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Общая выживаемость среди 
педиатрических онкологиче-

ских больных, едва достигавшая 
уровня 15–20% в  начале 1970-х, 
к  середине 1990-х  гг. превыси-
ла 70-процентный рубеж, а в на-
стоящее время колеблется в пре-
делах 75–80% [1]. Но если исполь-
зование ХТ в стандартных дозах 
привело к значительному улучше-
нию результатов лечения в  дет-
ской онкологии в целом, то у боль-
ных с метастатическими опухоля-
ми и неходжкинскими лимфома-
ми прогноз заболевания оставал-
ся весьма пессимистическим до 
начала 1980-х гг. Тогда использо-
вание интенсивных комбиниро-
ванных режимов химиотерапии 
в дозах, превышавших стандарт-
ные на порядок, произвело рево-
люцию в лечении лимфомы Бер-
китта и  беркиттоподобных лим-
фом. Показатели безрецидив-
ной выживаемости выросли с 15 
до 92% [2]. Что касается боль-
ных с  IV стадией нейробласто-
мы, саркомы Юинга, рабдомио-
саркомы и больных с рецидивны-
ми или резистентными опухоля-
ми, высокодозная химиотерапия 
(ВХТ) не способствовала улучше-
нию отдаленного прогноза. Тео-
ретической базой для дальнейшей 

интенсификации ХТ в этой груп-
пе больных послужили работы E. 
Frei и соавт. (1979), которые уста-
новили существование феномена 
«доза – эффект» в опытах in vitro 
на культурах опухолевых клеток 
человека [3]. Клиническое значе-
ние феномена «доза  – эффект», 
как для монорежимов ВХТ, так 
и  для комбинации препаратов, 
было показано в  исследованиях 
II фазы. Результаты исследований 
явно свидетельствовали в пользу 
применения высоких доз препа-
ратов, в первую очередь алкили-
рующих агентов, для достижения 
ремиссии у больных с опухолями 
из групп высокого риска. Однако, 
несмотря на высокий процент по-
ложительных ответов, длительная 
выживаемость оставалась край-
не низкой при высокой токсич-
ности терапии. Именно токсич-
ность, а  конкретно способность 
режимов ВХТ вызывать длитель-
ную, порой необратимую апла-
зию костного мозга, являлась пре-
градой на пути дальнейшей эска-
лации доз и интенсификации ле-
чения. Инструментом, позволив-
шим преодолеть это препятствие 
и  интенсифицировать ХТ в  не-
сколько раз, стала аутотрансплан-
тация  гематопоэтических ство-

