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Несмотря на достигнутые успехи в лечении 
острого лимфобластного лейкоза (ОЛЛ) у взрослых 
(морфологические ремиссии достигаются практиче-
ски у 90% больных), получить столь же значитель-
ные результаты по долгосрочной выживаемости, ка-
кие достигнуты при лечении ОЛЛ у детей, до настоя-
щего времени не увенчались успехом. Риск развития 
рецидива остается высоким (40—50%) [1, 2]. Эф-
фективность лечения зависит от адекватности хими-
отерапевтического воздействия, которая в свою оче-
редь определяется биологическими характеристика-
ми опухолевого процесса. К таким характеристикам 
относят возраст больного, количество лейкоцитов 
и уровень лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в перифери-
ческой крови на момент диагностики заболевания, 

иммунологический вариант бластных клеток, кари-
отип, время достижения полной ремиссии (ПР) [3]. 
Однако использование перечисленных выше факто-
ров неблагоприятного прогноза не всегда позволяет 
с уверенностью отнести больного к той или иной 
группе риска. Наличие морфологической ремиссии 
у больного ОЛЛ (менее 5% бластных клеток в пун-
ктате костного мозга) не всегда свидетельствует о 
полной редукции опухолевого клона. Обнаружение 
минимальной резидуальной болезни (МРБ) основа-
но на выявлении особых фенотипических и геноти-
пических характеристик лейкозных клеток, которые 
позволяют отличить их от нормальных гемопоэти-
ческих клеток-предшественников [4—6]. В настоя-
щее время существует несколько методов, широко 
использующихся для детекции и МРБ, а именно 
проточная цитофлюориметрия, флюоресцентная 
гибридизация in situ (FISH), ПЦР-амплификация 
химерных онкогенов и реаранжировок генов IgH и 
Т-клеточных рецепторов (TCR) [7]. Использование 
для мониторинга нескольких опухолевых маркеров 
существенно повышает его надежность и во многом 
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позволяет избежать ложноотрицательных результа-
тов. Многочисленные исследования, посвященные 
мониторингу МРБ как у детей, так и у взрослых, 
показали, что наличие МРБ является независимым 
неблагоприятным прогностическим фактором раз-
вития рецидива [2, 7—10].

Анализ итогов собственных клинических иссле-
дований по лечению ОЛЛ взрослых, а также данные 
литературы послужили основой для разработки и 
создания единого для всех возрастов протокола ле-
чения ОЛЛ взрослых. Пилотное исследование ОЛЛ-
2009 стартовало в ФГБУ ГНЦ в апреле 2009 г.

Данная работа посвящена анализу влияния позд-
ней консолидации на клиренс остаточной опухоли у 
взрослых больных ОЛЛ.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы
Протокол лечения ОЛЛ-2009 [11] основан на принципе 

непрерывного химиотерапевтического воздействия и кор-
рекции доз цитостатических препаратов в зависимости от 
глубины миелосупрессии. Мониторинг МРБ выполняется 
на 70, 133 и 161-й дни терапии после завершения высоко-
дозной консолидирующей химиотерапии. Наличие марке-
ров МРБ на 133-й день терапии является прогностически 
значимым, однако не влияющим на стратификацию боль-
ных в данном пилотном исследовании.

К настоящему времени детекция клональных перестро-
ек IgH (DJ, VDJ), TCRG выполнена у 26 взрослых больных 

(18 мужчин, 8 женщин) с впервые установленным диагно-
зом ОЛЛ. Медиана возраста составила 26 лет (16—58 лет). 
У 16 из 26 больных диагностирован В-ОЛЛ, у 9 — Т-ОЛЛ 
и у 1 больного был установлен билинейный  Т-В-ОЛЛ. На 
момент диагностики заболевания у 11 больных наблюдался 
гиперлейкоцитоз (количество лейкоцитов для В-ОЛЛ более 
30 ∙ 109/л, для Т-ОЛЛ — более 100 ∙ 109/л) и у 14 — раз-
личные хромосомные поломки. Таким образом, учитывая 
все факторы неблагоприятного прогноза, все больные были 
отнесены к группе высокого риска.

