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Зміни активності процесів вільно-радикального окислення і антиоксидантних систем приймають 
участь у патогенезі канцерогенезу і може впливати на резистентність пухлини до хіміотерапії.  
Мета – дослідити характер змін прооксидантно-антиоксидантного статусу у хворих на гострі 
лейкемії на фоні проведення індукції ремісії. Матеріали і методи. Обстежено 42 хворих із вперше 
встановленим діагнозом гострої лейкемії, із них 22 пацієнти із гострою мієлоїдною лейкемією і 20 – 
із гострою лімфобластною лейкемією. Віковий діапазон пацієнтів склав 18-58 років, співвідношення 
за статтю – жінок 19 (45,2%) / чоловіків 23 (54,8%). Хворі були розподілені на дві групи: І (n=22) – 
хворі на гостру мієлобластну лейкемію, яким проводили хіміотерапію за схемами «7+3» та «5+2»  
для варіантів М0-2 та «7+3+етопозид» або «5+2+етопозид» для варіантів М4-5; II (n=20) – хворі на 
гостру лімфобластну лейкемію, що отримували хіміотерапію за протоколом D. Hoelzer. Визначали 
показники гемограми  перед початком хіміотерапії, на 28-й день:  еритроцити, гемоглобін, лейко-
цити, тромбоцити. Визначали концентрацію реактантів тіобарбітурової кислоти і активність 
каталази у сироватці крові. Обстеження хворих на гостру мієлобластну лейкемію проводили перед 
початком хіміотерапії, на 4-й і 28-й дні хіміотерапії, хворих на гостру лімфобластну лейкемію – пе-
ред хіміотерапією на 23-й і 28-й дні. Групу практично здорових склали 20 осіб, із них 9 (45%) жінок, 
11 (55%) чоловіків, віком 22-26 років. Результати дослідження. Розгорнута клінічна картина гост-
рої лейкемії супроводжувалась типовими змінами гемограми у хворих обох груп порівняння, а саме 
розвитком лейкоцитозу, анемії, тромбоцитопенії. Одночасно у пацієнтів із гострою мієлобласт-
ною і гострою лімфобластною лейкемією відмічалось зростання концентрації реактантів тіобар-
бітурової кислоти у 1,8 разу і 1,89 разу відповідно (р<0,05), що супроводжувалось підвищенням ак-
тивності каталази сироватки крові у 1,96 і 1,8 разу відповідно (р<0,05) порівняно із нормою. Прове-
дення хіміотерапії згідно режиму «7+3» хворим на гостру мієлобластну лейкемію супроводжувалось 
збільшенням вмісту реактантів тіобарбітурової кислоти у 1,9 рази на 4-й день лікування із зни-
женням показника на 28-й день. У хворих на гостру лімфобластну лейкемію на фоні протоколу D. 
Hoelzer відмічалось зростання концентрації реактантів тіобарбітурової кислоти у сироватці крові 
у 1,33 разу на 23-й день лікування (р<0,05) із підтримкою рівня показника до 28-го дня. Активність 
каталази у хворих груп порівняння не змінювалась. Висновок. Дебют гострої лейкемії супроводжу-
ється активацією процесів вільнорадикального окислення і антиоксидантного захисту. Хіміотера-
пія сприяє зсуву прооксидантно-антиоксидантної рівноваги у бік вільнорадикального окислення. 
Ключові слова: гостра мієлоїдна лейкемія, гостра лімфобластна лейкемія, реактанти тіобарбітурової кислоти, каталаза, хіміотерапія. 
Стаття є фрагментом НДР кафедри внутрішньої медицини №1 Української медичної стоматологічної академії «Розробка 
методів профілактики  та лікування медикаментозно-індукованих уражень внутрішніх органів». Шифр та номер держреєс-
трації теми 0115U001087. 