ловых клеток (ГСК). Первые ис-
следования II фазы применения 
мелфалана с последующей транс-
плантацией ГСК у больных с ней-
робластомой и  саркомой Юинга 
(1970–80-е гг.) дали обнадежива-
ющие результаты. В дальнейшем 
исследовании II фазы были полу-
чены 55 и 81% положительных от-
ветов у  больных с  нейробласто-
мой IV стадии и  рефрактерной 
к  обычной ХТ саркомой Юинга 
соответственно [4]. 
В  1970-е единственным, а  в 
 1980-е  гг. основным источником 
аутологичных ГСК являлся кост-
ный мозг (КМ) больного. Одна-
ко постепенно ситуация стала ме-
няться, и к началу 1990-х гг. спе-
циалисты все большего числа цен-
тров трансплантации стали отда-
вать предпочтение клеткам, полу-
чаемым из стволовых клеток пери-
ферической крови (ПСК) (рис. 1) 
[5]. Периферическая кровь как ис-
точник стволовых клеток имеет 
ряд преимуществ перед костным 
мозгом. Во-первых, забор ПСК 
осуществляется без проведения 
общей анестезии, вне оперблока. 
Во-вторых, методика забора ПСК 
применима для больных, у кото-
рых в силу тех или иных причин 
эксфузия костного мозга невы-
полнима (опухоли таза, облуче-
ние таза). В-третьих, забор ПСК 
можно повторять многократно, 
после каждого курса стандартной 
ХТ, и  получать практически не-
ограниченное количество ГСК, по-
зволяющее осуществить несколь-
ко последовательных курсов ВХТ 
с последующей аутотранспланта-
цией. В-четвертых, применение 
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ПСК для аутотрансплантации по-
зволяет достоверно ускорить вос-
становление  гемопоэза по  срав-
нению с использованием костно-
го мозга, уменьшить риск инфек-
ционных осложнений и сократить 
срок пребывания больного в ста-
ционаре. В-пятых, в большинстве 
случаев контаминация материала 
опухолевыми клетками ниже при 
использовании ПСК [6].
Предположение, что клетки, со-
храняющие способность к  са-
мообновлению, дифференци-
ровке и  делению, циркулиру-
ют в периферической крови в со-
ставе фракции лимфоцитов, 
было впервые высказано рус-
ским ученым А.А.  Максимовым 
в 1909 г. на лекции в Берлине [7]. 
В 1962 г. J. Goodman и G. Hodson 
впервые ввели термин «стволовые 
клетки периферической крови». 
В это же время в опытах in vitro 
и экспериментально на животных 
было показано, что в крови цир-
кулируют как истинные стволо-
вые, так и полипотентные клетки, 
способные восстанавливать гемо-
поэз у летально облученных жи-
вотных [8]. 
Содержание СК в крови у здоро-
вых индивидов в норме чрезвы-
чайно низкое и составляет при-
близительно 0,1 клетки на 1 мкл, 
тогда как в костном мозге содер-
жание стволовых клеток в  100 
раз выше [9]. В  подобных об-
стоятельствах периферическая 
кровь не  может служить адек-
ватным источником стволовых 
клеток. При некоторых физио-
логических и патологических со-
стояниях количество циркули-
рующих СК резко увеличивает-
ся. Впервые в 1976 г. С. Richman 
и  соавт. отметили: фаза выхода 
из  цитопении, индуцированной 
циклофосфаном, сопровожда-
ется 10–50-кратным увеличени-
ем количества циркулирующих 
СК [10]. Однако далеко не всегда 
фаза выхода после ХТ протекает 
«безоблачно». Часто она сопро-
вождается инфекционным синд-
ромом, что в свою очередь замед-
ляет восстановление  гемопоэза 
и ухудшает качество сбора ПСК. 
При этом даже повышение уров-
ня циркулирующих в крови ГСК 
в 10–30 раз (в самых благоприят-

ных случаях) может быть недо-
статочным для получения адек-
ватного материала. 
С  появлением колониестимули-
рующих факторов (КСФ) мето-
дика мобилизации видоизменя-
ется. Публикуются работы, в ко-
торых мобилизация при помощи 
КСФ самостоятельно или последо-
вательно с ХТ позволяет добиться 
увеличения количества циркули-
рующих СК до 370 раз (!) от исхо-
дного уровня и достоверно улуч-
шить качество собираемого мате-
риала [9, 11]. К середине  1990-х гг. 
назначение КСФ становится обя-
зательной процедурой перед про-

ведением лейкафереза (ЛФ). 
Среди довольно широкой  гаммы 
цитокинов,  представленной 
на фармацевтическом рынке, в мо-
билизационных режимах приме-
няются в основном гранулоцитар-
ные колониестимулирующие фак-
торы. В  настоящее время в  Рос-
сии зарегистрированы два ори-
гинальных  препарата Г-КСФ: 
Граноцит® компании «Шугаи 
Санофи-Авентис» (производство 
«Санофи Винтроп Индустрия», 
Франция); Нейпоген® компании 
«Ф. Хоффманн – Ля Рош». Отме-

тим: Нейпоген® является рекомби-
нантным негликозилированным 
человеческим (рч) Г-КСФ (филгра-
стим), а  Граноцит® представляет 
собой рекомбинантный гликози-
лированный человеческий Г-КСФ 
(ленограстим). 
Очистка и молекулярное клони-
рование Г-КСФ были проведены 
в  середине 1980-х  гг., а  первый 
рекомбинантный негликозили-
рованный человеческий Г-КСФ – 
филграстим  – был разрешен 
в США в 1991 г. для клиническо-
го применения у онкологических 
больных, получивших химиоте-
рапию. Филграстим вырабатыва-

