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Проведено клиническое изучение нового отечественного перорального гема-
топротектора дикарбамина у 138 онкологических больных раком яичников, полу-
чивших 403 курса различных схем комбинированной миелосупрессивной химиоте-
рапии. Показано, что дикарбамин в дозе 100 мг при приеме за 5 дней до, на фоне и 
после химиотерапии приводит к статистически значимому уменьшению лимитирую-
щей нейтро- и лейкопении 3+4 степени как по числу пациентов, так и по курсам лече-
ния. Прием дикарбамина позволяет проводить лечение в запланированные сроки без 
снижения доз цитостатиков и снижает риск гематологических осложнений в 2-4 раза. 
Механизм защитного действия дикарбамина на кроветворные клетки костного мозга 
связан с индукцией дифференцировки молодых форм до зрелых клеточных элемен-
тов и уменьшением явлений апоптоза. Обнаруженные свойства дикарбамина послу-
жили основанием для его регистрации в РФ в качестве лекарственного средства.
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138 ovarian cancer patients undergone 403 courses of different schemes of the 
combined myelosupressive chemotherapy were treated with a new native oral dicarbamine 
hematoprotector the action of the latter being carefully studied. The research shows 
that taking 100mg of dicarbamine 5 days before, during and after chemotherapy results 
in statistically significant decrease in limiting 3+4 degree neutro- and leucopenia of 
the number of patients as far as of the treatment courses. Taking decarbamine allows 
treat patients in the schedule time without decreasing cytostatics doses. It also reduces 
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Введение
Лейко- и нейтропения, осложняющие проведе-

ние стандартной химиотерапии у онкологических 
больных, являются причиной нарушения режима 
лечения (редукция дозы, отсрочка очередного кур-
са) или его прекращения. Cреди средств, которые 
используются для профилактики лейко- или нейтро-
пении в онкологии (гемопротекторы), например, в 
нашей стране является бета-лейкин [1]. Бета-лейкин 
представляет собой эндогенный фактор роста, в от-
личие от колониестимулирующих факторов не сти-
мулирует гемопоэз, но регулирует процессы про-
лиферации и дифференцировки стволовых клеток 
костного мозга и гранулоцитопоэза путем усиления 
созревания нейтрофилов и их эффекторных фун-
кций (хемотаксиса, фагоцитоза и окислительного 
метаболизма). Недостатком беталейкина являются 
побочные эффекты (озноб, головная боль, гипер-
термия, реакции гиперчувствительности), связан-
ные с тем, что препарат является полусинтетическим 
интерлейкином-1b.

Российскими учеными разработан пероральный 
препарат дикарбамин (прежнее название витаглу-
там), который представляет собой 2-(имидазол-4-
ил)-этанамид пентандиновой-1,5 кислоты с молеку-
лярной массой 225 [5]. Препарат дикарбамин изучен 
в эксперименте и показал свойства гематопротекто-
ра, действие которого заключается в уменьшении 
степени нейтро- и лейкопении и сокращении сроков 
восстановления кроветворения при комбинирован-
ной миелосупрессивной химиотерапии с использо-
ванием циклофосфана, доксорубицина, гемцитаби-
на и препаратов платины. Токсикомодифицирующий 
эффект дикарбамина при многократном перораль-
ном введении зависит от длительности введения и 
величины примененной дозы. Изучение механизма 
гематокоррегирующего действия дикарбамина по-
казало, что препарат является дозомодифициру-
ющим фактором для циклофосфана [12]. Токсико-
логическое изучение продемонстрировало, что в 
отличие от бета-лейкина, дикарбамин не проявляет 
токсичности и каких-либо побочных эффектов. Изу-
чение на экспериментальных опухолях позволило 
заключить, что проведение химиотерапии на фоне 
длительного применения дикарбамина не снижает 
эффективность лечения, а в ряде случаев улучшает 
ее. Изучение элементов фармакокинетики с 3H-ди-
карбамином показало его максимальное накопле-
ние в костном мозге и выведение в неизменном виде 
в течение первых суток 80,0% от введенной дозы 
радиоактивности (74,0% – с калом и около 6,0% – с 
мочой). Патоморфологическое исследование из-
менений в костном мозге мышей после введения 
комбинаций цитостатиков в высоких дозах на фоне 