Реактивні форми кисню (РФК) відіграють зна-
чну роль у функціонуванні системи гемопоезу. 
Гемопоетичні стовбурові клітини (ГСК) володі-
ють подвійними властивостями, а саме здатніс-
тю до самовідновлення і мультилінійного дифе-
ренціювання з утворенням широкого спектру клі-
тин крові, кожна з яких виконує в організмі влас-
ну функцію. Згідно з сучасними уявленнями, ГСК 
здатна підтримувати сталий склад за рахунок 
симетричного ділення з утворенням двох ГСК 
без ознак диференціювання або двох комітова-
них гемопоетичних клітин та асиметричного ді-
лення з утворенням однієї ГСК та однієї коміто-
ваної гемопоетичної клітини [5, 9, 22, 26]. На фі-
зіологічні процеси функціонування ГСК вплива-
ють внутрішньоклітинні та зовнішньоклітинні фа-
ктори мікрооточення, які підтримують гіпоксич-
ний стан енергетичного метаболізму за рахунок 
анаеробного гліколізу [6, 14]. У експерименталь-
них дослідженнях доведено, що парціальний 
тиск кисню значно знижений у кістковому мозку 
із мінімальним рівнем у глибоких перисинусої-
дальних просторах [12, 24]. Наслідком низького 

енергетичного оксидативного метаболізму є ни-
зький рівень продукції ендогенних РФК, що за-
безпечує підтримку  нормального відновного по-
тенціалу та геномну стабільність ГСК. Більш 
диференційовані гемопоетичні клітини та попе-
редники різноманітних гемопоетичних ліній ди-
ференціації мають вищий рівень генерації РФК, 
що відображає їх активний оксидативний  енер-
гетичний метаболізм [26]. Високий рівень проду-
кції РФК потенціює проліферацію, диференціа-
цію та визрівання ГСК [2, 3, 26].  

Нещодавно отримані дані, які підтверджують 
наявність високого рівня РФК у ракових клітинах 
[2, 3, 19, 21]. Так, гіперпродукція агресивних ві-
льних радикалів відіграє вагому роль у патоге-
незі різних пухлин мієлоїдного ряду, а саме при 
мієлодиспластичному синдромі, хронічній міє-
ломоноцитарній лейкемії, хронічній мієлоїдній 
лейкемії та у інших мієлопроліферативних пух-
линах [18, 25]. У багатьох дослідженнях отрима-
ні прямі докази підвищеної продукції РФК на фо-
ні гострої мієлоїдної лейкемії (ГМЛ). Досліджен-
ня великої когорти пацієнтів із ГМЛ встановили 
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підвищений рівень оксидативного метаболізму у 
бластних клітинах CD34+ CD38+ за рахунок гі-
перпродукції супероксиду [26]. Підвищена про-
дукція супероксиду у бластних клітинах здійсню-
ється не мітохондріями, а сімейством  NADPH-
оксидаз за рахунок перенесення електронів від 
NADPH до молекулярного кисню [15, 27]. Бласт-
ні клітини ГМЛ CD34+ CD38+ мають значно біль-
шу мітохондріальну масу і більше споживання 
кисню порівняно із нормальними ГСК CD34+ 
CD38−. Проте саме бластні клітини ГМЛ володі-
ють  низькою резервною здатністю дихальних 
ланцюгів і, відповідно, є більш чутливими до ок-
сидативного стресу [25]. 

Одним із механізмів протипухлинної дії док-
сорубіцину – препарату, що широко застосову-
ється для лікування хворих на гострі лейкемії 
(ГЛ), є підвищена продукція супероксиду [1, 20]. 
З цієї точки зору особливої уваги заслуговує 
стан антиоксидантних систем (АОС) за умов ка-
нцерогенезу і на фоні хіміотеріпії (ХТ) [3, 8, 23]. 
Забезпечення окисно-відновного гомеостазу ко-
нтролюється ферментами АОС, а саме суперок-
сиддисмутазою та пероксидазою глутатіону, 
експресія яких знаходиться під чітким контролем 
сигнального шляху Keap1-Nrf2 [11, 16, 17]. Про-
дукція каталази регулюється іншими молекуляр-
ними механізмами, незалежними від Keap1-Nrf2 
[10, 11]. Результати окремих експериментальних 
і клінічних досліджень щодо експресії каталази 
на фоні онкологічних захворювань суперечливі. 
Так, Sander et al. [21], Hwang et al. [11], Rainis et 
al. [19] показали підсилення експресії каталази у 
пухлинах, тоді як Chung-man et al. [7], Cullen et 
al. [8], Kwei et al. [13] довели зниження продукції 
каталази на фоні канцерогенезу як один із фак-
торів підвищеної чутливості ракових клітин до 
оксидативного стресу. Так, за даними дослі-
джень in vivo Glorieux et al. [10], рівень каталази 
у культурі нормальних лейкоцитів сягав 
44,55±1,8 Уо/мг протеїну, а у злоякісно трансфо-
рмованих лейкоцитах – 16,36±3,6 Уо/мг протеїну 
(р<0,01). Експресія каталази у ракових клітинах 
може модифікуватись, що забезпечує стійкість 
пухлини до хронічного впливу перекису водню 
(H2O2) або цитостатичних препаратів, зокрема 
доксорубіцину [10, 13]. Таким чином, з нашої то-
чки зору, особливого прогностичного значення 
потребує визначення характеру змін активності 
РФК і АОС на фоні дебюту ГЛ і у динаміці індук-
ції ремісії.  

