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Почки являются органом-мишенью в патогенезе 
миеломной болезни. Почечная недостаточность, ко-
торая встречается у более 50% больных МБ, отягощает 
течение основного заболевания, обычно ассоциируется 
с плохим прогнозом и ограничивает возможность про-
ведения полихимиотерапии [12, 13, 15–17].

Развитию почечной недостаточности у больных 
с МБ может предшествовать как острый канальцевый 
некроз, так и нефросклероз. Необратимое поражение 
почек обусловлено длительным токсическим дейст
вием парапротеинов, низкомолекулярных белков 
(антигенов СD4 лимфоцитов, белка Тамма–Хорсфала, 
β2-микроглобулина, лизоцима и др.), амилоидозом, 
приемом лекарственных препаратов, предшествую-
щим заболеванием почек и возрастной утратой массы 
действующих нефронов [1, 2, 5, 7].
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Обобщен опыт лечения 40 больных миеломной болезнью (МБ), течение которой осложнилось хрони-
ческой почечной недостаточностью (ХПН) и уремией. Средний возраст составил 57,6 ± 7,7 лет. Причиной 
поражения почек у 31 больного была миеломная нефропатия, 9 больных до выявления МБ страдали хро-
ническими диффузными заболеваниями почек. Лечение больных с такой сочетанной патологией, как 
МБ и уремия, было комплексным, проводилось при тесном взаимодействии нефрологов и гематологов. 
Средняя продолжительность жизни составила 22,1 ± 12,1 месяца. Анализ наблюдений показал, что при МБ 
и уремии применение ГД позволяет продлить жизнь этой ранее абсолютно бесперспективной категории 
больных. Почти всем больным проводились многократные курсы полихимиотерапии (ПХТ), достигалась 
клинико-гематологическая ремиссия, и они были социально адаптированы, несмотря на тяжелую общую 
инвалидизацию.

14-years expirience of treatment of patients with multiple myeloma (MM) complicated by renal failure is presented. 
Mean age of 40 patients was 57,6 ± 7,7. The predominant renal disease was myeloma nephropathy. Before diagnosing, 
MM 9 patients had chronic diffuse kidney lesion. Patients with double pathology (MM and uremia) were treated by 
both nephrologists and hematologists. The average life expectancy was 24,1 ± 12,1 months. Observed data showed 
the possibility of prolongation of patient’s survival when hemodialysis is applied. Some patients were given multi-
ple polychemotherapy courses. Clinico-hematological remission was achieved and patients were socialy adapted.

Адрес для переписки: Москва, Новозыковский проезд, д. 4а, Гематологический научный центр РАМН
Телефон: 213-24-68. Бирюкова Л.С.

Ранее развитие уремии у больных МБ считалось 
фатальным осложнением. Однако со временем взгляд 
на эту ситуацию был пересмотрен. R.E. Randall и др. 
(1976) применяли лечение ГД у 2 пациентов, страда-
ющих «болезнью легких цепей κ», депозиты которых 
были обнаружены не только в почках, но и в сердце, 
печени, селезенке. Авторы предполагали, что у таких 
больных перитонеальный диализ предпочтительнее, 
поскольку легкие цепи не удаляются ГД, а способны 
проникать через брюшину. W.J. Jhonson и др. (1980) 
сообщали об 11 пациентах, лечившихся гемодиализом, 
выживаемость у которых составила от 2 до 64 месяцев. 
F.G. Casio и др. (1981) проводили ГД у 34 пациентов с 
МБ. Одногодичная выживаемость среди этих больных 
составила 53%. J. Lazarus и др. (1983) наблюдали 8 паци-
ентов, нуждающихся в диализе, у всех была выраженная 
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анемия и инфекционные осложнения. Продолжитель-
ность жизни у трех из этих больных была около 7 лет. D. 
Vulik и др. (1996) исследовали 16 пациентов, которым 
потребовалась заместительная терапия ГД, средняя 
выживаемоcть составила 6,2 ± 9,2 месяца, трое из этих 
больных прожили 23–24 месяца; А.В. Irish и др. (1997) 
сообщают о 8-месячной выживаемости больных, трое 
из которых прожили более 12 месяцев. A. Sharland и 
др. (1997) наблюдали 100 пациентов с МБ, которым 
проводилась ПХТ и заместительная почечная терапия. 
55% больных скончалось, достигнув терминальной 
стадии ХПН. Пациентам с «болезнью легких цепей κ» 
проводили регулярный ГД в течение 39 месяцев. Пя-
терым больным выполнили трансплантацию почки. 
Спустя 5 месяцев, когда возник рецидив МБ, им была 
осуществлена трансплантация костного мозга. Септи-
ческие осложнения привели к летальному исходу всех 
больных [11, 14, 18, 22–24].

