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У 267 пациентов после трансплантации аллогенных гемопоэтических стволовых клеток (аллоТГСК) 
были проанализированы частота, степень тяжести и факторы риска развития геморрагического 
цистита (ГЦ). ГЦ был диагностирован у 14,6% (39 пациентов) в сроки от 1 до 139 дней после 
аллоТГСК (медиана – 39 дней). ГЦ, ассоциированный с химиотерапией, был определен только у 4 
больных. Большую часть составили пациенты с поздним ГЦ вирусной этиологии (19 из 35 больных). 
Медиана длительности от дня диагностики ГЦ до регресса клинической симптоматики составила 
25 дней (от 6 до 133 дней). По данным многофакторного анализа, фактором риска развития ГЦ 
оказалось выполнение аллоТГСК от частично совместимого неродственного/гаплоидентичного до
нора (р=0,01). Также было выявлено, что у 82,1% пациентов с ГЦ использовался циклофосфамид 
в режиме кондиционирования или после аллоТГСК на +3/+4 дни. 
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Incidence, severity, and risk factors for hemorrhagic cystitis (HC) were assessed in 267 patients undergoing 
allogeneic hematopoietic stem cell transplantation (alloHSCT). HC was diagnosed in 14.6% (39 patients) 
within 1139 days after alloHSCT (median duration – 39 days). Chemotherapyrelated HC was diagnosed 
in 4 patients only. The majority (19/35) of patients developed late HC of viral aetiology. Median time 
from a day of HC diagnosis to clinical symptoms resolution was 25 days (range: 6 to 133 days). Using 
a multivariate analysis, alloHSCT from mismatched unrelated/haploidentical donor was found to 
be a risk factor of HC (р=0.01). The analysis also showed that 82.1% of patients with HC received 
cyclophosphamide as a part of conditioning regimen or +3/+4 days after alloHSCT.

Введение

Геморрагический цистит (ГЦ) является одним из се
рьезных осложнений трансплантации аллогенных гемо
поэтических стволовых клеток (аллоТГСК). Как правило, 
он ассоциируется с использованием циклофосфамида 
(ЦФ) в составе режима кондиционирования, а также с 
персистенцией полиомавирусной инфекции. 

ГЦ встречается у 941,2% пациентов после ал
лоТГСК, часто становится причиной удлинения сроков 
госпитализации, а в редких случаях приводит и к смерти 
больных. По данным разных исследователей, леталь
ность на фоне тяжелых инфекционных осложнений и 
иммунокомпрометированного состояния у больных с тя
желым ГЦ составляет от 30 до 60% [14]. Общая выжи
ваемость в течение первого года у пациентов с тяжелым 
ГЦ составляет всего 16,7% [4]. ГЦ проявляется гемату
рией и симптомами поражения уроэпителия мочевыде
лительной системы. 

Тяжесть гематурии оценивают в соответствии с крите
риями, предложенными Droller и соавт. (1982 г.) и делят 
на 4 степени: I – микрогематурия, II – макрогематурия, 
III – макрогематурия со сгустками, IV – макрогематурия 
со сгустками, приводящая к обструкции мочевыводящих 
путей и тампонаде мочевого пузыря [5]. 

По срокам развития ГЦ условно разделяют на ран
ний, который развивается через 4872 часа после по
следнего дня применения химиотерапевтических пре
паратов, и связывают с проведенным цитостатическим 
воздействием во время кондиционирования, и поздний, 
который развивается позднее первой недели и в боль
шей степени ассоциирован с вирусной инфекцией. 

К факторам риска развития ГЦ относятся старший 
возраст, миелоаблативный режим кондиционирования 
(МАК), неродственная аллоТГСК, персистенция цитоме
галовирусной (ЦМВ) инфекции и наличие острой реакции 
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«трансплантат против хозяина» (РТПХ) [4, 610]. Тромбо
цитопения и коагулопатия, несомненно, также являются 
факторами, способствующими развитию ГЦ [7]. 