Детекцию проводили методом ПЦР с использованием 
семейств-специфичных праймеров. Анализ полученных 
фрагментов выполняли при помощи электрофореза в 6% 
акриламидном геле, визуализацию ПЦР-фрагментов осу-
ществляли в ультрафиолетовом свете после окрашивания 
геля бромистым этидием. Нуклеотидную последователь-
ность полученных фрагментов определяли методом сек-
венирования продуктов ПЦР. На основании полученных 
нуклеотидных последовательностей клонально перестро-
енных регионов (V-D-J в IgH и V-J в TCRG) проводили 
подбор индивидуальных пациент-специфичных прайме-
ров для мониторинга. Определение уровня МРБ выполня-
ли с помощью полуколичественной двухраундовой ПЦР.

Р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
У 22 (85%) из 26 больных выявлено 42 клональные 

перестройки (15 VDJ, 6 DJ, 21 TCRG; табл. 1). У 4 из 
26 больных не обнаружено ни одного молекулярного 
маркера. Практически у всех больных В-ОЛЛ, у ко-
торых поиск молекулярного маркера дал положитель-
ный результат (у 11 из 16), были обнаружены полные 
IgH реаранжировки (VDJ). Неполные реаранжировки 
IgH (DJ) выявлены у 5 больных (4 больных В-ОЛЛ и 
1 — Т-ОЛЛ), при этом, у больного Т-ОЛЛ это была 
единственная перестройка. Клональные реаранжи-
ровки TCRG обнаруживали как у больных Т-ОЛЛ (у 
7 из 9), так и у больных В-ОЛЛ (у 5 из 16). У 10 из 22 
больных был выявлен 1 молекулярный маркер и у 12 
больных — 2 и более (у 6 больных — 2 маркера, у 4 — 
3 маркера и у 2 больных — 4 маркера).

У 7 из 22 больных с выявленными в дебюте забо-
левания реаранжировками высокодозную консоли-
дирующую химиотерапию не проводили по разным 
причинам. У 2 больных выполнена трансплантация 
аутологичного костного мозга после 3 курсов консо-
лидации, у 2 больных — преждевременно заверше-

Рис. 1. Мониторинг МРБ у больного Р16. Различный клиренс 
опухолевых маркеров IgH (а) и TCRG (б) на разных этапах тера-

пии по протоколу ОЛЛ-2009.
а — мониторинг МРБ IgH (VDJ); б — мониторинг МРБ TCRG. 
м — маркер длин; 1 — первичный образец ДНК; 2—6 — разведение 
первичной ДНК 10-1 10-5; 7 — образец ДНК на 70-й день терапии; 
8 — образец ДНК на 133-й день терапии; 9 — оразец ДНК на 161-й 
день терапии (после 4, 5 курсов консолидации); 10 — отрицательный 

контроль; 11 — контроль без ДНК.
На момент завершения двух фаз индукционной и трех фаз консо-
лидирующей терапии, на 133-й день, отсутствует клональная пере-
стройка IgH (рис. а, образец 8) и сохраняется реаранжировка TCRG 
(б, образец 8). После завершения высокодозной консолидации от-
мечен феномен инверсии МРБ: определяется остаточный лейке-
мический клон по реаранжировке IgH (а, образец 9) и отсутствует 
перестройка TCRG (б, образец 9). Поликлональная природа ложно-
положительного сигнала в отрицательном контроле (б, образец 10) 

показана с помощью секвенирования.

Рис. 2. Мониторинг МРБ больных ОЛЛ на разных этапах лече-
ния по протоколу ОЛЛ-2009.
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Т а б л и ц а  1
Выявленные клональные перестройки у взрослых больных ОЛЛ

Боль-
ной Вариант ОЛЛ IgH VDJ IgH DJ TCRG

P1 Пре-В-ОЛЛ IgHV3-9/D3-9/J6 TCRGV3/J1,2
TCRGV9/J1,2

P2 Пре-В-ОЛЛ IgHV3-49/D4-4/J4
IgHV3-11/J5

IgHD1-26/J3
IgHD3-22(-CD)/J4

P3 T-ОЛЛ TCRGV2/J1,2
TCRGV10/J1,2

P4 T-ОЛЛ TCRGV4/JP2
TCRGV10/J1,2

P5 Common-B-ОЛЛ IgHV3-30-3/D2-15/J4
P6 B1-ОЛЛ
P7 Пре-В-ОЛЛ IgHV2-5/D3-3/J4

IgHV5-a/D6-6/J4
IgHD6-6/J4

P8 B-T-ОЛЛ
P9 Common-B-ОЛЛ IgHV3-11/J6
P10 Common-про-В-ОЛЛ IgHV3-15/D3-3/J5
P11 B-ОЛЛ IgHD3-22/J4
P12 Пре-Т-ОЛЛ IgHD7-27/J3
P13 B-ОЛЛ IgHV1-2/D2-2/J4