Большинство авторов анализирует причины воз-
никновения почечной недостаточности и обсуждает 
результаты лечения. В нашей работе мы обобщили опыт 
комплексного лечения такого грозного осложнения, 
как ХПН, требующей наблюдения врачей двух специ-
альностей – гематологов и нефрологов.

Материалы и методы

В период с 1988 по 2002 гг. в ГНЦ РАМН находились 
на лечении 40 больных МБ, течение которой ослож-
нилось ХПН. Диагноз МБ был установлен на основа-
нии данных гистологического и морфологического 
исследования костного мозга, иммунохимического 
исследования крови и у больных с сохранным диурезом 
– мочи, рентгенологического и сцинтиграфического 
исследования костей скелета. У 4 больных была выпол-
нена пункционная биопсия почки. Диагноз миеломной 
нефропатии и нефросклероза был подтвержден и ги-
стологически. Заместительная почечная терапия (ЗПТ) 
осуществлялась проведением интермиттирующего 
гемодиализа (аппараты «искусственная почка» фирмы 
«Fresenius» – А 2008 С, 2008 В, 4008 S, «Hospal» – Monit
ral-22, «Gambro» – AK10, АК90; СГД-6) с использованием 
биосовместимых мембран (полисульфон, полиакрило-
нитрил), в качестве буфера диализирующего раствора 
применяли ацетат, бикарбонат. Диализный индекс 
составлял не менее 1,4 за процедуру.

Результаты и обсуждение

Под наблюдением находились: 21 мужчина и 19 
женщин, страдающих МБ, средний возраст которых 
составил 57,6 ± 7,5 года (от 33 до 78 лет).

Причиной ХПН у 31 больного была миеломная 
нефропатия. Хронические диффузные заболевания 
почек предшествовали МБ у 9 больных (диабетиче-
ская нефропатия – 1, хронический гломерулонефрит 
– 3, хронический пиелонефрит – 5). Именно почечная 
недостаточность у 22 больных послужила поводом к 
обследованию, которое выявило МБ. 12 больным было 
начато лечение ГД по поводу терминальной стадии 
хронического диффузного заболевания почек, и лишь 
со временем (от 2 месяцев до 5 лет) был установлен 

диагноз МБ, у 6 – наступлению терминальной стадии 
ХПН предшествовал диагноз МБ (от 6 до 24 месяцев).

Средняя продолжительность жизни составила 22,1 
± 12,1 месяца. 7 больных прожили более 30 месяцев, из 
них одна – 94 месяца и продолжает лечение по насто-
ящее время.

