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АННОТАЦИЯ 

Обоснование. Ограниченная селективность противоопухолевых агентов 

обуславливает развитие токсичности вследствие проведения 

химиотерапевтического, радиологического и других типов лечения 

злокачественных новообразований (ЗНО). Проявлением гематологической 

токсичности у пациентов с различными типами ЗНО является изменение 

структуры костного мозга (КМ) с увеличением доли жирового компонента на 

фоне активации воспалительного каскада с повышением активности 

провоспалительных цитокинов ИЛ-2, ИЛ-6 и TNF и других. 
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Продемонстрированная у данного пациента неинвазивная количественная 

оценка состава КМ на основе МРТ позволяет перейти на новый уровень 

верификации фундаментальных основ гематологической токсичности.  

Описание клинического случая. На клиническом примере пациента 12 лет, 

получившего курс реабилитационного лечения после завершения ПОТ по 

поводу лечения плевропульмональной бластомы правого легкого 

обсуждаются результаты оценки содержания жирового костного мозга. 

Количественное МРТ измерение выявило неравномерный жировой 

компартмент в костях скелета с максимальными значениями в зоне 

локализации опухоли и проведения лучевой терапии: в теле Th4 - 57%, в теле 

Th5 -76%, в теле Th6 – 75%, в теле Th7 – 70%.   

Заключение. Использование количественной оценки костного мозга у детей 

позволит разработать персонифицированные подходы к проведению лучевой 

терапии, осуществлять мониторирование процессов реконституции КМ после 

завершения противоопухолевой терапии (ПОТ). Будущие исследования 

должны быть также сосредоточены на более глубоком изучении 

патогенетических механизмов и феноменологии липодистрофии КМ у 

онкологических пациентов.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: костный мозг, жировой компонент костного мозга, МРТ 

костного мозга, количественная МРТ оценка жира, провоспалительные 

цитокины, злокачественные новообразования, дети. 
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ABSTRACT 

Background. The limited selectivity of antitumor agents causes the development of 

toxicity due to chemotherapeutic, radiological and other types of treatment of 

malignant neoplasms (ZNO). A manifestation of hematological toxicity in patients 

with various types of CHF is a change in the structure of the bone marrow (CM) 

with an increase in the proportion of the fat component against the background of 

activation of the inflammatory cascade with increased activity of proinflammatory 

cytokines IL-2, IL-6 and TNF and others. The noninvasive quantitative assessment 

of CM composition based on MRI demonstrated in this patient allows us to move to 

a new level of verification of the fundamental principles of hematological toxicity.  

Clinical case description. Based on the clinical example of a 12-year-old patient 

who received a course of rehabilitation treatment after completing a postoperative 

treatment for pleuropulmonary blastoma of the right lung, the results of assessing 

the content of fatty bone marrow are discussed. Quantitative MRI measurement 

revealed an uneven fat compartment in the bones of the skeleton with maximum 



 

 

values in the area of tumor localization and radiation therapy: in the body of Th4 - 

57%, in the body of Th5 -76%, in the body of Th6 – 75%, in the body of Th7 – 70%.   

Conclusion. The use of quantitative assessment of bone marrow in children will 

make it possible to develop personalized approaches to radiation therapy, monitor 

the processes of CM reconstruction after completion of antitumor therapy (POT). 

Future research should also focus on a deeper study of the pathogenetic mechanisms 

and phenomenology of CM lipodystrophy in cancer patients.  

KEYWORDS: bone marrow, fatty component of bone marrow, MRI of bone marrow, 

quantitative MRI assessment of fat, proinflammatory cytokines, malignant 

neoplasms, children. 
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ОБОСНОВАНИЕ 

Применение облучения, цитостатических препаратов в онкологии 

сопровождалось постепенным накоплением данных о структуре и факторах 

риска развития токсичных реакций вследствие использования эффективной в 

отношении злокачественных новообразований (ЗНО) терапии [1,2]. 