Мета 
Дослідити характер змін прооксидантно-

антиоксидантного статусу у хворих на ГЛ на фо-
ні проведення індукції ремісії. 

Матеріали і методи 
 Обстежено 42 хворих із вперше встановле-

ним діагнозом ГЛ, які проходили лікування на 
базі гематологічного відділення КП «Полтавська 
обласна клінічна лікарня ім. М.В. Скліфосовсько-

го Полтавської обласної ради», із них 22 пацієн-
ти із ГМЛ і 20 – із гострою лімфобластною лей-
кемією (ГЛЛ). Віковий діапазон пацієнтів склав 
18-58 років, співвідношення за статтю – жінок 19 
(45,2%) / чоловіків 23 (54,8%). У дослідження 
включали хворих на ГЛ, які на 28-й день ХТ до-
сягли клініко-гематологічної ремісії. У дослі-
дження включали пацієнтів із загальним станом 
за ECOG І-ІІ, за індексом Карновського – 60-
80%. Хворі були розподілені на дві групи: 

І (n=22) – хворі на ГМЛ, яким проводили ХТ 
за схемами «7+3» та «5+2»  для варіантів М0-2 та 
«7+3+етопозид» або «5+2+етопозид» для варіа-
нтів М4-5; 

II (n=20) – хворі на ГЛЛ, що отримували ХТ – 
першу фазу індукції ремісії згідно з протоколом 
D. Hoelzer. 

Визначення загального аналізу крові прово-
дили перед початком ХТ та на 28-й день ліку-
вання. Оцінювали показники загального аналізу 
крові: еритроцити, гемоглобін, лейкоцити, тром-
боцити. Досліджували прооксидантно-
антиоксидантний статус хворих залежно від ва-
ріанту ГЛ, призначеної схеми ХТ і, відповідно, 
введення передбаченої протоколом на перший 
курс індукції ремісії кумулятивної дози доксору-
біцину. Обстеження хворих на ГМЛ проводили 
перед початком ХТ, на 4-й і 28-й дні ХТ, хворих 
на ГЛЛ – перед ХТ та на 23-й і 28-й дні. Визна-
чали активність процесів вільно-радикального 
окислення (ВРО) за концентрацією ТБК-
реактивних продуктів (ТБК-реактантів), які з 2-
тіобарбітуровою кислотою утворюють тримети-
новий комплекс, стан АОС – за вмістом каталази 
у сироватці крові. 

Групу практично здорових склали 20 осіб, із 
них 9 (45%) жінок, 11 (55%) чоловіків, віком 22-
26 років. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
дослідження проводили із використанням стати-
стичної програми GraphPad Prism версії 5.00 
(GraphPad Software, Inc., San Diego, CA, USA), 
що дозволяє проводити параметричний та не-
параметричний статистичний аналіз. При нор-
мальному розподілі даних результати представ-
ляли у вигляді середніх арифметичних величин 
(М) та їх похибки (m). Достовірність відмінностей 
розраховували за допомогою t критерію Стью-
дента. При розподілі, що відрізняється від нор-
мального, використовували парні 
непараметричні методи рангових критеріїв 
Вілкоксона та Манна-Уітні. Оцінку взаємозв’язку 
досліджуваних показників проводили з викорис-
танням кореляційного аналізу за Спірменом. 
Статистично достовірними вважали відмінності 
при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Під час первинного обстеження пацієнтів у 