Тяжесть состояния усугублялась сердечной недо-
статочностью у 16 больных, кахексией – у 29, отеком 
головного мозга – у 6, дыхательной недостаточностью 
– у 10, коагулопатией – у 10, циркуляторными нару-
шениями на фоне гипервискоземии – у 3, патологией 
желудочно-кишечного тракта (кровотечения, дисбакте-
риоз, диарея) – у 4, оссалгией – у 12, компрессионным 
переломом позвоночника – у 3. Пятеро больных были 
дегидратированы, у них отмечалась гиповолемия, что 
требовало введения солевых растворов, свежезаморо-
женной плазмы, раствора альбумина, у 12 больных была 
гипергидратация, превышающая 10% общего объема 
воды в организме. Гиперкалиемия свыше 7,5 ммоль/л 
была у 6 больных, она сопровождалась брадикардией 
и другими нарушениями ритма, что требовало экс-
тренного проведения ГД. Исходный уровень мочевины 
составил от 18 до 80 ммоль/л, креатинин от 400 до 
1800 мкмоль/л.

Данные о больных, включающие характеристику 
моноклональной секреции, сроки выявления уремии в 
зависимости от установления диагноза МБ, продолжи-
тельность жизни и причины смерти, указаны в табл. 1.

Комплексное лечение осуществлялось при тесном 
взаимодействии нефролога и гематолога. Особое вни-
мание уделяли формированию сосудистого доступа, 
проведению заместительной почечной терапии в 
сочетании с полихимиотерапией, антикоагуляции, 
белковой и энергетической поддержке, репарации 
костных дефектов.

Сосудистый доступ (СД). В качестве СД в связи с 
экстренностью начала заместительной почечной тера-
пии (ЗПТ) у 80% больных первоначально использовали 
перфузионный катетер (ПК), у 10% – артериовенозный 
шунт (АВШ), у 10% – артериовенозную фистулу (АВФ). 
При дальнейшем лечении почти всем больным была 
сформирована АВФ. Применяемые СД, продолжитель-
ность их функционирования и осложнения представ-
лены в табл. 2.

Перфузионные катетеры. Перед пункцией цен-
тральной вены исследовали показатели коагулограммы 
и количество тромбоцитов в периферической крови. 
При коагулопатии, связанной с тромбоцитопенией 
или дефицитом плазменных факторов, вводили тром-
боконцентрат в дозе не менее 55–75 × 109/10 кг массы 
тела, свежезамороженную плазму не менее 10 мл/кг 
массы тела.

Приводим клинический пример осложнения, 
возникшего при катетеризации центральной вены у 
больной с МБ и тромбоцитопенией.

Больная П., 65 лет, МБ Ig Aλ BJλ, множественные 
остеодеструкции, миеломная нефропатия, переведена 
в ГНЦ РАМН в связи с уремией, гиперкалиемией (калий 
плазмы 9,4 ммоль/л), гипергидратацией, отеком легких. 
Показатели анализа крови: тромбоциты – 23 × 109/л, 
гемоглобин – 54 г/л. Данные коагулологического иссле-
дования: активированное частичное тромбопластиновое 
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время (АЧТВ) – 10 с (контроль 34 с); фибриноген – 2,3 
г/л (норма 2–4 г/л); протромбин 70 г/л (норма 85–120 
г/л). В связи с экстренностью ситуации для обеспечения 
сосудистого доступа без предварительной трансфузион-
ной терапии был имплантирован ПК в бедренную вену. 
Пункция осложнилась гематомой размерами 30 × 8 см, 
обьемом 300 мл. Катетер был удален, наложена ком-
прессионная повязка, локальное охлаждение. Выполнена 
трансфузия свежезамороженной плазмы и тромбокон-
центрата. Нарастания гематомы не отмечалось. Была 
консультирована сосудистым хирургом: принято решение 
о консервативном ведении больной. Пунктирована и ка-
тетеризирована подключичная вена, проведен ГД. Антико-

агуляция осуществлялась предварительной импрегнацией 
диализной мембраны 2500 ЕД гепарина и введением 2500 
ЕД гепарина в экстракорпоральный контур. На 4-е сутки 
отмечена лихорадка, обусловленная инфицированием 
гематомы, сепсисом, на 5-е сутки больная скончалась.

Данный пример показывает, что отсутствие транс-
фузионной подготовки привело к нежелательному 
осложнению и летальному исходу.