ется E. coli, состоит из 173 амино-
кислот, в  отличие от  природной 
молекулы Г-КСФ, которая под-
вергается О-гликозилированию 
в положении ТR-133, не содержит 
углеводного остатка. В  осталь-
ном – по аминокислотной после-
довательности и конформацион-
ной структуре – он практически 
идентичен природному Г-КСФ. 
ленограстим (Граноцит®)  – вы-
сокоочищенный рекомбинант-
ный протеин, состоящий из 174 
аминокислот и гликозилирован-
ный в участке TR-133, – был за-

Рис. 1. Источники гематопоэтических стволовых клеток для аутологичной 
трансплантации (КМ – костный мозг, ПСК – периферические стволовые клетки)
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регистрирован в  Европе и  Япо-
нии в  1993  г.  Он продуцирует-
ся клетками яичника китайско-
го хомячка, что позволило вне-
дрить в структуру молекулы угле-
водные цепи, идентичные та-
ковым у  молекулы природного 
Г-КСФ. Таким образом, леногра-
стим (Граноцит®) в большей сте-
пени, чем филграстим, иденти-
чен природному Г-КСФ, однако 
клиническое значение этой моди-
фикации еще не установлено. Не-
смотря на  доказательства того, 
что  гликозилирование несуще-
ственно для биологической ак-
тивности рчГ-КСФ [12], углевод-
ный остаток действительно при-
дает молекуле Г-КСФ большую 
стабильность, защищая цистеин-
17-сульфгидрильную группу [13, 
14]. 
Исследования in vitro многократ-
но продемонстрировали более 
высокую активность ленограсти-
ма (более чем на  25% выше, чем 
у филграстима) [13, 15]. Согласно 
международным стандартам спе-
цифическая активность филгра-
стима оценивается как 100 000  МЕ/
мкг против 127 760 МЕ/мкг у лено-
грастима. Считается, что такая раз-
ница является результатом более 
низкой химической стабильности 
филграстима, которая приводила 
к снижению периода его полужиз-
ни в культуральной среде, и более 
высокой рН-устойчивостью  гли-
козилированной молекулы лено-
грастима [15]. 
Все сравнительные исследования, 
проведенные у человека, были по-
священы мобилизации стволо-
вых клеток, однако их результаты 
не  позволяли прийти к  единому 
заключению. M. Hoglund и соавт. 
установили, что в  группе здоро-
вых добровольцев при назначе-
нии ленограстима количество 
CД34+ клеток и гранулоцитарно-
макрофагальных колониеобра-
зующих единиц в  перифериче-
ской крови было на 25–30% боль-
ше, чем в  группе с  филграсти-
мом [16]. При назначении лено-
грастима и  филграстима в  дозе 
10 мкг/кг в  крови здоровых до-
бровольцев, получавших леногра-
стим, пик содержания СД34+ кле-
ток на  6-й день стимуляции со-
ставил 104 +/- 38 СД34+/мкл про-

тив 82 +/- 35 СД34+/мкл в группе 
с филграстимом (р < 0,0001). Ре-
троспективный анализ результа-
тов исследования 101 здорово-
го донора, получавших леногра-
стим (n = 51) и филграстим (n = 
50), проведенный  группой ита-
льянских исследователей, не пока-
зал достоверного различия в эф-
фективности мобилизации СД34+ 
между двумя группами. Не была 
отмечена разница в частоте воз-
никновения таких побочных эф-
фектов, как костные,  головные 
боли, тошнота, лихорадка и уме-
ренная спленомегалия (более 2 
см) [17]. Кроме того, M. Watts 
и  соавт. сравнили плазменные 
концентрации Г-КСФ в  1-й день 
назначения и  обнаружили, что 
уровни филграстима были досто-
верно выше, чем ленограстима 
[18]. Эти данные снова указывают 
на то, что снижение стабильности, 
которое сопровождается умень-
шением эффекта филграстима in 
vitro, не  отмечается in vivo. Од-
нако сопоставление плазменных 
концентраций не  всегда являет-
ся хорошим показателем эффек-
тивности, поскольку концентра-
ции препарата в  плазме не  всег-
да коррелируют с уровнем связы-
вания его с рецепторами. Вот по-
чему авторы исследования пред-
полагают: более высокая актив-
ность Г-КСФ может достигаться 
другими механизмами, включая 
лиганд-рецепторное взаимодей-
ствие. В ряде исследований изуча-
ли мобилизацию стволовых кле-
ток у больных, получавших хими-
отерапию, однако найти разницу 
между двумя препаратами не уда-
валось [19, 20]. Таким образом, не-
смотря на то что ситуация in vitro 
вполне ясна, есть основания со-
мневаться в  существовании раз-
ницы в активности ленограстима 
и филграстима in vivo. При этом 
необходимо учитывать: чтобы до-
биться идентичных результатов 
при одинаковой продолжитель-
ности терапии обоими препара-
тами, филграстима потребова-
лось почти в  три раза больше, 
чем ленограстима [41, 16]. 
Стандартно рекомендованы дозы 
Г-КСФ от 5 до 10 мкг/кг (250–500 
мкг/м2). Однако в  клинической 
практике дозы могут широко ва-