IgHV3-9/D3-9/J6
P14 Пре-Т-ОЛЛ TCRGV4/J1,2
P15 Про-Т-ОЛЛ TCRGV8/J1,2
P16 Common-B-ОЛЛ IgHV4-34/D2-15/J4(5) IgHD6-13/J5 TCRGV4/J1,2
P17 Common-B-ОЛЛ
P18 Пре-Т-ОЛЛ TCRGV2/JP2

TCRGV2/JP2
P19 B-ОЛЛ IgHV3-33/D2-8/J6
P20 Про-Т-ОЛЛ IgHV3-13/D3-9/J4
P21 Common-B-ОЛЛ IgHV3-33/D1-26/J4 TCRGV2/JP1

TCRGV2/J1,2
P22 Пре-В-ОЛЛ TCRGV2/J1,2

TCRGV9/J1,2
P23 Tcort-ОЛЛ TCRGV3/J1,2

TCRGV4/J1,2
P24 T-ОЛЛ TCRGV10/J1,2
P25 Ph+ОЛЛ
P26 Пре-В-ОЛЛ IgHV6-1/D2-2/J4(5) TCRGV9/J1,2

TCRGV9/J1,2
TCRGV10/J1,2

на терапия по протоколу ОЛЛ-2009 
в связи с развившимися тяжелыми 
инфекционными осложнениями; у 
1 больного был констатирован ран-
ний, резистентный к проводимой 
химиотерапии рецидив, 1 больной 
получал химиотерапию по прото-
колу лечения пожилых больных, 1 
больной умер после 4-го курса кон-
солидации из-за тяжелых инфекци-
онных осложнений.

Оставшимся 15 больным прове-
ли высокодозную химиотерапию. 
Из-за тяжелых инфекционных ос-
ложнений 1 больной из 15 умер по-
сле 4-го консолидирующего курса. 
Оценить результаты лечения уда-
лось только у 12 из 14 больных. 
Во время исследования возникли 
трудности с проведением мони-
торинга МРБ по реаранжировкам 
TCRG, связанные с наличием лож-
ноположительных сигналов. Воз-
можно, источником этих сигналов 
служат аналогично перестроенные 
гены нормальных лимфоцитов. Та-
кие совпадения вполне вероятны, 
поскольку при мониторинге МРБ 
в образцах костного мозга преоб-
ладают нормальные клетки, герми-
нальное разнообразие генов TCRG 
значительно меньше по сравнению 
с таковым у генов IgH, а использу-
емый при создании пациент-специ-
фичного праймера спейсерный 
фрагмент между V- и J-сегментами 
перестроенного гена либо слишком 
мал (1—3 нуклеотида), либо отсут-
ствует вовсе. Мы не смогли уверен-
но оценить полученные результаты 
мониторинга МРБ у 2 больных, у ко-
торых в качестве индивидуальных 
клональных маркеров были только 
реаранжировки TCRG (оба больных 
Т-ОЛЛ). У 4 больных (3 больных 
В-ОЛЛ, 1 — Т-ОЛЛ) оценка клиренса остаточной 
опухолевой массы по этой же причине проведена не 
в полном объеме (только по IgH-маркерам).

По данным мониторинга на 70-й день терапии у 
9 (90%) из 10 больных определялась МРБ (уровень 
МРБ был 10-4 и более), на 133-й день терапии у 7 
(58,4%) из 12 больных отсутствовала молекулярная 
ремиссия (уровень МРБ был 10-4 и более), из них у 
3 больных наблюдался разный клиренс опухолевых 
маркеров (по одному маркеру МРБ-негативны, по 
второму МРБ-позитивны), что, по всей вероятности, 
можно объяснить различной химиочувствительно-
стью опухолевых субклонов. На рис. 1 представле-
ны результаты мониторинга больного Р16, отобра-
жающий различный клиренс опухолевых субклонов.