Общепринятой в настоящее время является парадигма, которая декларирует, 

что ограниченная селективность воздействия используемых 

противоопухолевых агентов неизбежно обуславливает развитие токсичности 

вследствие проведения химиотерапевтического, радиологического и других 

типов лечения ЗНО [3,4]. 

Независимо от точки приложения и профиля токсичности применяемых 

средств противоопухолевой терапии (ПОТ), конечной стадией их применения 

является гибель клеток опухоли и здоровых тканей восприимчивых к 

воздействию используемых средств. Базисные регуляторные системы в 

организме независимо от пусковых механизмов патологических процессов, 

индуцированных клеточными ядами, обуславливают развитие однотипных 

изменений. Цитолитический эффект как стандартных цитостатических 

средств, так и современных иммунобиологических препаратов приводит к 

высвобождению цитокинов и развитию дисрегулируемого воспаления в 

контексте иммунной дисфункции. Воспалительный каскад запрограммирован 

и стереотипен, и это единственный выявленный механизм восстановления 

ткани после повреждения [5]. 

В эксперименте на лабораторных животных сразу после гамма- 

облучения в циркуляторном русле отмечается достоверное повышение 

уровней ИЛ-2, ИЛ-6 и TNF и достоверное снижение содержания INF по 

отношению к показателям отдаленного периода. У животных, их потомков 1 

поколения в цитокиновом профиле после прекращения лучевого воздействия 

происходит постепенной снижение провоспалительных и повышение 

противовоспалительных цитокинов ИЛ-1, ИЛ4, ИЛ-10, трансформирующий 

фактор роста бета (TGF-β) и INF-у [6]. 



 

 

Гематологическая токсичность является, практически, обязательным 

компонентом токсичности ПОТ. Традиционная гематологическая токсичность 

оценивается по степени сохранности кроветворения, а именно изменениям в 

гемограмме или реже миелограмме, т.к. существуют технические проблемы с 

регулярным исследованием гистологических препаратов костного мозга (КМ). 

В то время как воспалительные изменения тканей КМ является отличительной 

чертой опухолевого микроокружения при гемобластозах [7] и под 

воздействием компонентов воспалительного каскада при ЗНО 

экстрамедуллярной локализации [8,9]. 

Имеющиеся исследования показали, что нарушение баланса в структуре 

КМ вследствие химио- и радиотерапии может привести к нарушению 

гемопоэза, потере костной массы, и усилению потенциала дифференцировки 

мезенхимальной стволовой клетки (МСК) в сторону адипогенной линии. В 

программе адипогенеза задействовано свыше 1200 генов, более 100 

транскрипционных факторов, множество сигнальных путей. 

Транскрипционные факторы определяют выбор пути развития клетки за счет 

управления экспрессией целого ряда генов [10]. Воздействие на молекулярные 

пути после окончания ПОТ может привести к восстановлению зоны 

кроветворения после химио- и радиотерапии [11]. 

Появление технических возможностей неинвазивной количественной 

оценки состава КМ на основе МРТ позволяет перейти на новый уровень 

верификации фундаментальных основ гематологической токсичности. 

Исследователи уже в 1993г обнаружили у пациентов с лимфомой Ходжкина 

увеличение относительного сигнала жира на 37% в грудном отделе 

позвоночника и на 34% в поясничном отделе позвоночника. Относительный 

сигнал жира необлученного тазового и бедренного КМ был снижен на 8%, что 

указывает на реконверсию костного мозга. Признаков регенерации КМ не 

наблюдалось через 15-126 месяцев после лучевой терапии, что позволяет 

оценить степень долгосрочного радиогенного жирового замещения КМ, 



 

 

подтверждая отсутствие регенерации после лучевой терапии лимфомы 

Ходжкина [12]. 