рьировать  – от  50 мкг/м2 до 30 
мкг/кг (более 1000 мкг/м2) и даже 
более 70 мкг/кг/д [21, 22]. Сверх-
малые дозы (50 мкг/м2) эффек-
тивны только для предваритель-
но не  леченных больных [23]. 
У  остальных пациентов, прежде 
всего у детей, эффективны стан-
дартные дозы. В  рандомизиро-
ванных исследованиях при срав-
нении доз 5 и  7, 5 и  10 мкг/кг 
Г-КСФ не обнаружено достовер-
ной разницы ни  в уровне ПСК 
в сепарате, ни в скорости восста-
новления гемопоэза после транс-
плантации полученного мате-
риала [24]. Следует отметить, 
что в аналогичных исследовани-
ях у  взрослых больных найде-
на прямая зависимость содержа-
ния СК в периферической крови 
от дозы гемопоэтических факто-
ров роста (ГФР) [25, 26]. Коли-
чество публикаций, сравниваю-
щих мобилизационную эффек-
тивность этих двух форм Г-КСФ, 
ограничено, однако в  существу-
ющих на сегодняшний день ран-
домизированных исследованиях, 
проведенных как на больных, так 
и на здоровых донорах, достовер-
ных различий выявлено не было 
[18, 19, 27, 28]. 
Проблема оценки качества со-
бранного материала, с точки зре-
ния обеспечения быстрого и дли-
тельного восстановления гемопо-
эза, является одной из основных 
в  онкогематологии. Культураль-
ные исследования ГМ-КОЕ утра-
тили свою актуальность, посколь-
ку их невозможно стандартизи-
ровать, а  результаты, получен-
ные в разных лабораториях, ши-
роко варьируют. Кроме того, учи-
тывая 10–14-дневную длитель-
ность культивирования Г-КСФ, 
в этих исследованиях определяют-
ся только поли- и мультипотент-
ные клетки. Измерение содержа-
ния в материале клеток, несущих 
на  своей поверхности СД34+ ре-
цептор, на поточном флоуцитоме-
тре – самый быстрый и достовер-
ный на  сегодняшний день метод 
определения количества собира-
емых гематопоэтических стволо-
вых клеток и предсказания пост-
трансплантационной кинетики 
восстановления. Большинство ис-
следователей считают, что мини-
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мальная для успешного проведе-
ния аутотрансплантации доза ГСК 
находится в пределах 2,0–2,5 х 106 
СД34+/кг в  трансплантируемом 
материале, а  оптимальная, обе-
спечивающая быстрое восстанов-
ление не только лейкоцитов, но и 
тромбоцитов, превышает 5,0 х 106 
СД34+/кг [26, 29].
Одним из основных был и остает-
ся вопрос, в какой момент следу-
ет начинать лейкаферез. Эта про-
блема актуальна, поскольку ин-
тервалы между началом циркуля-
ции ПСК, их максимумом и воз-
вращением к  базовому уровню 
после мобилизационного режи-
ма чрезвычайно коротки и вари-
абельны. В  течение нескольких 
дней циркулирующая в крови по-
пуляция меняется. Вначале пре-
обладают стволовые и  полипо-
тентные клетки, которые в даль-
нейшем замещаются унипотент-
ными и  зрелыми клетками, не-
пригодными для долговремен-
ной репопуляции. После того, как 
была показана корреляция между 
количеством СД34+ клеток, цир-
кулирующих в  периферической 
крови, и количеством СД34+ кле-
ток в  продукте ЛФ, мониторинг 
этих клеток становится наиболее 
информативным тестом для опре-
деления момента начала сеансов 
ЛФ [29, 30]. Пороговым считается 
уровень СД34+ клеток в перифе-
рической крови > 1% от всех мо-
ноядерных клеток или абсолют-
ный уровень ≥ 10 х 106/л СД34+ 
клеток [31, 32]. В  случаях когда 
уровень СД34+ в крови не может 
быть определен в  силу различ-
ных причин, можно использо-
вать такие традиционные пара-
метры, как количество лейкоци-
тов, тромбоцитов и  моноцитов 
крови. Относительный моноци-
тоз после ХТ-индуцированной 
цитопении на  фоне лейкоцито-
за > 1,0 х 109/л и быстрого повы-
шения количества тромбоцитов 
указывает на  период интенсив-
ной циркуляции ПСК [33, 34]. J. 
Fernandez и соавт. (1993) отмеча-
ют, что максимальное количество 
СД34+ клеток в группе из 18 детей 
с  различными злокачественны-
ми опухолями было собрано при 
уровне лейкоцитов перифериче-
ской крови > 2 х 109/л, тромбоци-