Важным компонентом многих режимов предтранс
плантационного кондиционирования является ЦФ [11, 
12]. Впервые ГЦ после применения ЦФ был описан в 
1961 г. [13]. В ранних исследованиях частота развития 
цистита после использования ЦФ достигала 70% и зави
села от дозы препарата [14]. В качестве профилактиче
ского/терапевтического подхода использовался форси
рованный диурез, промывание мочевого пузыря через 
мочевой катетер.

В настоящее время известен патогенез ЦФассоции
рованного ГЦ. При метаболизме ЦФ образуется акро
леин, который выводится в неизменном виде с мочой и 
обладает сильным раздражающим действием. При дли
тельном контакте с эпителием мочевого пузыря акроле
ин индуцирует изъязвление, воспаление и отек. Исполь
зование препарата Месна (2меркаптоэтансульфоновая 
кислота), который в результате метаболизма необрати
мо связывается в почках с акролеином, образуя неток
сичные стабильные соединения, позволило существен
но уменьшить частоту развития ГЦ после ЦФ [15, 16]. 
2меркаптоэтансульфоновая кислота стала стандартом 
профилактики ГЦ после терапии ЦФ, не уменьшая его 
цитостатического действия. Однако в ряде исследова
ний назначение 2меркаптоэтансульфоновой кислоты 
или проведение форсированного диуреза показало оди
наковые результаты по предотвращению ГЦ [1]. Таким 
образом, сочетанное назначение 2меркаптоэтансуль
фоновой кислоты и форсированного диуреза позволило 
значительно уменьшить количество ГЦ, связанных с ис
пользованием ЦФ. В свою очередь, дополнительное или 
пролонгированное назначение 2меркаптоэтансульфо
новой кислоты является необоснованным, т.к. акролеин 
присутствует в мочевом пузыре не более 24 часов после 
последнего введения ЦФ. 

К факторам, провоцирующим развитие ранней фор
мы ГЦ, можно отнести воздействие таких химиотера
певтических препаратов, как ифосфамид (в процессе 
метаболизма образуется изофосфорамид мустард и 
акролеин), бусульфан, этопозид, темозоломид, а также 
облучение [17, 18].

Развитие ГЦ в поздние сроки констатируют через 1 
неделю и более после выполнения аллоТГСК. Как пра
вило, он ассоциируется с вирусной инфекцией (полиома
вирусы, аденовирусы и ЦМВ) [2, 1921]. 

Полиомавирусы представляют собой семейство без
оболочечных ДНКсодержащих вирусов. В соответствии 
с классификацией Международного комитета по таксо
номии вирусов (ICTV), BKвирусы и JCвирусы относятся 
к роду Betapolyomavirus и называются человеческий по
лиомавирус 1 и 2. Наиболее распространенным и под
робно изученным возбудителем ГЦ из семейства полио
мавирусов является BKвирус. 

BKвирус (название соответствует инициалам паци
ента) впервые был описан в 1971 г. у пациента после 
трансплантации почки [22]. К настоящему времени из
вестно, что более 90% населения являются серопози
тивными по BK [23]. Первичное заражение происходит 
респираторным путем, протекает бессимптомно или суб

клинически. В дальнейшем вирус переходит в латентное 
состояние, персистируя в уроэпителии [20]. При раз
витии иммунокомпрометированного состояния (СПИД, 
иммуносупрессивная терапия, в том числе монокло
нальными антителами, состояние после трансплантации 
органов и тканей), а также в ряде случаев у беремен
ных женщин и пожилых людей возможна реактивация  
BKвируса с развитием тяжелого ГЦ и нефропатии. По 
той же причине в случае трансплантации почки возмож
но отторжение трансплантата [2427]. 