После проведения высокодозной консолидирую-
щей химиотерапии МРБ не определялась у 6 (50%), 

из них 4 больных были МРБ-негативны и до прове-
дения 4-го и 5-го курсов консолидации. У 4 больных 
сохранялся остаточный опухолевый клон, из них 2 
были МРБ-позитивны и на 133-й день терапии. У 2 
больных по-прежнему сохранялся различный кли-
ренс опухолевых субклонов и наблюдался феномен 
инверсии — один из опухолевых маркеров перестал 
определяться, другой, наоборот, вновь стал выяв-
ляться. Последних 2 больных отнесли к группе МРБ-
позитивных больных. На рис. 2 показаны результаты 
мониторинга МРБ больных ОЛЛ на разных этапах 
лечения по протоколу ОЛЛ-2009. Редукция лейкоз-
ного клона протекает очень медленно. К моменту 
завершения консолидирующей терапии (161-й день) 
только 50% больных находятся в молекулярной ре-
миссии. Результаты мониторинга МРБ у взрослых 
больных ОЛЛ по итогам европейских исследова-
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ний иные. В немецком исследовании GMALL05/93 
и GMALL06/99 мониторинг МРБ выполнили у 196 
взрослых больных ОЛЛ, и к 22-й неделе терапии 
( 161-й день) выявлено 29% МРБ-позитивных боль-
ных. Тем не менее нельзя напрямую сравнивать эти 
показатели с результатами мониторинга в нашем ис-
следовании, так как мониторинг проводили у боль-
ных ОЛЛ из разных групп риска (в нашем исследо-
вании все больные были из группы высокого риска 
в отличие от группы стандартного риска в европей-
ском исследовании). Также отличались протоколы 
лечения. Согласно немецким протоколам, интенси-
фикацию лечения (4 курса высоких доз метотрекса-
та, 1 курс высоких доз цитарабина) проводили рань-
ше (на 11-й неделе терапии), чем это предусмотрено 
по протоколу ОЛЛ-2009, суммарная доза метотрек-
сата была значительно выше [12]. Согласно нашим 
данным, при сравнении результатов до и после завер-
шения поздней высокодозной консолидации суще-
ственной редукции опухолевого клона не выявлено.

В отличие от взрослых, у детей, больных ОЛЛ, от-
мечается более быстрый клиренс опухолевого клона. 
Многоцентровое европейское исследование, в кото-
рое входили 210 детей, больных В-ОЛЛ, показало, 
что к началу консолидации (13-я неделя терапии) 
количество больных без молекулярной ремиссии со-
ставляет 26%, что меньше, чем в нашем исследова-
нии [13]. Мониторинг МРБ у 57 детей с TEL/AML1-
позитивным ОЛЛ, которым проводили лечение по 
протоколу ALL-BFM-95, также показал хорошие 
результаты: на 33-й день терапии МРБ определяли у 
25% больных, на 12-й неделе терапии — у 21% [14]. 
На рис. 3 представлен клиренс минимальной оста-
точной болезни в разных программах лечения, в раз-
ных исследовательских группах (Россия, Германия).

Рис. 4. Мониторинг МРБ больной Р7. Различный клиренс опухоле-
вых субклонов на разных этапах терапии по протоколу ОЛЛ-2009.
а — мониторинг МРБ IgH (VDJ) № 1; б — мониторинг МРБ IgH 
(VDJ) № 2; в — мониторинг МРБ IgH (DJ). м — маркер длин; 
1 — первичный образец ДНК; 2—6 — разведение первичной ДНК 
 10-1—10-5; 7 — образец ДНК на 133-й день терапии; 8 — образец 
ДНК на 161-й день терапии (после 4, 5 курсов консолидации); 9 — 
второй поддерживающий курс химиотерапии; 10 — десятый под-
держивающий курс химиотерапии; 11 — отрицательный контроль; 

12 — контроль без ДНК.

Рис. 3. Клиренс минимальной остаточной болезни в разных про-
граммах лечения.

ОЛЛ-2005 — протокол лечения взрослых больных старше 21 года 
(n = 18); ОЛЛ-2009 — протокол лечения взрослых больных в воз-
расте 15—55 лет (n = 12); GMALL 05/93, 06/99 — протокол лечения 
взрослых больных 15—65 лет (n = 196); ALL-BFM-95 — протокол ле-
чения детей больных ОЛЛ до 18 лет (n = 57): I-BFM-SG MRD Study — 
европейское исследование МРБ у детей больных В-ОЛЛ (n = 210).