дикарбамина показало, что в клетках-предшест-
венниках миелоцитарного ростка снижается индекс 
апоптоза. При этом показано, что дикарбамин запус-
кает дифференцировку на дискретном этапе ранних 
миелоидных предшественников, сдвигая блок диф-
ференцировки на несколько ступеней, о чем свиде-
тельствует модуляция антигена CD33 [2,3,5-7,10,11]. 
На основании приведенных доклинических экспери-
ментальных данных препарат дикарбамин был раз-
решен для клинического изучения.

Цель исследования: изучение частоты встреча-
емости, глубины и длительности лейко- и нейтропе-
нии 3+4 ст. при проведении 2-х, 4-х и более курсов 
химиотерапии с дикарбамином по числу больных и 
курсов лечения.

Материалы и методы
Регламентирующие документы для прове-

дения клинических испытаний
Клинические испытания проведены в рамках 

следующих Протоколов: 
• Протокол № 1/99. «Клинического изучения 

препарата витаглутам в качестве средства, снижа-
ющего токсичность циклофосфана и препаратов 
платины (I фаза)» в РОНЦ им.Н.Н.Блохина РАМН 
(г.Москва);

• Протокол № 2/01 «Клиническое изучение пре-
парата дикарбамин в качестве средства, снижаю-
щего гематологическую токсичность у онкологичес-
ких больных при комбинированной химиотерапии 
(II фаза)». Многоцентровое исследование.

• Протокол №01-03/2005 «Эффективность ди-
карбамина в качестве средства, снижающего ге-
матологическую токсичность у онкологических 
больных при комбинированной химиотерапии» 
(продолжение исследования). Многоцентровое ис-
следование. II-III фаза.

Исследовательские центры
• Учреждение Российской академии медицинс-

ких наук Российский онкологический научный центр 
им. Н.Н.Блохина РАМН (РОНЦ им. Н.Н.Блохина 
РАМН), г. Москва.

• Городское учреждение здравоохранения 
Онкологический клинический диспансер №1 Де-
партамента Здравоохранения г.Москвы (ОКД №1 
г.Москвы).

• ФГУ НИИ онкологии им. Н.Н.Петрова Росмед-
технологий (ФГУ НИИ онкологии им. Н.Н.Петрова), 
г. Санкт-Петербург.

Выводы из результатов исследований сделаны 
на основании анализа сводных данных по всем Про-
токолам. Статистическая обработка результатов про-
ведена по стандартному методу Фишера-Стьюдента, 
различия считали достоверными при p<0,05.

the hematologic complications risk from 2 to 4 times. The mechanism of the protective 
decarbamine  action on the blood-forming bone marrow cells is related not only to the 
differentiation induction of young forms to mature elements but also to the apoptasis 
decrease. The discovered decarbamine qualities give occasion to register this medicinal 
agent in the Russian Federation.

The key words: decarbamine hematoprotector, cytostatics, chemotherapy.



Креативная хирургия и онкология28 ОПЫТ НАУЧНЫХ И ЛЕЧЕБНЫХ УЧРЕЖДЕНИЙ

Отбор больных
Всего в исследование включено 177 больных ра-

ком яичников.
В исследование по I фазе включен 21 больной, из 

которых 11 больных получили дикарбамин без хими-
отерапии, а 10 пациенток получили дикарбамин при 
проведении 67 курсов химиотерапии (в среднем по 
6,7 курса на пациентку) (режим применения дикар-
бамина дан ниже). Дикарбамин изучен при эскала-
ции разовой (суточной) дозы в диапазоне 34-68-100 
мг при ежедневном приеме в течение от 10 дней до 
4,5 месяцев. В качестве группы сравнения использо-
вана группа из 18 пациенток, получивших 92 курса 
химиотерапии без дикарбамина в отделении хими-
отерапии РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН.