Цитостатические препараты или облучение, вхо
дящие в состав предтрансплантационного кондици
онирования, повреждают уроэпителий, провоцируя 
реактивацию ВКвируса в период агранулоцитоза по
сле аллоТГСК. После восстановления показателей 
крови развивается клеточный иммунный ответ против  
ВКинфицированных уроэпителиальных клеток, что при
водит к обширному повреждению слизистой и кровоте
чению [28]. Многими исследователями было доказано, 
что использование интенсивных режимов кондициониро
вания, вследствие которых происходит более выражен
ное эндотелиальное и уроэпителиальное повреждение, 
ассоциируется с более высокой частотой BKвирусного 
ГЦ [3, 10, 29]. Основным методом детекции BKвирус
ного ГЦ является обнаружение ДНК ВКвируса в моче 
методом ПЦР. Выявление ДНК вируса при отсутствии 
клинических проявлений не обладает диагностической 
ценностью, поскольку пациенты после аллоТГСК без ГЦ 
могут бессимптомно выделять ДНК вируса с мочой [24, 
30]. В качестве меры профилактики возможно исполь
зование фторхинолонов, в частности ципрофлоксацина, 
которые блокируют ДНКгиразу (фермент ряда бакте
рий и вирусов, относящийся к группе топоизомераз и 
необходимый для репликации ДНК). Так, у пациентов, 
получавших длительную профилактику ципрофлоксаци
ном в посттрансплантационном периоде, достоверно 
реже развивался BKассоциированный ГЦ [31].

JCвирус (название соответствует инициалам паци
ента) – это нейротропный вирус, который вызывает 
прогрессирующую мультифокальную лейкоэнцефало
патию, наблюдаемую у иммунокомпрометированных 
пациентов [32]. Однако имеются клинические наблю
дения о JCвирусном поражении почек и цистите у па
циентов после аллоТГСК. Частота ГЦ после аллоТГСК 
составляет примерно 7%, что сопоставимо с частотой 
развития JCассоциированного ГЦ у здоровых людей и 
указывает на то, что иммунокомпрометированное со
стояние не увеличивает вероятность развития заболе
вания [33, 34].

Аденовирусы принадлежат к семейству ДНКсодер
жащих вирусов, лишенных липопротеиновой оболочки, 
как и полиомавирусы. Это семейство включает в себя 
5 родов. Чаще всего развитие ГЦ ассоциируют с аде
новирусом 11 типа [35, 36]. Аденовирусы относят к 
условно патогенным возбудителям, однако при разви
тии развернутой аденовирусной инфекции смертельный 
исход наблюдается более чем в половине случаев после 
аллоТГСК [37]. В качестве этиологического агента ГЦ 
эти вирусы встречаются реже, чем полиомавирусы, в 
частности BK. Так, по данным японских авторов, часто
та аденовирусассоциированного ГЦ составляет 716% 
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[36, 38]. При ГЦ возможна сочетанная инфекция, вы
званная как аденовирусами, так и полиомавирусами [38].

Цитомегаловирус (ЦМВ) – ДНКсодержащий вирус 
из подсемейства бетагерпесвирусов (Betaherpesvirinae) 
семейства герпесвирусов (Herpesviridae). Первое описа
ние ЦМВ датируется 1881 г., когда в почке мертворо
жденного ребенка с врожденным сифилисом были выяв
лены клетки, названные впоследствии «совиный глаз». В 
1956 г. М. Смит подробно описала вирус. Он относится 
к условно патогенным возбудителям, после первичного 
инфицирования способен к длительной персистенции в 
организме. Вирус обладает пантропностью и способен 
поражать практически любые органы и ткани. У имму
нокомпрометированных больных он способен вызывать 
серьезную инфекцию, имеющую различные клинические 
проявления и требующую проведения патогенетической 
терапии [39, 40]. Цистит, вызванный ЦМВ, описан у па
циентов после аллоТГСК, однако он встречается суще
ственно реже, чем цистит BKвирусной природы [4143]. 
При этом в случае персистенции ЦМВ в крови достовер
но повышается вероятность развития ГЦ любой другой 
этиологии [4, 43].