При подозрении на инфицирование области ка-
тетера (боль, гиперемия кожных покровов в месте 
входного отверстия), образование тромба в просвете 
катетера или появление лихорадки в отсутствие других 
источников воспаления катетер немедленно удаляли. 

Т а б л и ц а  1
Общие сведения о больных миеломной болезнью и терминальной стадией  

хронической почечной недостаточности

* – МБ – миеломная болезнь.
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Это расходится с мнением других авторов, которые 
рекомендуют предварительное введение в просвет 
катетера антибиотиков, фибринолитических препа-
ратов и антикоагулянтов, проведение многоэтапных 
бактериологических анализов с целью исключения 
или подтверждения катетерного пути инфекции [9, 
10, 13, 16, 19, 20]. Учитывая выраженный иммунодефи-
цит у этих больных: гуморальный, свойственный МБ 
и клеточный, характерный для уремии, такой подход 
считали недопустимым. Средняя продолжительность 
функционирования ПК составила 12,2 ± 8,2 дня. В даль-
нейшем либо катетеризировали другую магистральную 
вену, либо формировали АВФ. Тщательное соблюдение 
правил асептики и своевременное удаление катетера 
позволили предотвратить развитие катетерного сепси-
са, который возник только у одного больного.

Артериовенозный шунт (АВШ). У 4 больных лечение 
начинали с имплантации АВШ на предплечье. У одной 
больной было отмечено кровотечение из области 
шунта, связанное с тромбоцитопенией. Серьезных ос-
ложнений при его эксплуатации отмечено не было. В 
дальнейшем у двух больных, используя артериализиро-
ванную вену, сформировали артериовенозную фистулу.

Артериовенозная фистула (АВФ). АВФ являлась 
оптимальным доступом. У больных с контурированием 
периферических вен пункцию АВФ осуществляли в ран-
нем послеоперационном периоде. При формировании 
АВФ проводили тщательный хирургический гемостаз 
электрокоагулятором, исключали травмирование тка-
ней инструментами, окружающими сосуды. Кожные 
швы снимали на 18–20-е сутки.

Считали необходимым создание АВФ до начала 
проведения полихимиотерапии (ПХТ), так как приме-
нение цитостатиков и глюкокортикоидов замедляло 
репаративные процессы, осложнялось кровотечением 
и инфицированием. Ни в одном случае мы не отме-
чали кровотечения из области анастомоза или места 
пункции артериализированной вены, у всех больных 
послеоперационная рана зажила первичным натяже-
нием. Срок функционирования АВФ соответствовал 
продолжительности жизни больных.

Заместительная почечная терапия (ЗПТ). 
Оптимальным методом лечения больных МБ и не-
осложненной уремией считали интермиттирующий 
ГД. Учитывая особенности основного заболевания, 
сопутствующую патологию, пожилой возраст, метабо-
лические нарушения (гиперкалиемия, декомпенсиро-
ванный ацидоз, гипергидратация) у 10 больных лечение 

Шести больным с содержанием белка в плазме бо-
лее 90 г/л и гипервискоземией проводили лечебный 
плазмаферез (ПФ). Объем удаляемой плазмы за одну 
процедуру составлял 1200 ± 150 мл (от 900 до 2000 
мл). Кратность процедур ПФ была 4–5 раз. Замещение 
удаляемой плазмы осуществлялось раствором альбу-
мина, свежезамороженной плазмой, физиологическим 
раствором. Повышенная вязкость плазмы затрудняла 
перфузию крови, приводила к стазу в экстракорпораль-
ном контуре, несмотря на отсутствие тромбов. После 
ПФ проводили ГД. Именно такая последовательность 
позволяла нормализовать распределение жидкости 
между водными секторами и избежать отека головного 
мозга у больных, не способных самостоятельно регули-
ровать водный баланс.