В исследование по II-III фазам включено 138 па-
циенток, получивших 403 курса комбинированной 
химиотерапии, из которых препарат дикарбамин 
получили 92 больных при проведении 270 кур-

сов химиотерапии, в группу сравнения включено 
46 больных при проведении 133 курсов лечения. В 
среднем было по 2,9 курса лечения на пациентку.

В ФГУ НИИ онкологии им. Н.Н.Петрова в иссле-
дование включены 9 больных с рецидивами рака 
яичников. В группу основную (с дикарбамином) 
путем скрининга были отобраны женщины со стой-
кой лейко- и/или лейкотромбоцитопенией после 
последнего курса комбинированной химиотерапии 
и нуждающиеся в продолжении лечения в аналогич-
ном режиме в запланированные сроки. Число курсов 
предыдущей химиотерапии колебалось от 12 до 18. С 
дикарбамином проведено до 20 курсов лечения.

Все пациенты, включенные в исследование, были 
разделены на 2 группы: 1) Группа основная (с дикар-
бамином); 2) Группа сравнения (без дикарбамина).

Число пациентов и курсов лечения, а также рас-
пределение больных по исследовательским центрам 
и группам исследования приведены в таблицах 1-3.

Таблица 1 
Число пациентов и курсов лечения в исследовании по I фазе

Число пациентов Число курсов лечения

группа основная группа сравнения группа основная группа сравнения

дикарбамин без ХТ дикарбамин с ХТ ХТ без дикарбамина дикарбамин с ХТ ХТ без дикарбамина

11 10 18 67 92

Σ=39
число курсов лечения на пациента

6,7 5,1

Таблица 2 
Число пациентов и курсов лечения в исследовании по II-III фазам (сводные данные)

Число пациентов Число курсов лечения

группа основная
(с дикарбамином) 

группа сравнения
(без дикарбамина)

группа основная
(с дикарбамином) 

группа сравнения
(без дикарбамина)

92 46 270 133

Σ=138 Σ=403

Таблица 3 
Распределение больных и курсов лечения по группам в исследовании по II-III фазам (сводные 

данные)

Исследовательский 
Центр Клиника

Группа основная (с дикарбамином) Группа сравнения (без дикарбамина)

протокол №2/01 протокол 
№01-03/2005 протокол №2/01 протокол  

№01-03/2005

число 
больных

число 
курсов

число 
больных

число 
курсов

число 
больных

число 
курсов

число 
больных

число 
курсов

РОНЦ  
им. Н.Н.Блохина 
РАМН, г. Москва

Отделение
химиотерапии 13 74 24 85 6 35 16 50

Отделение  
клинической 
фармакологии

16 31 - - 6 12 - -

ГУЗ ОКД №1 
г.Москвы

Отделение  
химиотерапии 10 20 20 40 8 16 10 20

ФГУ НИИ онкологии 
им. Н.Н.Петрова, 
г.Санкт-Петербург

Отделение  
химиотерапии 9 20 - - - - - -

ВСЕГО 48 145 44 125 20 63 26 70
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Характеристика пациентов. В исследование 
включены больные с морфологически верифици-
рованным диагнозом рака яичников в удовлетво-
рительном состоянии (0-2 балла по шкале ВОЗ), с 
ближайшим прогнозом жизни не менее 3-х месяцев 
и сроком после предшествующей химиотерапии не 
менее 4-х недель. 

Схемы комбинированной химиотерапии:
• циклофосфан 600 мг/м2 и карбоплатин 400 

мг/м2 в 1-й день лечения, повторные курсы с интер-
валами 3-4 недели;

• доксорубицин 50 мг/м2 и карбоплатин AUC 6,5 
в 1-й день лечения, повторные курсы с интервалами 
3-4 недели;

• гемзар 1000 мг/м2 в 1-й и 8-й дни и цисплатин 
60 мг/м2 или 

• гемзар 1000 мг/м2 в 1-й и 8-й дни, карбоплатин 
АUC 5,0 в 1-й день.