тов > 100 х 109/л и быстром нарас-
тании абсолютного и относитель-
ного моноцитоза крови у  боль-
ных [35]. В  исследовании, в  ко-
тором участвовали 225 взрослых 
больных миеломой (у 40% из них 
ХТ продолжалась более 12 мес.), 
хорошие сборы СД34+ клеток по-
лучены при восстановлении лей-
коцитов > 0,5 х 109/л и  тромбо-
цитов > 50 х 109/л [29]. На осно-
вании успешного сбора ПСК у 38 
детей Y. Takaue предлагает начи-
нать ЛФ при быстром нарастании 
лейкоцитов > 1,5 х 109/л, тромбо-
цитов > 150 х 109/л и моноцитов 
> 10% [33]. В  другом педиатри-
ческом исследовании на 16 боль-
ных ЛФ предлагается начинать 
при подъеме лейкоцитов > 1,0 х 
109/л на фоне обязательного ста-
бильного восстановления тром-
боцитов > 70 х 109/л [36]. Многие, 
но не все исследователи отмеча-
ют четкую корреляцию между ко-
личеством тромбоцитов и СД34+ 
клеток в  периферической крови 
[29, 33, 34]. 
Использование КСФ в период вос-
становления гемопоэза у больных 
после химиотерапии несколько 
модифицировало критерии для 
начала сбора ПСК. Длительность 
лейкопении на фоне применения 
КСФ короче, а число ядерных кле-
ток в периферической крови боль-
ше. Однако в формуле крови пре-
обладают клетки  гранулоцитар-
ного ростка различной степени 
зрелости, что отражает лишь ча-
стичное восстановление функ-
ций костного мозга. Таким обра-
зом, если для мобилизации ПСК 
используется ХТ с последующим 
применением одного из  КСФ, 
то критериями для начала ЛФ 
должны служить восстановление 
по меньшей мере двух гемопоэти-
ческих ростков, а не одного мие-
лоидного. Хотя не было проведено 
рандомизированных сравнитель-
ных исследований, большинство 
авторов признают комбинацию 
«ХТ + Г-КСФ» более эффектив-
ной, чем раздельное назначени-
ем ХТ и/или Г-КСФ [37]. По дан-
ным специалистов Европей-
ской школы онкологов, назначе-
ние  гранулоцитарного колоние-
стимулирующего фактора в соче-
тании с  химиотерапией вызыва-