Нами не отмечена зависимость между продолжи-
тельностью жизни больных и переносимостью ими 
ГД от применения буфера в диализирующем растворе 
(бикарбонат, ацетат).

Весь объем инфузионной и трансфузионной тера-
пии (тромбоконцентрат, эритроцитная масса, свеже-
замороженная плазма, раствор альбумина, частичное 
парентеральное питание) осуществлялся во время ГД, 
чтобы избежать водных перегрузок и проведения экс-
тренного диализа из-за отека легких.

Антикоагуляция. Критерием адекватности ан-
тикоагуляции считали отсутствие кровотечения и/
или тромбирования экстракорпорального контура в 
процессе ГД и его замены. Для контроля антикоагуля-
ции определяли время свертывания крови по Ли-Уайту, 
АЧТВ, уровень фибриногена, протромбина, антитром-
бина III в плазме и количество тромбоцитов в перифе-
рической крови. Больным без нарушения показателей 
гемостаза антикоагуляцию проводили в стандартном 
режиме, применяя гепарин в дозе 4–5 ЕД/кг массы 
тела/час. Больным с коагулопатией применялась антико-
агуляция с предварительной импрегнацией диализной 
мембраны 2500 ЕД гепарина в течение 20–30 минут и 
болюсное введение 2500 ЕД гепарина в экстракорпо-
ральный контур. В процессе ГД при необходимости осу-
ществляли трансфузионную терапию, направленную на 
коррекцию показателей гемостаза. Принципиально не 
использовали низкомолекулярные гепарины, посколь-
ку не имели возможность контролировать уровень 
Ха-фактора свертывания крови в плазме. Ни в одном 
случае проведение ГД не провоцировало клинически 
значимый геморрагический синдром.

Проведение полихимиотерапии (ПХТ). До на-

Т а б л и ц а  2
Сосудистые доступы, продолжительность их функционирования  

и осложнения

начинали с уровня креатинина 
в плазме 500–600 мкмоль/л. 
Уровень креатинина не всегда 
мог служить отправной точкой, 
поскольку у ряда больных была 
кахексия с дефицитом массы 
тела до 40% от исходной.

У больных с гиперкаль-
циемией при проведении ГД 
использовали диализирующий 
раствор с уровнем кальция 
0–1,0 ммоль/л. В двух случаях 
гиперкальциемия с мозговой 
симптоматикой была показа-
нием к началу терапии ГД.
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чала курса ПХТ было важно сформировать надежный 
адекватный сосудистый доступ, достичь «сухого» веса, 
компенсировать азотемию и метаболический ацидоз, 
выявить и санировать очаги инфекции, в том числе мо-
чевые пути, ротовую полость, вирусную контаминацию, 
подобрать гипотензивную и кардиотропную терапию.

При проведении курса ПХТ считали необходимым 
ежедневный ГД, учитывая несбалансированные жид
костные перегрузки и цитолиз, сопровождающийся 
гиперкалиемией, гиперурикемией, гиперфосфатемией.

Применяя цитостатические препараты, учитывали 
их фармакокинетику, с поправкой на почечный и ди-
ализный клиренс вводили после ГД или редуцировали 
дозы. Не меняли дозировку пероральных препаратов. 
После ГД вводили в обычных дозах алкилирующие ве-
щества. Разнообразие используемых препаратов и их 
дозы, представленные в табл. 3, свидетельствуют о том, 
что нет единого подхода к тактике ПХТ у больных МБ, 
получающих заместительное лечение ГД.

Миелотоксический агранулоцитоз развился у 15 

больных в сроке от 4 до 7 дней. Период агранулоци-
тоза составил 5–38 дней. Инфекционные осложнения 
(пневмония, пиелонефрит, сепсис) были отмечены у 21 
больного и привели к летальному исходу в 12 случа-
ях, у 3 больных возникли геморрагические осложнения 
(желудочно-кишечное кровотечение, инсульт).