Под воздействием лучевой терапии на кости таза при лечении рака 

шейки матки авторами оценивалась корреляция между изменениями 

содержания жира в КМ и клетками периферической крови. Проанализированы 

изменения содержания жира в КМ костей таза во время и после лучевой 

терапии, выявлена зависимость содержания жира в КМ от дозы облучения. 

Сочетание МРТ и технологии количественного анализа жира позволяет точно 

определить положение и область активного КМ, тем самым обеспечивая 

визуальную основу для индивидуализированного щадящего воздействия на 

КМ [13].  Это особенно важно в связи с тем, что кроветворный КМ может 

оставаться на низком уровне даже через год после лучевой терапии [14]. 

Образование адипоцитов из стволовых клеток-предшественников 

включает сложную и высокоорганизованную программу экспрессии генов. 

Активные формы кислорода и свободные радикалы также могут 

взаимодействовать с дифференцировкой преадипоцитов. Очень важным 

звеном в активации адипогенеза на этапе детерминации являются реактивные 

формы кислорода, образование которых влияет на стабильность фактора, 

индуцируемого гипоксией 1α (HIF-1α, hypoxia-inducible factor), 

ингибирующего PPARγ [15].  Дисбаланс между образованием активных форм 

кислорода/свободных радикалов и эндогенными механизмами 

антиоксидантной защиты на фоне воспалительного каскада может привести к 

окислительному стрессу и связанным с ним повреждениям. Это состояние 

окислительного стресса может привести к повреждению всех жизненно 

важных клеточных компонентов, таких как ДНК, белки, мембранные липиды, 

и к гибели клетки [16]. Кроме того, некоторые исследователи также сообщили, 

что следовые количества металлов, таких как Cu, Zn, Mg, Mn и Se, выполняют 

важную функцию в антиоксидантной системе [17]. 



 

 

Феноменология изменения структуры КМ представлена у пациентов с 

ЗНО всех возрастных категорий.  Анализ структуры КМ у пациентов детского 

и подросткового возрастов позволил определить границы отсечки значений 

фракции жира КМ, позволяющие отделить пациента с острым лимфобластным 

лейкозом от здорового добровольца [18,19]. 

Клиническое значение липодистрофии КМ в клинике ЗНО изучено 

недостаточно. Безусловно, нельзя свести все причины замещения 

кроветворной ткани жировой тканью, исключительно к воспалительному 

каскаду. Жировой компаунд может возникать вследствие имеющих место у 

пациентов ЗНО обменных нарушений (ожирении, голодании, сахарном 

диабете) [20]; хронических воспалительных заболеваниях (остеомиелит, 

остеопороз, анкилозирующий спондилит), развития ЗНО (лейкоз, 

лимфогранулематоз), эндокринных заболеваний и воспалительных процессов 

[21]. 

Пациенты, завершившие ПОТ, имеют, как правило, средний и высокий 

индекс коморбидности, т.е. 3 и более самостоятельных заболевания или 

синдромов. На этапах реабилитации перед мультидисциплинарной командой 

специалистов стоит задача выявления и коррекции медицинских и 

психологических последствий ПОТ. Наряду с хорошо изученными 

заболеваниями, для которых разработан многократно апробированный 

терапевтический алгоритм, врачи лечебно-реабилитационного научного 

центра «Русское поле» сталкиваются с патологическими состояниями место, 

которых в иерархии коморбидных заболеваний еще предстоит оценить. 

Висцеральные нарушения жирового обмена у детей и подростков после 

окончания ПОТ достаточно хорошо описаны [22]. Итальянские исследователи 

описали у пациентов, детей и взрослых после ТГСК частичную 

липодистрофию КМ. «Приобретённая парциальная липодистрофия, связанная 

с тотальным облучением тела и ТГСК» или «ТГСК-ассоциированная 

липодистрофия», была включено в регистр ECLip (European Consortium of 



 

 

Lipodystrophies) для облегчения документирования и дальнейшего изучения 

этого редкого заболевания [23].  

