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Аннотация. Миелодиспластический синдром (МДС) – это группа 

заболеваний, характеризующихся аномальным развитием клеток крови в 

костном мозге. Существуют различные подходы к лечению МДС, каждый из 

которых адаптирован к индивидуальным потребностям пациента. В этой 

статье мы рассмотрим различные стратегии, которые медицинские работники 

могут использовать при лечении этого состояния. существует несколько 

различных подходов к лечению миелодиспластического синдрома: от 

осторожного ожидания до агрессивных вмешательств, таких как химиотерапия 

и трансплантация костного мозга. Выбор лечения зависит от индивидуального 

состояния пациента, общего состояния здоровья и личных предпочтений. 

Тесно сотрудничая с командой медицинских работников, пациенты с МДС 

могут получить индивидуальный уход, который поможет справиться с 

симптомами и улучшить качество жизни. 
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Миелодиспластический синдром (МДС) представляет собой группу 

клональных заболеваний гемопоэтических стволовых клеток, для которых 

характерны периферическая цитопения, диспластические гемопоэтические 

клетки-предшественники, гиперклеточный или гипоцеллюлярный костный 

мозг и высокий риск конверсии в острый миелоидный лейкоз. Наша цель 

изучить различные методы коррекции МДС, уделяя особое внимание наиболее 

эффективным стратегиям лечения этого состояния [1, 6]. 

Лечение пациентов с миелодиспластическим синдромом (МДС) зависит 

от многих факторов, включая форму и стадию заболевания, прогноз, ожидания 

пациента и его общее состояние [2]. В общем, цели терапии МДС включают 

улучшение качества жизни, уменьшение риска прогрессирования болезни и 

превращения её в острую миелоидную лейкемию (ОМЛ), а также повышение 
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продолжительности жизни пациентов [3, 6]. Вот некоторые общие методы 

лечения, которые могут быть применены у пациентов с МДС: 

1. Специфическая терапия: В зависимости от подтипа и степени тяжести 

МДС, пациенты могут подвергаться лечению лекарственными препаратами, 

такими как азацитидин, декитабин, леналидомид и другими. Эти препараты 

могут помочь улучшить кроветворение и уменьшить риск прогрессирования 

болезни. 

2. Трансфузии: Пациенты с МДС могут нуждаться в регулярных 

трансфузиях эритроцитов и тромбоцитов для борьбы с анемией и 

тромбоцитопенией. 

3. Терапия ростовыми факторами: Некоторым пациентам с МДС могут 

быть назначены ростовые факторы, такие как эритропоэтин или 

гранулоцитный колониестимулирующий фактор (G-CSF), чтобы поддержать 

кроветворение. 

4. Трансплантация костного мозга: У некоторых пациентов с высоким 

риском прогрессирования МДС может потребоваться трансплантация 

костного мозга или стволовых клеток для радикального лечения. 

5. Симптоматическое лечение: Лечение симптомов, таких как инфекции, 

кровотечения, анемия и другие осложнения, также является важной частью 

ухода за пациентами с МДС [4-7]. 

Важно, чтобы пациент с МДС находился под постоянным медицинским 

наблюдением у специалистов гематологического профиля для эффективного 

управления болезнью. Лечение должно быть индивидуализированным и 

основано на специфических потребностях каждого пациента [8]. 

Высокодозная полихимиотерапия (ПХТ) с последующей аллогенной 

трансплантацией костного мозга (ТКМ) является радикальным методом 

лечения различных онкогематологических заболеваний, включая МДС в 

определенных клинических ситуациях [9, 10]. 

Процедура включает следующие этапы: 

1. Высокодозная полихимиотерапия (ПХТ): Пациент может получить курс 

интенсивной химиотерапии с целью уничтожения раковых клеток и 

подавления костного мозга для подготовки к ТКМ. 

2. Трансплантация костного мозга (ТКМ): После ПХТ пациенту 

производится пересадка костного мозга или стволовых клеток от донора 

(аллогенная ТКМ). Аллогенная ТКМ может помочь восстановлению 

нормального кроветворения и здоровых клеток костного мозга. Этот процесс 
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может занять несколько недель или месяцев, и риск осложнений, включая 

графта-против-хозяина, требует внимательного медицинского наблюдения и 

ухода [11]. 