Режим введения дикарбамина. Дикарбамин 
назначали внутрь ежедневно в дозе 100 мг (одна 
таблетка), начиная за 5 дней перед первым курсом 
и далее до начала следующего курса в той же дозе. 

Дополнительные виды лечения в период при-
менения дикарбамина не назначались.

Оценка влияния дикарбамина на гематологи-
ческую токсичность химиотерапии. Схема обсле-
дования больных включала многократные анализы 
периферической крови до, на фоне и после прове-
дения химиотерапии с дикарбамином или без него. 
Анализ влияния на гематологическую токсичность 
проводили на основании анализа частоты, глуби-
ны и длительности лейкопении и нейтропении 3+4 
степени, рассчитанный на число больных и чис-
ло курсов лечения, анализа сроков восстановле-
ния показателей и длительности интервала между 
циклами лечения. Статистической обработке были 
подвергнуты данные, полученные в отделении хи-
миотерапии и клинической фармакологии НИИ КО 
РОНЦ им. Н.Н.Блохина РАМН и в отделении хими-
отерапии ОКД №1 г. Москвы. Данные ФГУ НИИ он-
кологии им. Н.Н.Петрова приведены отдельно из-
за различий в методике отбора больных и оценки 
результатов по сравнению с другими включенными 
в исследование клиниками.

Результаты клинического изучения
Первая фаза клинического изучения
Исследование по I фазе (протокол № 1/99)
При клинических испытаниях у 11 пациентов с 

различными локализациями опухоли, не получаю-
щих химиотерапию, и у 10 больных на фоне химиоте-
рапии карбоплатином и циклофосфаном показано, 
что на фоне и после приема дикарбамина в разовых 
дозах 34 или 68 мг побочных реакций не отмечено. 
При этих дозах дикарбамина существенного измене-
ния клинических и биохимических показателей кро-
ви и клинических анализов мочи не выявлено. У 7-
ми больных отмечено повышение до нормы исходно 
сниженного уровня гемоглобина, а у 3-х больных с 
исходной тромбоцитопенией на фоне дикарбами-
на - некоторое увеличение числа тромбоцитов. При 
ежедневном приеме дикарбамина в дозе 100 мг в 

процессе многокурсового лечения больных раком 
яичников по схеме циклофосфан+карбоплатин с 
использованием высокой дозы карбоплатина отме-
чено уменьшение глубины и частоты лимитирующей 
токсичности: лейкопении и нейтропении 3+4 степе-
ни. Это позволило провести полный курс лечения 4-
м из 10-х больных.

Таким образом, в рамках исследования по I 
фазе показано, что дикарбамин при длительном 
ежедневном приеме в разовых дозах 34-100 мг не 
проявляет побочных эффектов и даже позволяет в 
ряде случаев провести комбинированную хими-
отерапию без лимитирующей гематологической 
токсичности. При применении дикарбамина в ра-
зовой дозе 100 мг получено уменьшение глубины и 
частоты лимитирующей гематотоксичности схемы 
циклофосфан+карбоплатин. Эта дозировка дикар-
бамина была рекомендована для исследований по 
II-III фазам.

Вторая и третья фазы клинического изучения
Исследование по II фазе (протокол №2/01)
При клинических испытаниях по Протоколу 

№2/01 (II фаза) препарат дикарбамин получили 
48 пациенток с распространенным раком яичников 
при проведении 145 курсов комбинированной хи-
миотерапии.

Схемы    комбинированной   химиотерапии.  В РОНЦ 
им. Н.Н.Блохина РАМН для этих группа пациентов 
использованы схемы карбоплатин+циклофосфан, 
доксорубицин+карбоплатин, в ОКД №1 г. Москвы 
использована схема карбоплатин+циклофосфан, 
а в ФГУ НИИ онкологии им. Н.Н.Петрова - схемы 
гемзар+цисплатин, гемзар+карбоплатин.