Учитывая значимость верификации причинно-следственных связей в 

формировании жирового компаунда в КМ представлен клинический случай 

выявления изменений в КМ у пациента, находящегося в ремиссии 

плевропульмональной бластомы легкого. 

 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Пациент П. 9 лет, поступил в ЛРНЦ «Русское поле» для проведения 

планового курса реабилитации. Первые признаки болезни с 06.2019 в возрасте 

4 лет. Выявлено, по данным рентгенографии, образование правой половины 

грудной клетки 101*80*84 мм. Выполнена биопсия 17.06.2019 г. По данным 

гистологического исследования установлен диагноз: эмбриональная 

рабдомиосаркома. Специальное противоопухолевое лечение начато с 

11.07.2019г. по протоколу CWS – 2009, группа высокого риска. Проведено 4 

курса неоадъювантной полихимиотерапии (IVA – ифосфамид, винкристин, 

актиномицин Д) с положительным эффектом. 06.09.2019 выполнена боковая 

торакотомия справа, верхняя лобэктомия справа с сегментэктомией С6 

правого легкого от 26.09.2019. По данным гистологического исследования - 

проведена смена диагноза: плевропульмональная бластома II, лечебный 

патоморфоз 2 степени. По данным консилиума, с учётом смены диагноза и 

эффективностью введения доксорубицина, лечение продолжено в рамках 

протокола CWS-2009. Проведено 5 курсов адъювантной химиотерапии (I2Vad 

– ифосфамид, винкристин, доксорубицин). Пациент получил кумулятивную 

дозу антрациклинов – 320 мг/м.кв. Дополнительно на фоне адъювантной 

химиотерапии проведён курс лучевой терапии РОД=1.8Гр СОД=50.4 Гр на 

область первичной опухоли. Лечение сопровождалось развитием 

лекарственно-индуцированной полинейропатии, развившейся после 1 курса 



 

 

программного лечения, а также развитием в последующим постлучевого 

пульмонита. 

 В ЛРНЦ «Русское поле» пациент госпитализирован со следующими 

диагнозами: Плевропульмональной бластомы правого легкого 2 тип 

(скелетотопия с Th2-Th9), III группа по IRS, T2bN0M0, ремиссия, С38.8. 

DICER-1 синдром. Лечение осложнилось тяжелой химиоиндуцированной 

нейропатией. Сопутствующие заболевания: Церебрастенический синдром. 

(G90.8 Другие расстройства вегетативной [автономной] нервной системы), 

Моторные тики (G25.6 Тики, вызванные лекарственными средствами, и 

другие тики органического происхождения), Легкие когнитивные нарушения., 

низкая учебная мотивация. (G96.8 Другие уточненные поражения центральной 

нервной системы). Изменения костной системы представлены дисплазией 

соединительной ткани в виде гипермобильности суставов, плоскостопием 1-2 

ст. Сопутствующее: Патологический очаг шейки левой бедренной кости 

(остеонекроз). Кифосколиоз 1 ст. Деформация грудной клетки. Продольное 

плоскостопие 1-2 ст. (M21.4 Плоская стопа [pes planus] (приобретенная). 

Лекарственная (винкристиновая) полинейролатия G96.9. 

Пациент через 5 лет после окончания лечения предъявляет жалобы на 

костные боли, боли в суставах, повышенную утомляемость, плохую память. У 

ребенка по результатам проведенной рентгенографии: спаечный процесс в 

правой плевральной полости, рубцовые изменения корня правого легкого. 