Как представлено на рис. 3, динамика МРБ суще-
ственно различается. Различие в скорости редукции 
минимального опухолевого клона у взрослых и де-
тей связано с несколькими факторами. Во-первых, 
в педиатрических протоколах используются более 
высокие суммарные дозы таких препаратов, как 
L-аспарагиназа, винкристин, глюкокортикостеро-
идные гормоны, программы лечения намного жест-
че выполняются педиатрами, чем гематологами у 
взрослых. А во-вторых, химиочувствительность 
"взрослого" и "детского" ОЛЛ различна. В частно-
сти, при сравнении чувствительности бластных кле-
ток в периферической крови на 8-й день терапии к 
преднизолону процент резистентных ОЛЛ среди 
взрослых больных выше, чем среди детей (35 про-
тив 10% соответственно) [15—17].

Одно клиническое наблюдение мы хотим рассмо-
треть отдельно.

У больной (P7), 25 лет, был диагностирован В-ОЛЛ. 
В дебюте заболевания выявили 3 клональные пере-
стройки генов иммуноглобулинов: 2 полные реаран-
жировки VDJ и 1 неполную клональную перестрой-
ку DJ. На рис. 4 отображен мониторинг МРБ данной 
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больной. На 133-й день те-
рапии на фоне морфологи-
ческой ремиссии у больной 
сохранялись реаранжировки 
IgH и отсутствовала моле-
кулярная ремиссия (см. рис. 
4, а—в, образец 7). После 
проведения высокодозной 
химиотерапии (161-й день 
терапии) была отмечена ре-
дукция опухолевого клона 
по всем трем реаранжиров-
кам IgH (см. рис. 4, а—в, 
образец 8). Через 1 год после начала проведения под-
держивающей терапии вновь определялась МРБ по 
крайней мере по одной клональной перестройке генов 
IgH (см. рис. 4, а, образец 10), что доказывало суще-
ствование остаточного опухолевого клона.

Также у данной больной в дебюте заболевания 
выявили хромосомную транслокацию t(4;11)/MLL-
AF4. Отслеживание редукции минимального опу-
холевого клона проводилось также методами FISH 
и ПЦР-РВ. Мы сопоставили результаты различных 
методов мониторинга МРБ у этой больной на разных 
этапах терапии (табл. 2).

Мониторинг МРБ у данной больной демонстри-
рует асинхронные результаты, что, по всей вероят-
ности, можно интерпретировать как феномен оли-
гоклональности. Отмечается медленная редукция 
остаточной опухолевой массы. Различный клиренс 
опухолевых субклонов, вероятнее всего, объясняет-
ся неодинаковой химиочувствительностью бласт-
ных клеток. Несмотря на наличие факторов небла-
гоприятного прогноза, а именно гиперлейкоцитоза 
(лейкоциты 556 ∙ 109/л), t(4;11), а также отсутствие 
цитогенетической и молекулярной ремиссий к окон-
чанию консолидирующей терапии, больная жива, 
срок наблюдения составляет около 3 лет.

Таким образом, результаты нашей работы показали 
высокую долю (85%) обнаружения клональных пере-
строек у взрослых больных ОЛЛ. Более чем у поло-
вины больных (55%) мониторинг МРБ проводился по 
двум молекулярным маркерам и более, что снижало 
возможность получения ложноотрицательных резуль-
татов. Клиренс опухолевого клона очень медленный. 
Сравнивая результаты мониторинга МРБ больных 
ОЛЛ, пролеченных по протоколу ОЛЛ-2005, с резуль-
татами, полученными на протоколе ОЛЛ-2009, можно 
прийти к заключению, что в обоих протоколах отме-
чается медленная редукция МРБ. Приблизительно к 
22-й неделе терапии у 40% больных зафиксировано 
отсутствие молекулярной ремиссии в протоколе ОЛЛ-
2005 (n = 18) и у 50% больных в протоколе ОЛЛ-2009 
(n = 12). Медленный клиренс остаточной популяции 
лейкемических клеток свидетельствует об их низкой 
химиочувствительности, что заставляет предположить 
большую вероятность развития рецидива заболевания. 
Общая выживаемость (ОВ) у больных ОЛЛ, которым 
проводили терапию по протоколу ОЛЛ-2005, состави-
ла 70% при сроке наблюдения 27 мес, а БРВ в течение 
26 мес составила 40% (медиана продолжительности 
полной ремиссии 23 мес) [1]. Согласно полученным 

результатам, к июню 2012 г. (медиана наблюдения 
10,5 мес, от 0,5 до 39 мес) по протоколу ОЛЛ-2009, ОВ 
составила 58,6%, общая безрецидивная выживаемость 
(БРВ) — 68,3%. Из 12 больных, которым проводили 
оценку мониторинга МРБ, ни у одного не отмечено 
развития рецидива, и 1 больной умер в ПР от инфекци-
онных осложнений через 26 мес после достижения ре-
миссии. Требуется более длительные сроки наблюде-
ния, чтобы понять, влияет ли медленный клиренс опу-
холевых клеток на ОВ и БРВ по протоколу ОЛЛ-2009.