Результаты исследования. В РОНЦ им. 
Н.Н.Блохина РАМН и в ОКД №1 г.Москвы (таблица 
4) у больных, получавших 2 и более курсов хими-
отерапии, развитие лимитирующей лейкопении в 
основной группе (с дикарбамином) отмечено у 9 из 
39 пациентов (23,0%) на 12 из 125 курсов лечения 
(9,6%), развитие лимитирующей нейтропении отме-
чено у 8 из 39 пациентов (20,5%) на 12 из 125 курсов 
(9,6%). В группе сравнения (без дикарбамина) лей-
копения 3+4 ст. отмечена у 5 из 20 больных (25,0%) 
при проведении 22 из 63 курсов лечения (34,9%), а 
нейтропения – у 8 из 20 больных (40,0%) при про-
ведении 27 из 63 курсов лечения (42,9%). В группе 
с дикарбамином отсрочку лечения из-за гематоло-
гической токсичности на 3-7 дней предпринимали у 
38,0% больных против 66,0% в группе сравнения.

В ФГУ НИИ онкологии им. Н.Н.Петрова пока-
зано, что многократные курсы химиотерапии гем-
заром с цисплатином или карбоплатином с ди-
карбамином на фоне исходно низких показателей 
кроветворения позволили провести циклы лечения 
в запланированные сроки без отсрочки и гемато-
логических осложнений [4,13]. Эти исследования 
показали, что дикарбамин проявил протекторное 
действие в отношении лейкопоэза в «жестких» ус-
ловиях. Подобный эффект препарата наблюдался у 
всех больных во всех проведенных циклах химио-
терапии и характеризовался полной воспроизводи-
мостью от курса к курсу. 
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Таким образом, в результате исследований по II 
фазе показано, что применение дикарбамина в дозе 
100 мг у больных, получавших комбинированную хи-
миотерапию по схемам карбоплатин+циклофосфан 
(или доксорубицин) или гемзар+карбоплатин (цис-
платин), вызывает статистически значимое уменьше-
ние лимитирующей лейкопении и нейтропении по 
числу курсов лечения и позволяет проводить лечение 
в запланированные сроки без снижения доз цитоста-
тиков и риска гематологических осложнений.

Исследование по II-III фазе (Протокол №01-
03/2005).

Исследование было предпринято с целью полу-
чения дополнительных результатов для оценки эф-
фективности гематокоррекции по числу курсов ле-
чения и по числу больных. В протокол включены 70 
больных, получивших 195 курсов лечения по схеме 

Таблица 4 
Частота лейко- и нейтропении 3+4 ст. по числу больных и числу курсов лечения в РОНЦ  

им. Н.Н.Блохина РАМН и ОКД №1 г. Москвы (сводные данные по Протоколу №2/01)

Вид токсичности

Группа основная 
(с дикарбамином)

Группа сравнения 
(без дикарбамина)

p

Группа основная 
(с дикарбамином)

Группа сравнения 
(без дикарбамина)

р
число 

больных % число 
больных % число 

курсов % число 
курсов %

Лейкопения 9/39 23,0 5/20 25,0 >0,05 12/125 9,6 22/63 34,9 <0,01

Нейтропения 8/39 20,5 8/20 40,0 >0,05 12/125 9,6 27/63 42,9 <0,01

Таким образом, анализ полученных данных 
показал, что при приеме дикарбамина получено 
статистически достоверное снижение нейтропении 
3+4 ст. в 1,7 раз (p=0,04) и лейкопении 3+4 ст. в 
2,0 раза (p=0,04) по числу проведенных курсов 
лечения.

циклофосфан+карбоплатин, из них в группе основ-
ной (с дикарбамином) - 44 пациентки при проведе-
нии 125 курсов химиотерапии, в группу сравнения 
(без дикарбамина) включено 26 пациенток, полу-
чивших 70 курсов химиотерапии (таблица 5). Ана-
лиз гематологической токсичности по числу курсов 
лечения в указанных группах больных представлен 
в таблице 6. В основной группе (с дикарбамином) 
лейкопения 3+4 ст. наблюдалась при проведении 
15 из 125 курсов лечения (12,0%). Нейтропения 3+4 
ст. наблюдалась при проведении 23 из 110 курсов 
химиотерапии (20,9%). В группе сравнения (без 
дикарбамина) лейкопения 3+4 степени наблюда-
лась при проведении 17 из 70 (24,3%) курсов лече-
ния. Нейтропения 3+4 ст. наблюдалась у больных 
при проведении 24 из 68 (35,3%) курсов химиоте-
рапии.