МРТ ЦНС выявлены очаговые изменения в правой теменной области: 

изменения в белом веществе мозга сосудистого генеза. Биохимические 

анализы без особенностей. Эндокринолог от 23.04.25: эндокринной патологии 

не выявлено. Спирометрия от 25.04.25: нарушения бронхиальной 

проходимости легкой степени (легкое снижение ОФВ1, пиковой объемной 

скорости, форсированной жизненной емкости легких и максимальных 

объемных скоростей на всех уровнях бронхов. Индекс Генслера в норме). МРТ 

головного мозга с контрастным усилением от 30.04.25: МР-картина участков 



 

 

глиоза в перивентрикулярных отделах теменных областей и 

юкстакортикального участка глиоза в левой теменной области без динамики. 

- МРТ т/б сустава от 12.02.25: без динамики. По медиальной поверхности 

шейки левой бедренной кости сохраняется ранее выявляемая субкортикальная 

зона структурных изменений, которую следует дифференцировать между 

остеонекрозом, фиброзной дисплазией, энхондромой. 

Физическое развитие соответствует возрасту. Сознание ясное, доступен 

контакту, ориентирован в пространстве и времени. Грубой очаговой 

неврологической и менингеальной симптоматики нет. Кожные покровы 

бледно-розовые, чистые от инфекционной сыпи. На боковой поверхности 

грудной клетки справа по рубец, без островоспалительных явлений. 

Слизистые оболочки ротовой полости розовые, влажные, чистые. Дыхание 

через нос свободное, отделяемого из носовых ходов нет. В легких дыхание 

везикулярное, равномерно проводится по всем полям. Хрипов, одышки нет. 

Тоны сердца ясные, ритм правильный. Живот мягкий, безболезненный при 

пальпации. Печень пальпируется по правому краю реберной дуги. Селезёнка 

не пальпируется. Мочеиспускание свободное, безболезненное. Стул 

регулярный, оформленный 

-Гемограмма от 01.04.25: гемоглобин 136 г/л, лейкоциты 7,94 тыс/мкл, 

нейтрофилы 4,5 тыс/мкл, тромбоциты 330 тыс/мкл. 

- Б/х крови от 01.04.25: общий белок 70,5 г/л, альбумин 42,1 г/л, АЛТ 13,2 Ед/л, 

АСТ 23 Ед/л, мочевина 5,84 мМоль/л, креатинин 46 мкмоль/л, СРБ 29,6 мг/л, 

билирубин общий 8,07 мкмоль/л, билирубин прямой 2,47 мкмоль/л, 

билирубин непрямой 5,6 мкмоль/л. 

 Реабилитационный диагноз по МКФ: - Функции мышечной силы: b730.2; При 

выписке: b730.2 - Общая физическая выносливость: При поступлении b4550.2; 

При выписке: b4550.1 - Поддержание положения тела: При поступлении 

d415.2.2; При выписке: d415.2.2 - Психическая устойчивость: При 

поступлении b1263.2; При выписке: b1263.1 - Функции памяти: При 



 

 

поступлении b144.1; При выписке: b144.1 - Аппетит: При поступлении 

b1302.1; При выписке: b1302.1 - Письмо: При поступлении d170.1.2; При 

выписке: d170.1.2 - Функции беглости и ритма речи: b330.1. При выписке: 

b330.1 Реабилитационный прогноз: относительно благоприятный - возможно 

частичное восстановление ограничений жизнедеятельности. 

Реабилитационный потенциал: удовлетворительный - возможно достижение 

неполного восстановления функционирования. Реабилитационная цель: 

Укрепление мышечного корсета. Повышение толерантности к физической 

нагрузке. Работа с актуальным эмоциональным состоянием.  

Для уточнения состояния костной системы пациенту был выполнен ряд 

обследований. По данным проведенной остеоденситометрии поясничного 

отдела позвоночника от 17.07.2025 снижения минеральной плотности не 

выявлено (рис1).  

 
Рисунок 1. L1-L4 z-критерий=0,0 SD (BMD = 0,733г/см2): нормальная минеральная костная 

плотность с учетом возраста. 

Figure 1. L1-L4 z-criterion=0.0 SD (BMD = 0.733g/cm2): normal bone mineral density, age-adjusted. 