дебюті ГЛ виявлені типові порушення показників 
гематологічної панелі, які характеризувались 
формуванням лейкоцитозу, розвитком анемії, 
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тромбоцитопенії. У хворих І групи спостерігалось 
підвищення рівня лейкоцитів у 8,3 разу порівня-
но із практично здоровими особами (р<0,05) 
(табл. 1). У ІІ групі рівень лейкоцитів зростав у 
5,6 рази порівняно із нормою (р<0,05) (табл. 1). 
Достовірної відмінності між показником лейкоци-
тів до ХТ у групах порівняння не виявлено. Кіль-

кість еритроцитів і гемоглобіну знижувалась як у 
хворих на ГМЛ, так і у хворих на ГЛЛ у 1,7 і 1,64 
рази відповідно (р<0,05) (табл. 1). Показник 
тромбоцитів до ХТ зменшувався у пацієнтів І 
групи у 1,7 разу, у ІІ групі – у 1,8 разу порівняно 
із нормою (р<0,05) (табл. 1).  

Таблиця 1 
Показники гемограми у хворих на ГЛ у динаміці ХТ (М±m) 

Групи хворих  Еритроцити 
×1012/л 

Гемоглобін 
г/л 

Лейкоцити 
×109/л 

Тромбоцити 
×109/л 

ПЗ(n=20) Е 4,5±0,06 134,7±2,02 6,1±0,3 208,1±5,3 
Е1 2,56±0,2 82,1±5,8 50,9±14,9 133,4±26,7 
р1 р1<0,05 р1<0,05 р1<0,05 р1<0,05 
Е2 3,28±0,1 114,3±9,5 4,5±1,2 238,8±32,7 

І (n=22) 

р2 р2<0,05 р2<0,05 р2<0,05 р2<0,05 
Е1 2,64±0,2 82,5±5,4 34,5±18,3 122,6±30,1 
р1 р1<0,05 р1<0,05 р1<0,05 р1<0,05 
Е2 3,18±0,2 109,8±3,2 3,8±1,1 196,4±28,5 

ІІ (n=20) 

р2 р2<0,05 р2<0,05 р2<0,05 р2<0,05 

Примітка: Е1 – обстеження до ХТ; Е2 – друге обстеження (28-й день);  
р1 (р<0,05) – достовірна різниця між показниками практично здорових осіб (ПЗ) і хворими І і ІІ групи до ХТ; 
р2 (р<0,05) – достовірна різниця між показниками Е1 і Е2 у І і ІІ групах хворих. 

Таблиця 2 
Показники прооксидантно-антиоксидантного статусу у хворих на ГЛ у динаміці ХТ (М±m) 

Групи хворих  ТБК-реактанти, ммоль/л Каталаза, мккат/л 
ПЗ (n=20) Е 1,08±0,12 13,13±5,60 

Е1 (до ХТ) 1,96±0,12 25,82±0,93 
р1 р1<0,05 р1<0,05 

Е2 (на 4-й день ХТ) 3,81±0,08 26,86±1,60 

р2 
р1<0,05 
р2<0,05 

р1<0,05 
р2>0,05 

E3 (на 28-й день ХТ) 1,49±0,11 25,77±0,94 

І (n=22) 

р3 
р1>0,05 
р3<0,05 

р1<0,05 
р3>0,05 

Е1 (до ХТ) 1,89±0,06 23,79±0,56 
р1 р1<0,05 р1<0,05 

Е2 (на 23-й день ХТ) 2,51±0,05 23,68±1,01 

р2 
р1<0,05 
р2<0,05 

р1<0,05 
р2>0,05 

Е3 (на 28-й день ХТ) 2,44±0,04 23,40±0,86 

ІІ (n=20) 

р3 
р1<0,05 
р3>0,05 

р1<0,05 
р3>0,05 

Примітка: Е1 – обстеження до ХТ; Е2 – друге обстеження, Е3 – третє обстеження;  
р1 – достовірна різниця між показниками ПЗ і хворих І і ІІ групи; 
р2 – достовірна різниця між показниками Е1 і Е2 у І і ІІ групах хворих; 
р3 – достовірна різниця між показниками Е2 і Е3 у І і ІІ групах хворих. 