Таблица 5 
Число больных и курсов лечения в группах пациенток по Протоколу №01-03/2005

Исследовательский 
центр Подразделение

Число пациенток Число курсов 

группа основная
(с дикарбамином)

группа сравнения 
(без дикарбамина)

группа основная 
(с дикарбамином)

группа сравнения 
(без дикарбамина)

РОНЦ им.Н.Н.Блохина 
РАМН

Отделение
химиотерапии 24 16 85 50

ОКД №1 г.Москвы Отделение
 химиотерапии 20 10 40 20

ВСЕГО
44 26 125 70

Σ=70 Σ=195

Таблица 6 
Частота лейко- и нейтропении 3+4 ст. по числу курсов лечения в РОНЦ им. Н.Н.Блохина РАМН и 

ОКД №1 г.Москвы

Вид токсичности 3+4 ст.
Группа основная (с дикарбамином) Группа сравнения (без дикарбамина)

P
число курсов % число курсов %

Лейкопения 15/125 12,0 17/70 24,3 <0,05

Нейтропения 23/110 20,9 24/68 35,3 <0,05

Сводные результаты клинического изучения 
по Протоколам №2/01 и №01-03/2005

В анализ включено 92 пациента, получивших 270 
курсов комбинированной химиотерапии с дикарба-
мином в сравнении с 46 пациентами, получившими 
133 курса химиотерапии без дикарбамина по Про-



Креативная хирургия и онкология 31ОПЫТ НАУЧНЫХ И ЛЕЧЕБНЫХ УЧРЕЖДЕНИЙ

токолам №2/01 и №01-03/2005. В основной группе 
(с дикарбамином) лейкопения 3+4 ст. наблюдалась 
у 19 из 83 (22,9%) пациенток при проведении 27 из 
250 (10,8%) курсов лечения. Нейтропения 3+4 ст. 
наблюдалась у 20 из 83 (24,0%) больных при про-
ведении 35 из 235 (14,9%) курсов химиотерапии. В 

группе сравнения (без дикарбамина) лейкопения 
3+4 степени наблюдалась у 16 из 46 (34,8%) паци-
енток при проведении 39 из 133 (29,3%) курсов ле-
чения. Нейтропения 3+4 ст. наблюдалась у 21 из 46 
(45,8%) больных при проведении 51 из 131 (38,9%) 
курсов химиотерапии (таблица 7).

Таблица 7 
Частота лейко- и нейтропении 3+4 ст.  по числу больных и числу курсов лечения в исследованиях 

по Протоколам №2/01 и №01-03/2005 (сводные данные)

Вид 
токсичности 

3+4 ст.

Группа основная 
(с дикарбамином)

Группа сравнения 
(без дикарбамина)

Р

Группа сравнения 
(с дикарбамином)

Группа сравнения 
(без дикарбамина)

Р
число 

больных % число 
больных % число 

курсов % число 
курсов %

Лейкопения 19/83 22,9 16/46 34,8 >0,05 27/250 10,8 39/133 29,3 <0,01

Нейтропения 20/83 24,0 21/46 45,8 <0,05 35/235 14,9 51/131 38,9 <0,01

Влияние дикарбамина на костномозговое кро-
ветворение, депрессированное химиотерапией 