Профилактика и лечение осложнений МБ и 
уремии. Артериальная гипертензия регулировалась 
преимущественно ультрафильтрацией. Препаратами 
выбора считали нитраты и блокаторы кальциевых 
каналов.

Учитывая кардиотоксичность препаратов, входящих 
в схемы ПХТ, применяли рибоксин, витамин Е, пролон-
гированные нитраты.

Для коррекции анемии и с анаболической целью у 
всех больных применяли эритропоэтин в дозе 6000 МЕ 
в неделю. Во время ПХТ дозу увеличивали до 12 000 МЕ в 
неделю. При дефиците железа в сыворотке крови тера-
пию дополняли препаратами железа. Целевого уровня 
гемоглобина (130 г/л) ни у одного из наших больных 

Т а б л и ц а  3
Особенности полихимиотерапии у больных миеломной болезнью и хронической почечной 

недостаточностью

* – АГ – агранулоцитоз.
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достичь не удалось. Сохранялась анемия в пределах 
80–100 г/л. Гемотрансфузии применяли крайне редко, 
в основном при развитии острых кровотечений. Во-
прос лечения анемии у больных МБ и уремией требует 
дальнейшего изучения.

С гастропротективной целью назначали блокаторы 
Н2-рецепторов, водородной помпы, антацидные пре-
параты. Учитывая нарушенное всасывание и снижение 
моторики желудочно-кишечного тракта, широко при-
меняли пищеварительные ферменты.

Обращала внимание прогрессирующая мышечная 
дистрофия, достигающая степени квашиоркор. У 3 
больных летальному исходу предшествовала демен-
ция. Рекомендуемый пищевой рацион, включающий 
белок 1,5 г/ кг массы тела в сочетании с углеводами 
и жирами (калорийность диеты 2500–3000 ккал), для 
большинства больных был не выполним, прежде всего, 
по медицинским условиям. Во время ГД проводилось 
дополнительное парентеральное питание: 50 г ами-
нокислот и 200 г глюкозы для предупреждения утили-
зации аминокислот на энергетические цели, время ГД 
удлиняли до 5–6 часов.

Приводим пример клинического наблюдения, в ко-
тором кахексия у больной МБ, осложненной уремией, 
достигла степени маразма.

Больная С., 77 лет, поступила с анурией, гиперазоте-
мией, при обследовании выявлена МБ типа Gκ BJκ. Cфор-
мирована АВФ, рана зажила первичным натяжением, и 
начато лечение ГД. Спустя месяц в связи с калькулезным 
холециститом выполнена лапароскопическая холецистэк-
томия. Начат курс ПХТ по схеме VAD. Осложнений не 
было. Достигнута ремиссия. Спустя 2 месяца после про-
веденного лечения тенденции к восстановлению функции 
почек не отмечено, остаточный диурез 200–300 мл/сут, 
по данным ультразвукового исследования – нефроскле-
роз. Продолжена заместительная терапия ГД. В течение 
9 месяцев от начала диагностики проведено 3 курса ПХТ. 
Рекомендации по пищевому рациону не выполнялись. По-
следние 6 месяцев от начала лечения прогрессировала 

мышечная дистрофия, потеря массы тела 38 кг, появились 
признаки энцефалопатии: сонливость, загруженность, 
неадекватность поведения. Выполнена компьютерная 
томография головного мозга: кроме инволютивных изме-
нений головного мозга, других нарушений не выявлено. 
С целью нутритивной поддержки в процессе ГД прово-
дилось парентеральное питание (аминокислоты, глюкоза, 
альбумин). Несмотря на проводимое лечение, мышечная 
дистрофия прогрессировала, и больная скончалась.

Во втором случае проводили настойчивую пита-
тельную поддержку.