Несмотря на малое число больных, вошедших в 
наше исследование, можно сделать следующий вы-
вод. Интенсификация лечения на поздних этапах 
терапии не привела к существенной редукции опу-
холевого клона. Необходима оценка МРБ статуса на 
52-й неделе лечения, что будет выполнено в наших 
дальнейших исследованиях.
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Т а б л и ц а  2
Мониторинг МРБ у больной Р7

Метод исследования Первичный 
образец

133-й день 
терапии

161-й день 
терапии 1,5 года терапии

Бластные клетки в ПКМ, более 90 до 5 до 5 до 5
Мониторинг МРБ (ПЦР)
IgH (VDJ)
IgH (VDJ)
IgH (DJ)

Положительный
Положительный
Положительный

Положительный
Положительный
Положительный

Отрицательный
Отрицательный
Отрицательный

Положительный
Отрицательный
Отрицательный

FISH t(4;11) Положительный
(100%)

Отрицательный Положительный
(14%)

Отрицательный

ПЦР-РВ MLL/AF4 Положительный Положительный Положительный Отрицательный
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ИНФЕКЦИИ, ВЫЗВАННОЙ ВИРУСОМ ГЕПАТИТА С У ЛИЦ С β-ТАЛАССЕМИЕЙ
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Р е з ю м е. Осуществлены сеpологическое и молекуляpное исследования сывоpоток кpови 404 жи-
вущих в Баку больных талассемией на наличие в них антител к виpусу гепатита С (ВГС) и РHК этого виpуса. 
Полученные данные сравнивали с pезультатами аналогичного исследования сывоpоток кpови живущих 
в Баку здоpовых лиц и лиц из дpугих гpупп с высоким pиском паpентеpального инфициpования ВГС. 
Представлена инфоpмация о частоте выявления указанных маpкеpов ВГС-инфекции и виpусологических 
особенностях pазвития этой инфекции у больных талассемией.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: талассемия, виpус гепатита С

EPIDEMIOLOGICAL AND VIROLOGICAL CHARACTERISTICS OF INFECTION CAUSED BY HEPATITIS C VIRUS 
IN PATIENTS WITH Β-THALASSEMIA

M.I.Mikhailov1, A.E.Dadasheva2, R.K.Tagi-zade2, S.A.Alifattakhzade2, M.K.Mamedov3

1M.P.Chumakov Institute of Poliomyelitis and Viral Encephalitis, Moscow; 2Institute of Hematology and Transfusiology, 
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S u m m a r y. Serological and molecular testing of blood sera from 40 thalassemia patients, living in Baku, 
for antibodies to hepatitis C virus (HCV) and this virus RNA, was carried out. The results were compared with 
the data of a similar study in residents of Baku - normal subjects and subjects at a high risk of parenteral HCV 
infection. The incidence of the above markers of HCV infection and virological characteristics of this infection 
in thalassemia patients are presented.
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Гомозиготные фоpмы талассемии, представля-
ющей собой одну из нозологических форм наслед-
ственных гемоглобинопатий, клинически протекают 
в форме гемолитических анемий, а больные ими, не 
получающие pегуляpную, на пpотяжении всей жизни 
заместительную терапию эpитpоцитной массой, по-
гибают от последствий гемической гипоксии [1, 2].

Больные талассемией относятся к числу 
"pеципиентов множественных гемотpансфузий". 
В этой группе высок pиск паpентеpального 
инфициpования виpусами гепатита В (ВГВ) и гепа-
тита С (ВГС) [3]. Обязательная вакцинация больных 
талассемией пpотив ВГВ обеспечила многокpатное 
уменьшение частоты инфицирования их ВГВ. В то 
же время среди больных талассемией сохраняется 
высокая частота инфицирования ВГС [4, 5]. С по-
зиции гематолога инфицирование больных талас-
семией ВГС является осложнением, снижающим 
качество их жизни и ограничивающим возможно-
сти гемотpансфузионной теpапии. Для инфекцио-
ниста инфицированные ВГС больные талассеми-
ей пpедставляют особый клинический контингент 
пациентов [6], поскольку у них отмечаются такие 