 

По данным МРТ исследования тазобедренных суставов от 06.09.2024 в 

левой бедренной кости по медиальной поверхности выявлен субкортикальный 

участок изменения МР сигнала с признаками остеосклероза по периферии, что 

характерно для перенесенного остеонекроза (рис 2).  



 

 

 

Рисунок 2. МРТ тазобедренных суставов Т2 взвешенное изображение, участок остеонекроза с 

признаками остеосклероза по периферии в левой бедренной кости указан стрелкой. 

Figure 2. MRI of the hip joints T2 weighted image, the area of osteonecrosis with signs of 

osteosclerosis along the periphery in the left femur is indicated by an arrow. 

 

По данным проведенной остеоденситометрии бедренных костей от 

17.07.2025 значения минеральной костной плотности в области шеек 

бедренных костей на уровне нижней границе нормы (рис 3).  

 
Рисунок 3. Остеоденсиметрия в области шеек бедренных костей, среднее значение BMD 0.66 

г/см2, в диапазоне значений минеральной плотности относительно возраста на уровне нижней 

границы нормы. 

Figure 3. Osteodensymetry in the femoral neck area, the average BMD value is 0.66 g/cm2, in the 

range of values of mineral density relative to age at the lower limit of the norm. 



 

 

Данные остеоденситометрии бедренных костей коррелируют с 

результатами МРТ исследования, механизм смещения дифференцировки 

мезенхимальной стволовой клетки с сторону жировой ткани (адипоцитов) 

один из доказанных патогенетических механизмов [21]. 

У пациента было проанализировано содержание жира в костном мозге 

поясничных позвонков и подвздошных костей. Цветные карты и измерения 

содержания количества жира в телах позвонков и позвздошных костях 

представлено на рисунке 4. 

   
Рисунок 4. По данным цветового картирования отмечается смещения цветовой палитры в 

сторону желто-красного спектра в подвздошных костях, при количественном измерении 

содержания жира: в подвздошных костях – 60%, в теле L4 – 51%, в теле L5 – 49%.  

Figure 4. According to the color mapping data, there is a shift in the color palette towards the yellow-

red spectrum in the iliac bones, when quantifying the fat content: in the iliac bones – 60%, in the 

body L4 – 51%, in the body L5 – 49%. 

 

В качестве референсных значений были взяты медианы значений 

процентного содержания жировой ткани: 50% для подвздошных костей и 30% 

для поясничных позвонков, установленные в результате проведенного 

пилотного исследования группы здоровых добровольцев подростков [18,19]. 

Таким образом, было зафиксировано повышение содержания жировой ткани 

(фракции жира) в костном мозге костей таза и поясничных позвонках (L4 и 

L5). 

У пациента были проанализированы параметры количественного 

содержания жира в костном мозге грудных позвонков. Цветные карты и 

измерения содержания количества жира в телах грудных позвонков 

представлено на рисунке 5.   

 



 

 

 
Рисунок 5. По данным цветового картирования отмечается смещения цветовой палитры в 

сторону желто-красного спектра, при количественном измерении содержания жира: в теле 

Th4 - 57%, в теле Th5 -76%, в теле Th6 – 75%, в теле Th7 – 70%. 

Figure 5. According to the color mapping data, there is a shift in the color palette towards the yellow-

red spectrum, when quantifying the fat content: in the body Th4 - 57%, in the body Th5 -76%, in the 

body Th6 – 75%, in the body Th7 – 70%. 

 

Мы так же определили плотность грудных позвонков по данным 

контрольного КТ исследования органов грудной клетки от января 2021 года. 

Плотностные характеристики в единицах Хаунсфилда представлены на 

рисунке 6 

 

Рисунок 6. По данным КТ исследования плотность тела Th4 позвонка 170 ед. HU, тела Th 11 

позвонка 230 ед. HU. 