У больного Л., 48 лет, МБ типа Bκ, решался вопрос 
о выполнении трансплантации почки. Проведено 3 курса 
ПХТ. Пищевой рацион включал около 80 г белка в сутки, 
энергетическая ценность продуктов около 2800 ккал/сут, 
во время ГД осуществлялась дополнительная нутритивная 
поддержка (50 г аминокислот, 200 г глюкозы). За первые 
3 месяца от начала лечения рост уменьшился на 6 см, 
потеря массы тела составила 18 кг. Каждую неделю 
снижали «сухой» вес на 500 г, показаниями для этого 
были: пастозность голеней, повышение систолического 
артериального давления на 20–30 мм Hg. Прогрессиро-
вала мышечная дистрофия (масса тела снизилась еще на 
6 кг), в том числе и миокардиодистрофия. В последующие 
6 месяцев – нарастание сердечной недостаточности, 
отмечались эпизоды нарушения сердечного ритма, один 
из которых закончился внезапной смертью.

Таким образом, остается нерешенной и очень важ-
ной проблема питания у больных МБ, осложненной 
уремией, где присутствуют 3 патологических процесса: 
диспротеинемический, уремический и химиотерапев-
тический.

Поражение костной системы у больных МБ обуслов-
лено сочетанным воздействием опухолевого остеолиза, 
уремической остеодистрофией, возрастными измене-
ниями, а также воздействием глюкокортикоидных гор-
монов. Терапия, направленная на репарацию костных 
дефектов, включала коррекцию ацидоза, уровня кальция 
в плазме, применение метаболитов витамина D3. У 5 
больных с оссалгией ощутимый клинический эффект 
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был получен от применения кальцитонина, обладаю-
щего анальгетическими свойствами. Излишняя седация 
негативно сказывалась на уровень адаптации больных 
и мешала полноценному питанию. При выраженных 
болях предпочтение отдавали трамалу и другим не-
стероидным противовоспалительным препаратам, 
проявляя сдержанное отношение к транквилизаторам 
и анальгетикам морфинового ряда. Также не реко-
мендовали бифосфонат, так как диализная коррекция 
гиперфосфатемии решается недостаточно адекватно 
и требует сочетания с конвекционными методами 
очищения крови.

Заключение

Анализ наших наблюдений показывает, что при МБ 
и уремии применением ГД можно продлить жизнь этой 
ранее абсолютно бесперспективной категории боль-
ных. Безусловно, больные МБ, за редким исключением, 
отличались низким уровнем реабилитации и качеством 
жизни, поскольку нуждались в частой и продолжитель-
ной госпитализации, непрерывной симптоматической 
терапии, в том числе и обезболивании. Тем не менее 
отдельным «долгожителям» успешно проводились 
многократные курсы ПХТ, достигалась клинико-гема-
тологическая ремиссия, и они были социально адапти-
рованы, несмотря на тяжелую общую инвалидизацию.

Лечение больных с такой сочетанной патологией 
является прерогативой специализированных гемато-
логических клиник, способных осуществить в полном 
объеме противоопухолевую терапию с минимальным 
риском опасных осложнений. Опыт показывает, что 
уремия не является препятствием для проведения ПХТ, 
но необходимо создание протокола лечения этих 
пациентов, соответствующего тем новым условиям, в 
которых оказываются больные с утраченной функцией 
почек. Прогностически неблагоприятными мы считаем 
связанные с МБ компрессионные переломы позво-
ночника, параплегию, стойкий болевой корешковый 
синдром, вторичный амилоидоз, вторичную мочека-
менную болезнь и гнойный пиелонефрит.

Расширенные показания к ГД у больных с финаль-
ной стадией заболевания существенно не улучшили 
состояние и не обеспечили удовлетворительного 
результата.

Представленный материал является предвари-
тельным. Необходимо дальнейшее исследование, 
включающее изучение фармакокинетики препаратов, 
применяемых в протоколах ПХТ, новую нутритивную 
стратегию, целенаправленный отбор больных, имею-
щих перспективу на длительную реабилитацию, вклю-
чающую трансплантацию почки.
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