Для лечения ГЦ после аллоТГСК используют фор
сированный диурез, а при наличии анемии/тромбоци
топении проводят трансфузии компонентов крови. При 
вирусассоциированных циститах рекомендовано ис
пользование противовирусных препаратов (ацикловир, 
ганцикловир, фоскарнет, рибавирин, цидофовир) [7, 9, 
4345]. В нескольких работах указывается на эффек
тивность терапии ципрофлоксацином при BKвирусном 
цистите [31]. При ГЦ 34 степени тяжести возможна 
постановка проточнопромывной системы (трансуре
трально или с помощью цистостомы), описаны случаи 
успешной терапии с помощью инстилляций формали
ном, квасцами, нитратом серебра, простагландином Е2, 
фибриновым гелем и т.д. Также применяют гипербари
ческую оксигенацию, назначают эстрогены; проводят 
катетеризацию мочеточников, цистоскопию с удалением 
сгустков, в качестве терапии спасения используют се
лективную эмболизацию артерий мочевого пузыря [6, 8, 
4652]. В случае развития острой почечной недостаточ
ности необходимо проведение гемодиализа.

Таким образом, ГЦ является распространенным и 
полиэтиологичным заболеванием, встречающимся у па
циентов после аллоТГСК. Учитывая отсутствие отече
ственных литературных данных о ГЦ у больных после 
аллоТГСК, в нашем исследовании были проанализиро
ваны частота, степень тяжести, этиологические факто
ры ГЦ и определены возможные факторы риска разви
тия этого грозного осложнения. 

Материалы и методы

C ноября 2011 г. по февраль 2017 г. в отделении 
высокодозной химиотерапии гемобластозов и ТКМ 
ФГБУ НМИЦ гематологии МЗ РФ 267 пациентам с ге
мобластозами была выполнена аллоТГСК. У 39 (14,6%) 
из них отмечалось развитие ГЦ. Клиниколабораторная 
характеристика больных с ГЦ представлена в Таблице 1. 
У 32 (82,1%) был использован ЦФ как в режиме кон
диционирования, так и/или после аллоТГСК на +3/+4 

дни. Острая РТПХ во время клинических проявлений ГЦ 
зарегистрирована у 16 (41%) больных (из них 34 сте
пень у 50%). 

Диагноз ГЦ устанавливали на основании клинических 
проявлений: микро и макрогематурия с дизурическими 
расстройствами. Степень тяжести ГЦ оценивали в соот
ветствии с критериями M. Droller и соавт. (1982 г.) [5]. 
Каждому больному выполняли общий анализ мочи, по
сев мочи и исследование мочи методом ПЦР на наличие 
ДНК вирусов: BK, JC, ЦМВ, вирус герпеса человека 6 
типа (ВГЧ6), вирус простого герпеса 1 и 2 типа (ВПГ1 
и ВПГ2).

Бактериурию считали диагностически значимой при 
выделении одного микроорганизма из образцов мочи в 
количестве ≥103 КОЕ/мл. 

Статистический анализ данных проводили с исполь
зованием статистического пакета IBM SPSS v.23 (США). 
Для анализа таблиц сопряженности был использован 
точный критерий Фишера. Анализ влияния факторов 
проводили с использованием модели пропорциональных 
рисков Кокса.

Результаты и обсуждение

ГЦ развился у 39 (14,6%) из 267 больных с интер
валом от 1 до 139 дней после аллоТГСК (медиана – 39 
дней). При оценке степени тяжести цистита было полу

Таблица 1. Характеристика больных с ГЦ

Параметры Количество 
больных, 

n (%)
Пол Мужской 21 (53,8)

Женский 18 (46,2)
Диагноз ОМЛ 17

ОЛЛ 12

МДСМПЗ 5

ЛПЗ 3

АА 1

ХМЛ 1

Статус заболевания Ремиссия 27 (69,2)
Прогрессирование  
заболевания

12 (30,8)

Тип донора Родственный 11 (28,2)
Неродственный 28 (71,8)

