдающие гематоло-
гическими заболеваниями, онкозаболе-
ваниями, но не имеющие статуса инва-
лида).

Они обеспечиваются лекарствами на 
основании Распоряжения Правитель-
ства РФ от  26 декабря 2015 г. N 2724-р. 
А вот лица, имеющие онкозаболевания, 
имеют право получать по медицинским 
показаниям по льготному рецепту «все 
лекарственные средства, перевязочные 
средства инкурабельным онкологиче-
ским больным».

Лимфома – это гематологическое за-
болевание. Но поскольку лимфома – это 
и злокачественное образование лимфа-
тических узлов, то больному можно ссы-
латься на право получать по льготному 
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ВООГ «СОДЕЙСТВИЕ» 

Юридическая поддержка пациентов с онкогематологическими и он-
кологическими заболеваниями в случае нарушения права на необходи-
мую медицинскую помощь в целом и обеспечение жизненно-важными 
лекарственными препаратами в частности. 

Проведение школ пациентов и вебинаров, с целью повышения осве-
домленности пациентов об онкогематологических и онкологических 
заболеваниях, современных методах лечения, возможных осложнениях, 
побочных эффектах и способах их минимизации. Формирование сооб-
щества пациентов на основе вебсайта, форума и групп организации в со-
циальных сетях для обмена опытом в решении проблем, возникающих в 
процессе лечения онкогематологических и онкологических заболеваний. 

Проведение мероприятий, направленных на выявление, актуализацию 
и привлечение внимания к вопросам доступности и качества медицин-
ской помощи при онкогематологических и онкологических заболевани-
ях: конференции, форумы, круглые столы, семинары, акции, конкурсы. 

Если Вы не нашли ответы на свои вопросы, мы ждем вас у нас на сайте: 
http://www.sodeystvie-cml.ru/ и форуме ВООГ «Содействие»: 
http://forum.sodeystvie-cml.ru/ 

Контактная информация: 
123007, г. Москва, Хорошевское шоссе, д. 35, к. 2, офис 303 
Телефоны: +7(499)195-30-04, +7(499)195-96-28 
E-mail: info@sodeystvie-cml.ru