Figure 6. According to CT examination data, the body density of the Th4 vertebra is 170 HU units, 

the body density of the Th 11 vertebra is 230 HU units. 



 

 

 

Таким образом, было выявлено повышение содержания жировой ткани 

в поясничных позвонках L4 и L5, в подвздошных костях, и особенно 

выраженное повышение фракции жира в телах грудных позвонков на уровне 

проведенной лучевой терапии, сопровождающееся снижением плотности в ед. 

HU тел грудных позвонков Th4 - Th7, при сохранении параметров 

минеральной костной плотности поясничных позвонков и бедренных костей в 

пределах нормы по данным денситометрии. 

Пациенту проведен комплекс лечебно-реабилитационных мероприятий 

в полном объеме. Ребенок выписывается в стабильном состоянии под 

наблюдение специалистов по месту жительства. За время нахождения в 

отделении отмечается положительная динамика в виде повышения 

толерантности к физическим нагрузкам, улучшения аппетита, общего 

самочувствия. Рекомендации: 1. Наблюдение педиатра, детского онколога, 

невролога, ортопеда, стоматолога по месту жительства. 2. Холекальциферол 

(витамин Д) 2000 ЕД х 1 р/сутки внутрь длительно под контролем педиатра.   

Обсуждение  

Таким образом, пациент с высоко злокачественной опухолью получил 

комплексную терапию: оперативное лечение, химиотерапию по протоколу 

CWS-2009 для группы высокого риска, лучевую терапию. Учитывая, что 

лечение закончилось январе 2020 года, период в течении, которого выявлены 

и сохраняются указанные изменения костного мозга, достаточно длительный 

- 66 месяцев. По данным литературы эффект липодистрофии КМ, мы можем 

наблюдать у пациентов на фоне относительно благополучного соматического 

статуса, также как мы наблюдаем у пациента П. 

 В исходе у пациента имеются осложнения: периферическая нейропатия; 

глиоз в перивентрикулярных отделах теменных областей; снижение 

плотности тел грудных позвонков на уровне проведенной лучевой терапии. 

Выраженное повышение фракции жира тел Th4 - Th7 позвонков, вероятно, 

связано со всеми тремя компонентами ПОТ (хирургия, химиотерапия, лучевая 



 

 

терапия). Менее выраженное повышение фракции жира в костном мозге 

поясничных позвонков и подвздошных костей, развитие асептического 

некроза левой бедренной кости в большей степени может быть связано с 

последствиями химиотерапевтического воздействия на гемопоэз в целом. 

Вполне вероятно, выявленные изменения в КМ позвонков и костей таза могли 

возникнуть на фоне воздействия ПОТ на субстрат опухолевых метаболитов, с 

активацией неспецифического воспалительного процесса в костном мозге. 

  Изменения КМ могут быть ассоциированы с развитием 

остеопенических состояний, в связи с этим в дальнейшем целесообразно 

определять уровень метаболитов костной ткани, прием витамина Д, МПКТ. 

Можно предположить, что с целью контроля за состоянием КМ 

целесообразно определить минимальный набор про и противовоспалительных 

цитокинов, мониторировать количественные параметры жира в КМ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Мы считаем, что выявленная феноменология отражает 

фундаментальные закономерности кроветворения и развития липодистрофии 

КМ в условиях активности воспалительного каскада, и не ограничивается 

прикладным по своему клиническому значению проявлением ПОТ. 

Несмотря на существующие неопределенности в оценке клинических 

проявлений липодистрофии КМ и потенциальных направлений эволюции 

выявленных изменений, в том числе генетически детерминированных 

механизмов, крайне важно, чтобы будущие исследования были сосредоточены 

на более глубоком изучении того, как цитокины провоспалительной 

направленности, другие участники регуляции взаимодействия ГСК и МСК в 

КМ, как в процессе нормального, так и связанного с ЗНО кроветворения 

реализуют свой потенциал. 
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