Совместимость 
донора

HLAидентичный 23 (59)
Частично совместимый/ 
гаплоидентичный

16 (41)

Кондиционирование МАК 17 (43,6)
РКСИ 22 (56,4)

ЦФ В кондиционировании 15 (38,5)

АА – апластическая анемия; ГЦ – геморрагический цистит; 
ЛПЗ – лимфопролиферативное заболевание; МАК – миелоа
блативный режим кондиционирования; МДСМПЗ – миелодис
пластический синдром, миелопролиферативное заболевание; 
ОЛЛ – острый лимфобластный лейкоз; ОМЛ – острый миелоб
ластный лейкоз; РКСИ – режим кондиционирования сниженной 
интенсивности; ХМЛ – хронический миелобластный лейкоз;  
ЦФ – циклофосфамид.
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чено следующее распределение: I степень – 7 (17,9%) 
больных, II – 18 (46,2%), III – 10 (25,6%), IV – 4 (10,3%). 
Медиана длительности от дня постановки диагноза ГЦ 
до регресса клинической симптоматики составила 25 
дней (от 6 до 133 дней). 

ГЦ, ассоциированный с проведением химиотера
пии (ХТ), развившийся через 4872 ч после последнего 
введения ХТ, был диагностирован у 4 (10,2%) больных, 
что указывает на эффективность проводимых мер про
филактики (инфузионная терапия [3 л/м2/сут раство
ров], 2меркаптоэтансульфоновая кислота [из расчета  
1020% от дозы ЦФ]). При анализе данных больных с 
ГЦ, ассоциированным с ХТ, оказалось, что у одного па
циента из этой группы при посеве мочи были выделены 
бактерии (Staphylococcus	epidermidis	5×103 КОЕ/мл), а 
у другого пациента в моче была выявлена ДНК JCвиру
са. Специфической терапии в отношении этих возбуди
телей не проводилось, а положительная динамика была 
достигнута на фоне увеличения инфузионной нагрузки.

У 35 (89,8%) пациентов был диагностирован позд
ний ГЦ. Для определения этиологического фактора ГЦ у 
пациентов из этой группы проводили стандартные кли
николабораторные исследования. Характеристика вы
полненных исследований и полученных результатов у 35 
больных с ГЦ представлена в Таблице 2.

У 34 из 35 больных с поздним ГЦ было выполнено 
микробиологическое исследование мочи, из них у 9 
(26,4%) были выделены бактерии в диагностически зна
чимом количестве. Только у 4 (11,7%) больных не было 
сочетания бактерий с вирусами, и эти случаи ГЦ были 
отнесены к группе бактериальных. Медиана длительно
сти ГЦ бактериальной этиологии составила 11,5 дней 
(834 дней).

Исследование на наличие герпесвирусов было вы
полнено у 32 больных. У 19 (59,4%) пациентов была 
обнаружена ДНК этих вирусов в моче, но только у 11 
(34,4%) герпесвирусы были единственным этиологиче
ским фактором (ДНК ЦМВ определялась у 3 больных, 
ВГЧ6 – у 5 больных, ЦМВ + ВГЧ6 – у 3 больных). У 
4 пациентов определялось сочетание герпесвирусов и 
полиомавирусов (ВГЧ6 + BKвирус – 2 больных, ЦМВ 
+ BKвирус – 1 больной, ЦМВ + BKвирус + JCвирус – 
1 пациент). У одного пациента обнаружено сочетание 
герпесвирусов и бактерий (ВГЧ6 + Enterococcus	faecium 
5×105 КОЕ/мл), а у 3 пациентов наблюдалось сочетание 

герпесвирусов, полиомавирусов и бактерий: у одного 
больного были определены ЦМВ + ВГЧ1,2 + BKвирус + 
Proteus	mirabilis 104 КОЕ/мл; у другого – ВГЧ6 + BKви
рус + Enterococcus	 faecalis 103 КОЕ/мл; у третьего –  
ВГЧ6 + BKвирус + Enterococcus	faecium 103 КОЕ/мл.