Такая комбинация химиотерапии и трансплантации костного мозга 

является агрессивным [12] и интенсивным методом лечения, который может 

быть предложен пациентам с МДС с высоким риском прогрессирования 

болезни или превращения в лейкемию [13]. Этот вид терапии принимается не 

сразу, после тщательного обсуждения между онкогематологом и пациентом, 

учитывая возможные преимущества и риски лечения. Важно помнить, что 

степень ответа на лечение, процедуры трансплантации и предоставление 

адекватной поддержки специалистов играют ключевую роль в успешности 

данного метода лечения [14]. 

Неинтенсивная полихимиотерапия обычно применяется в лечении 

пациентов с МДС, особенно у пациентов с меньшим риском прогрессирования 

заболевания и в тех случаях, когда высокодозная терапия не является 

оптимальным вариантом [15]. 

Ниже приведены некоторые методы неинтенсивной полихимиотерапии у 

пациентов с МДС: 

1. Агенты стимулирующие кроветворение: Ростовые факторы, такие как 

эритропоэтин и гранулоцитарный колониестимулирующий фактор (G-CSF), 

могут быть применены для стимуляции производства кроветворных клеток у 

пациентов с анемией или нейтропенией. 

2. Гипометилирующие препараты: Азацитидин и декитабин являются 

гипометилирующими препаратами, которые могут быть использованы для 

улучшения гематологического состояния у пациентов с МДС путем 

регулирования гиперметилирования генов. 

3. Леналидомид: Этот иммуномодулирующий препарат может быть 

использован для улучшения кроветворения у некоторых пациентов с МДС. 

4. Прогестерон: У женщин с МДС, которые не отвечают на стандартные 

терапии, прогестерон иногда может использоваться для улучшения 

гематологического состояния [16]. 

Неинтенсивная полихимиотерапия нацелена на улучшение качества 

жизни пациентов, снижение клинических проявлений МДС и улучшение 

продолжительности жизни. Подход к выбору лечения должен быть 

индивидуальным и базироваться на характеристиках самого пациента, стадии 
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заболевания, прогнозе и других факторах, и должен осуществляться под 

постоянным медицинским наблюдением специалистов [16-19]. 

Антиапоптотическая терапия. Учитывая повышенное 

запрограммированное деление клеток у больных МДС, в последние годы 

широко применяется группа препаратов, снижающих процесс апоптоза 

гемопоэтических клеток. 

1. Антицитокиновая терапия, включающая пентоксифиллин, 

ципрофлоксацин и дексаметазон. Пентоксифиллин (Трентал) представляет 

собой препарат метилксантина, который в сочетании с дексаметазоном 

ингибирует фактор некроза опухоли (ФНФ), воздействуя на клеточную РНК, и 

замедляет апоптоз в крови. Ципрофлоксацин снижает печеночный метаболизм 

пентоксифиллина и дексаметазона. 

2. Целью дифференцированного лечения МДС является стимуляция 

кроветворения и улучшение показателей периферической крови . К таким 

препаратам относятся следующие: производные ретиноевой кислоты. Он 

участвует в пролиферации и дифференцировке миелоидных первичных клеток 

[19, 20] сопровождается тромбоцитопенией и геморрагическим синдромом, 

целесообразно ограничить применение α-интерферона, поскольку он 

оказывает негативное влияние на продукцию первичных клеток 

мегакариоцитов [20]. 

Витамин D способствует созреванию кроветворных клеток миелоидной 

линии. 

3. Факторы роста . Снижение эндогенной продукции факторов роста (Г-

КСФ, ГМ-КСФ) приводит к снижению пролиферативной активности 

первичных клеток кроветворения и повышению уровня апоптоза . Еще один 

аспект терапии улыбки у пациентов с МДС [21]. 

Таким образом, МДС представляет собой группу заболеваний с более 

сложными механизмами патогенеза, которые наряду с нормальным 

кроветворением приводят к нарушениям кроветворения. Переход в острый 

лейкоз наблюдался в 30% случаев. Поскольку цитологические, 

гистологические и цитогенетические проявления МДС весьма разнообразны, 

его следует сравнивать со многими заболеваниями и проводить 

индивидуальные лечебные мероприятия при каждом типе. 

Хотя в изучении МДС накоплен большой материал, остается еще много 

нерешенных проблем его лечения, патогенеза и эпидемиологии . 
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В настоящее время имеется очень мало информации о прогрессировании 

МДС в лейкемию, выживаемости пациентов, прогнозе, зависимости 

заболевания от пола или нет, хромосомных аномалиях и состоянии костного 

мозга. Специальных рекомендаций по иммуносупрессивной терапии 

циклоспарином А (SSA) не разработано. 
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