Для выявления особенностей механизма дейс-
твия дикарбамина на состояние костномозгового 
кроветворения были дополнительно исследованы 
пунктаты костного мозга у 10 пациенток из 2-х срав-
ниваемых групп (n=5). На основании использова-
ния световой и электронной микроскопии [7-11] в 
пунктатах были определены степень зрелости и на-
правление дифференцировки гемопоэтических кле-
ток. Показано, что при цитотоксической дистрофии 
клеток особенно страдают миелоидные предшест-
венники, число которых уменьшается, они теряют 
специфические гранулы, выполняющие функцию 
детоксикации и погибают через механизм апопто-
за. Применение дикарбамина приводит к резкому 
уменьшению дистрофических изменений в этих 
клетках, что проявляется в увеличении числа специ-
фических гранул и относительном увеличении чис-
ла неповрежденных промиелоцитов и миелоцитов 
за счет снижения в них явлений апоптоза. Индукция 
дифференцировки путем восстановления функцио-
нальной способности нейтрофильных лейкоцитов 
лежит в основе более быстрого выхода в кровь зре-
лых клеток [8,9]. Описанные эффекты объясняют 
механизм защиты дикарбамином костно-мозгового 
кроветворения от цитотоксического повреждения 
при применении химиотерапии (рис. 1).

 Проведенное сравнительное электронно-мик-
роскопическое исследование гемопоэтических 
клеток костного мозга больных раком яичников, 
получающих комбинированную химиотерапию с 
дикарбамином, а также экспериментальное изуче-
ние фармакокинетики меченого препарата позво-
лили выявить его тропность к костному мозгу и ме-
ханизм защитного эффекта от миелосупрессивного 
воздействия цитостатиков. Совокупность этих дан-
ных дает основание считать, что дикарбамин явля-
ется цитодифференцирующим гематопротектором, 
действие которого направлено на миелоидный рос-
ток кроветворения.

Заключение
В результате проведенных исследований по-

казано, что применение дикарбамина у больных, 
получавших комбинированную химиотерапию по 
схемам карбоплатин+циклофосфан (или доксо-
рубицин), вызывает уменьшение лимитирующей 
нейтротопении в 1,9 раза (p<0,05) по числу боль-
ных (24,0% против 45,8% в группе без дикарбами-
на) и в 2,6 раза (p<0,01) по числу курсов лечения 
(14,9% против 38,9% в группе без дикарбамина). 
Применение дикарбамина приводит к уменьше-
нию лимитирующей лейкопении в 1,5 раза по числу 
больных (22,9% против 34,8% в группе без дикар-
бамина) и в 2,7 раза (p<0,01) по числу курсов ле-

Рис. 1 А. Без дикарбамина. Костный мозг c грану-
лоцитами, лимфоцитами, моноцитами и редкими 
эритробластами. В центре – клетки с признаками 

апоптоза. Индекс апоптоза = 5,0-8,0%

 Рис. 1 Б. На фоне дикарбамина. Костный 
мозг с большим количеством гранулоцитов, лимфо-
цитов, моноцитов, мегакариоцитов, эритробластов 

и эритроцитов. Индекс апоптоза = 1,0-1,5%
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чения (10,8% против 29,3% в группе без дикарба-
мина). У больных, получивших лечение по схемам 
гемзар+карбоплатин (или цисплатин), применение 
дикарбамина в том же режиме позволяло без ли-
митирующей лейкопении провести многократные 
курсы химиотерапии на фоне исходно низких пока-
зателей кроветворения. Дикарбамин не проявляет 
побочных эффектов и позволяет проводить лечение 
в запланированные сроки. В процессе исследова-
ния выявлен механизм защитного действия дикар-
бамина на костномозговое кроветворение, который 
заключается в индукции дифференцировки пред-
шественников миелоидного ростка (ускорение со-
зревания нейтрофильных лейкоцитов, предотвра-
щение явлений апоптоза). Обнаруженные свойства 
характеризуют дикарбамин как цитодифференци-
рующий гематопротектор.

Таким образом, дикарбамин может быть реко-
мендован для предупреждения гематологической 
токсичности у онкологических больных, получаю-
щих миелосупрессивную химиотерапию. Дикарба-
мин в таблетках по 100 мг следует назначать еже-
дневно не менее чем за 5 дней до первого приема 
химиопрепарата и затем также ежедневно на про-
тяжении всех циклов лечения.
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