Исследование на полиомавирусы проведено у 17 па
циентов, из них у 15 (88,2%) был получен положитель
ный результат. Изолированно полиомавирусы выявлены 
у 7 больных (BKвирус – 6, JCвирус – 1). Эти результа
ты указывают на существенную роль полиомавирусов в 
развитии позднего ГЦ и на необходимость проведения 
этого исследования всем больным с ГЦ. Сочетание поли
омавирусов с герпесвирусами описано ранее. У 1 боль
ного было выявлено сочетание BKвируса и E.	 faecium 
103 КОЕ/мл.

Таким образом, при выявлении ДНК герпесвирусов 
и/или полиомавирусов и отрицательном результате 
бактериологического исследования констатировали ГЦ 
вирусной	этиологии. Медиана длительности этого вида 
ГЦ составила 42 дня (6133дней). Полученные данные 
сопоставимы с результатами, представленными в других 
публикациях, где также преобладают поздние ГЦ вирус
ной этиологии [2, 1921].

В случае обнаружения в моче бактерий и герпесви
русов и/или полиомавирусов диагностировали ГЦ сме
шанной этиологии, который был выявлен у 5 пациентов. 
Сочетание всех трех этиологических агентов отмеча
лось у 3 больных. Медиана длительности ГЦ смешанной 
этиологии составила 31 день (1158 дней).

Стоит отметить, что при ГЦ бактериальной или сме
шанной этиологии чаще выявлялись грамположитель
ные бактерии рода Enterococcus spp.

У 4 пациентов не удалось установить этиологический 
фактор ГЦ, т.к. у них не было проведено исследование 
на полиомавирусы, а при микробиологическом исследо
вании и ПЦРдиагностике герпесвирусов были получены 
отрицательные результаты.

Для определения значимых факторов, влияющих на 
развитие ГЦ, был использован многофакторный анализ, в 
который были включены следующие показатели: исполь
зование ЦФ в высоких дозах, возраст больного, наличие 
острой РТПХ во время клинических проявлений ГЦ, тип 
донора, режим кондиционирования и выполнение ал
лоТГСК вне ремиссии заболевания. Было выявлено зна
чимое влияние на развитие ГЦ такого фактора, как «ал
лоТГСК от неродственного частично совместимого или 
гаплоидентичного донора» (p=0,002) (Рисунок 1).

Это явилось ожидаемым, поскольку при таком виде 
аллоТГСК используется более интенсивная иммуносу
прессивная терапия. Вероятность развития ГЦ при этих 
видах трансплантации была установлена во многих ис
следованиях и связана с более длительной и глубокой 
иммуносупрессией [7, 9]. Следует отметить, что у 82,1% 
пациентов с ГЦ был использован ЦФ либо в режиме кон
диционирования, либо и/или после аллоТГСК на +3/+4 
дни, однако при многофакторном анализе влияние ЦФ 
не подтвердилось. В ряде статей, посвященных ГЦ, ав
торы указывают на наличие взаимосвязи между разви
тием ГЦ и наличием ЦФ в режимах кондиционирования, 
используемого в большей степени при МАК [7, 53].

Для лечения ГЦ использовались стандартные под

Таблица 2. Результаты микробиологических и вирусологических 
исследований мочи

Микроорганизмы Количество  
положительных результатов 

n/N (%)

Бактерии
Изолированно
В сочетании

9/34 (26,4%)
4/34 (11,7%)
5/34 (17,7%)

Герпесвирусы
Изолированно
В сочетании

19/32 (59,4%)
11/32 (34,4%)

8/32 (25%)