ет в 10 раз больший прирост цир-
кулирующих СК, чем назначение 
одного Г-КСФ [38]. По данным Ев-
ропейской группы по трансплан-
тации крови и  костного мозга 
(EBMT), 83% сеансов сепарации 
ПСК проводятся после комби-
нированной мобилизации ХТ + 
Г-КСФ. Химиотерапия, как указа-
но выше, может быть различной 
по длительности, сочетанию пре-
паратов и  способов их введения 
и во всех случаях должна быть эф-
фективна в  отношении опухоли. 
Традиционно Г-КСФ назначается 
на следующий день после оконча-
ния ХТ. Однако назначение цито-
кинов на Д + 3 и даже на Д + 6 при 
определенных условиях не  отра-
жается негативно на результатах 
сбора, зато снижает стоимость ле-
чения [39]. 
В  педиатрической практике вы-
деление ПСК проводят на непре-
рывнопоточных сепараторах типа 
Baxter CS3000plus, COBE Spectra 
или Frezenius; реже  – на  сепа-
раторах с  прерывистым пото-
ком Haemonetics. Во всех прибо-
рах использован принцип раз-
деления клеток по  градиенту 
плотности при центрифугиро-
вании (гемопоэтические клетки-
предшественники находятся 
в  слое плотностью 1050–1066). 
Хотя серьезные рандомизирован-
ные исследования отсутствуют, 
а анализ литературных публика-
ций затруднен в связи с неодно-
родностью  групп и  различиями 
в критериях оценки, складывает-
ся впечатление, что технические 
отличия сепараторов не сказыва-
ются на количестве и качестве со-
бранных ПСК. Однако есть один 
важный параметр, которым отли-
чаются сепараторы, – экстракор-
поральный объем. Он варьирует 
от 165 мл у COBE Spectra до 328 мл 
у Baxter CS3000plus. Дело в том, что 
при работе сепаратора определен-
ная часть крови донора находит-
ся в контуре аппарата, уменьшая 
таким образом ОЦК, что у детей 
с малой массой тела (менее 20 кг) 
существенно затрудняет прове-
дение сеанса и может приводить 
к гиповолемии, гипотензии и уве-
личивать риск цитратной инток-
сикации. 
С 1997 по 2009 г. в НИИ детской 
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онкологии и гематологии РОНЦ 
им. Н.Н. Блохина РАМН прове-
дено 580 сеансов сепарации ПСК 
у  детей с  солидными опухоля-
ми и гемобластозами после про-
граммной химиотерапии (у  86% 
пациентов) на фоне стимуляции 
кроветворения Г-КСФ. В 452 слу-
чаях использовался филграстим 
и  в 128 случаях ленограстим1. 
Стимуляция крове творения 
Г-КСФ была начата отсрочено, 
в среднем на 14-й (10–26-й) день 
от начала ХТ в фазе выхода паци-
ентов из аплазии кроветворения, 
как это было описано ранее [21]. 
Средняя доза Г-КСФ составила 
5,3 (3,8–13) мкг/кг. Средний вес 
больных – 28 кг (10–62), средний 
возраст – 9,1 (1,1–28) лет. Прове-
дено 52 сеанса сепарации у детей 
с весом менее 15 кг. Большинство 
больных было интенсивно пред-
лечено и на момент первого сеан-
са сепарации получило 5 (1–19) 
курсов химиотерапии. Сеансы 
ЛФ проводились на сепараторах 
Baxter CS3000plus и COBE Spectra 
через двухпросветный подклю-
чичный катетер в  96% случаев. 
Только у  4% больных (старше-
го возраста) нами использовался 
периферический доступ. Сред-
ний объем обработанной крови 
148 (38–300) мл/кг. Среднее со-
держание ядерных клеток в сепа-
рате, полученном за 1 сеанс, – 1,7 
(0,6–24,8) х 108/кг и  СД34+  – 3,2 
(0,005–32,1) x 106/кг. При сравне-
нии  групп пациентов, получав-
ших филграстим и ленограстим, 
не  выявлено достоверной раз-
ницы в  содержании СД34+ кле-
ток в сепарате, в количестве сбо-
ров, необходимых для получе-
ния дозы СД34+ клеток 2,0–2,5 х 
106/кг, а также в частоте и выра-
женности побочных эффектов. 
Количество СД34+ клеток, со-
бранных за 1 сеанс, составило 3,0 
(0,005–28,7) х 106/кг и 3,3 (0,02–
32,1) х 106/кг в  группе филгра-

стима и  ленограстима соответ-
ственно (р = 0,89). Средняя су-
точная доза препарата составила 
5,2 (3,8–10,4) и 6 (5,1–13) мкг/кг 
для филграстима и ленограстима 
соответственно (р = 0,11). Таким 
образом, по результатам анали-
за большой  группы педиатри-
ческих больных можно сделать 
вывод о сравнимой эффективно-
сти филграстима и  ленограсти-
ма, применяемых для мобилиза-
ции гемопоэтических стволовых 
клеток.
 В нескольких международных ис-
следованиях оценивалась способ-
ность ленограстима и филграсти-
ма увеличивать число гемопоэти-
ческих стволовых клеток в  цир-
кулирующей крови. С использо-
ванием подхода идентификации 
дозы (которая обеспечивала бы 
одинаковое число циркулирую-
щих CD34+ клеток) было проведе-
но исследование у 127 пациентов 
с  лимфомой или миеломной бо-
лезнью. Чтобы в ходе цитафере-
за получить полноценный транс-
плантат, необходимо иметь 2,0 x 
106 CD34+ клеток / кг. Это коли-
чество клеток обеспечивает доза 
Граноцита 263 мкг в сутки – один 
флакон или в среднем 3,5 мкг/кг/
сутки. Для достижения того же 
результата при одинаковой тера-
пии потребовалась доза филгра-
стима 10 мкг/кг/сутки, то есть 
почти в полтора раза больше, чем 
Граноцита [40, 41].
При использовании метода вве-
дения одинаковой дозы двух пре-
паратов двум  группам больных 
и  измерения числа циркулиру-
ющих CD34+ клеток вводились 
равные дозы двух препаратов (10 
мкг/кг, поскольку изучалась мо-
билизация клеток без химиотера-
пии), при этом при помощи Гра-
ноцита получали на  25% боль-
ше CD34+ клеток, чем при вве-
дении филграстима [16, 42]. Это 
особенно важно, если планиру-

ется цитаферез у больных, кото-
рым будет впоследствии прове-
дена трансплантация стволовых 
клеток. Действительно, в  про-
цессе приготовления клеток для 
трансплантации большое значе-
ние имеет число сеансов цитафе-
реза, учитывая стоимость каждо-
го сеанса, не говоря уже о неудоб-
стве, доставляемом пациенту.
Проанализировав данные лите-
ратуры и  результаты собствен-
ных исследований, в заключение 
следует отметить: применение 
Г-КСФ существенно улучшило 
результаты мобилизации и сбо-
ров гемопоэтических стволовых 
клеток для последующей ауто-
логичной и  аллогенной транс-
плантации во всех  группах он-
кологических больных и  у здо-
ровых доноров. Несмотря на  то 
что  изучение различий эффек-
тивности  гликозилированных 
и  негликозилированных Г-КСФ 
продолжается, каждый из  них 
имеет свои преимущества в кли-
нической педиатрической прак-
тике. К преимуществам филгра-
стима следует отнести его жид-
кую форму и  возможность ва-
рьировать суточную дозу пре-
парата у  детей с  малым весом 
при условии разделения флакона 
в  асептических условиях аптеч-
ной больничной сети по назначе-
нию врача. 
Отрицательной стороной являет-
ся нестабильность филграстима 
в растворе в концентрации менее 
5 мкг/мл и необходимость добав-
лять альбумин для повышения его 
стабильности. Преимуществом 
ленограстима (Граноцит®) явля-
ется его стабильность в растворе 
в любой концентрации, что по-
зволяет вводить его внутривен-
но капельно без дополнительных 
сестринских манипуляций с  го-
товым раствором. Это особен-
но важно у больных в посттран-
сплантационном периоде, когда 

1   В России Граноцит (ленограстим) зарегистрирован для применения у взрослых:
   •  для сокращения периода нейтропении и связанных с ней осложнений у больных с немиелопролиферативными ново-

образованиями, которым проводилась миелосупрессивная химиотерапия с последующей трансплантацией костного 
мозга и находящихся в группе повышенного риска развития продолжительной выраженной нейтропении;

    •  для уменьшения продолжительности выраженной нейтропении и связанных с ней осложнений после стандартной 
миелосупрессивной химиотерапии;

   •  для мобилизации периферических клеток – предшественников гемопоэза в периферической крови.
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