Полиомавирусы 
Изолированно 
В сочетании

15/17 (88,2%)
7/17 (41,2%)
8/17 (47%)
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ходы: форсированный диурез, спазмолитические и 
обезболивающие препараты, трансфузии компонентов 
крови, антибактериальные и противовирусные препа
раты. У 30 (85,7%) пациентов из группы позднего ГЦ 
потребовалось назначение антимикробных и противови
русных лекарственных средств (антибактериальных – 2, 
противовирусных [чаще ганцикловир в дозе 10 мг/кг/
сут] – 26, антибактериальных + противовирусных – 2; 
всем пациентам проводилось внутривенное введение 
препаратов иммуноглобулинов). Только 4 пациентам с 
ГЦ не назначались противовирусные средства, а поло
жительная динамика была отмечена на фоне инфузион
ной терапии и деэскалации иммуносупрессивных препа
ратов [3]. При обнаружении BKвирусной природы ГЦ 
всем пациентам назначался ципрофлоксацин [31]. 

ГЦ был успешно излечен у 33 пациентов, и 6 пациен
тов погибли без клинического разрешения ГЦ: 4 из них 
на фоне резистентного течения острой РТПХ, глубокого 
иммунодефицита и тяжелых инфекционных осложнений; 
2 – в результате прогрессирования основного заболева
ния. На момент проведения анализа (октябрь 2017 г.) 
были живы 26 пациентов. Характеристика причин смер
ти больных с ГЦ разной степени тяжести представлена 
в Таблице 3.

Трем больным с ГЦ IV степени тяжести и одному 
больному с ГЦ III степени тяжести потребовалась уста
новка проточнопромывной системы. Длительность 

функционирования данной системы варьировала от не
скольких дней до 2х месяцев. Одному больному из этой 
группы была выполнена цистостомия и оперативное 
удаление сгустков. Временный положительный эффект у 
этого больного был достигнут на фоне внутрипузырного 
введения двойных солей, кристаллогидратов сульфатов 
трех и одновалентных металлов (квасцов). 

Заключение

Выполненный нами анализ позволяет заключить, что 
ГЦ является частым осложнением (14,6%), развиваю
щимся после аллоТГСК. Ранний ГЦ, ассоциированный 
с цитостатическим воздействием, был диагностирован 
только у 4 из 39 больных в течение 1 недели после по
следнего дня кондиционирования. Невысокая частота 
развития раннего ГЦ связана с обязательными мерами 
профилактики, такими как объемная инфузионная тера
пия и профилактическое введение 2меркаптоэтансуль
фоновой кислоты. 

Поздний ГЦ составил основную долю случаев 
(35/39), вирусная этиология была определена у 22 
больных из этой группы; особенно стоит отметить не
обходимость исследования на полиомавирусы. Наличие 
только бактерий в исследуемых образцах мочи было 
определено у 4 пациентов, и у 5 пациентов был установ
лен ГЦ смешанной этиологии. 

Медиана длительности от дня диагностики ГЦ до ре
гресса клинической симптоматики составила 25 дней (от 
6 до 133 дней). К факторам риска было отнесено выпол
нение аллоТГСК от неродственного частично совмести
мого или гаплоидентичного донора (р=0,002). 

Назначение антимикробных и противовирусных пре
паратов потребовалось 30 (85,7%) пациентам из группы 
позднего ГЦ. Всем больным проводилось внутривенное 
введение иммуноглобулинов.

Таким образом, ГЦ является частым и серьезным ос
ложнением, которое требует тщательной диагностики, 
прецизионной и длительной терапии в зависимости от 
выявленного инфекционного агента, а также массивной 
сопроводительной терапии.

Рисунок 1. Анализ факторов риска развития ГЦ

Таблица 3. Причины смерти больных с ГЦ различной степени 
тяжести

Степень тяжести ГЦ 
(всего пациентов)

Причина смерти Количество 
умерших 
пациентов

I (n=7) Рецидив/прогрессирование 
заболевания

1

II (n=18) Рецидив/прогрессирование 
заболевания

5

Острая РТПХ 2

Инфекция на поздних сроках 1

III (n=10) Рецидив/прогрессирование 
заболевания

1

Острая РТПХ 1

IV (n=4) Острая РТПХ 1

Инфекция на ранних сроках 1
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