Під час проведення первинного обстеження 
пацієнтів у дебюті ГЛ виявлено активацію про-
цесів ВРО, що характеризувалась зростанням 
концентрації ТБК-реактантів у сироватці крові у 
пацієнтів як І групи, так і ІІ групи у 1,8 разу порів-
няно із практично здоровими особами (р<0,05) 
(табл. 2). Одночасно спостерігалось зростання 
активності каталази у сироватці крові хворих І і ІІ 
груп у 1,9 і у 1,8 разу відповідно порівняно із 
практично здоровими (р<0,05) (табл. 2). Виявле-
но прямий кореляційний зв'язок між концентра-
цією ТБК-реактантів і активністю каталази у си-
роватці крові хворих на ГМЛ І групи (r=+0,63; 
р<0,05).  

Отже, дебют онкогематологічного захворю-
вання незалежно від варіанту ГЛ супроводжу-
ється значною активацією як прооксидантних, 
так і антиоксидантних властивостей сироватки 
крові. Отримані нами результати співпадають із 

більшістю експериментальних і клінічних дослі-
джень, що доводять роль РФК у формуванні і 
прогресуванні пухлин різної гістологічної струк-
тури [7, 8, 17-22, 25]. Підвищення активності 
АОС відбувається у відповідь на умови триваю-
чого оксидативного стресу [7, 8]. 

На 28-й день лікування на фоні проведення 
специфічної ХТ і супровідної терапії спостеріга-
лось значне покращення показників гематологі-
чної панелі, а саме зменшення кількості лейко-
цитів у хворих І групи у 11,3 разу, а у хворих ІІ 
групи – у 9,1 разу порівняно із первинним обсте-
женням (р<0,05) (табл. 1). Одночасно кількість 
еритроцитів у хворих на ГМЛ зросла у 1,28 разу, 
у пацієнтів із ГЛЛ – у 1,17 разу порівняно із пер-
винним обстеженням (р<0,05) (табл. 1). Рівень 
гемоглобіну достовірно збільшився як у хворих І 
групи у 1,39 разу, так і у пацієнтів ІІ групи – у 
1,33 разу (р<0,05) відносно первинного обсте-
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ження (табл. 1). Кількість тромбоцитів збільши-
лась у пацієнтів із ГМЛ І групи у 1,79 разу, а у 
хворих на ГЛЛ ІІ групи – у 1,6 разу (р<0,05) 
(табл. 1).  

На фоні проведення першого курсу індукції 
ремісії у хворих на ГЛ спостерігалось зростання 
активності процесів ВРО у відповідь на ХТ, яке 
принципово відрізнялось у групах порівняння, 
що демонструє відповідь організму на різні схе-
ми введення цитостатичних препаратів [1, 4, 10, 
20, 23]. Так, у пацієнтів І групи, що отримували 
схему ХТ «7+3» із введенням антрацикліну (док-
сорубіцину) у 1-3 дні, на 4-й день лікування кон-
центрація ТБК-реактантів зросла у 1,9 рази порі-
вняно із первинним обстеженням (р<0,05), що у 
3,5 разу перевищує показник практично здоро-
вих осіб (р<0,05) (табл. 2). Одночасно активність 
каталази сироватки хворих І групи на 4-й день 
спостереження зросла лише у 1,04 рази (р>0,05) 
(табл. 2), що можна вважати одночасно і цільо-
вим ефектом, що приймає участь у протипух-
линній дії доксорубіцину, а також передумовою 
для розвитку ускладнень ХТ з боку різних орга-
нів і систем організму пацієнтів [1, 10, 20, 23]. На 
28-й день спостереження одночасно із нормалі-
зацією показників гемограми вміст ТБК-
реактантів у сироватці крові хворих І групи зме-
ншився у 2,2 разу порівняно із другим обстежен-
ням, яке проводили на наступний день після 
введення сумарної дози доксорубіцину для схе-
ми «7+3» (р<0,05) (табл. 2). Даний факт можна 
пояснити інактивацією РФК ферментами АОС 
протягом 21-денного інтервалу після останнього 
введення препарату цитостатичного ряду. Пока-
зник активності каталази сироватки крові мав 
тенденцію до зниження (р>0,05) без достовірної 
динаміки показника (табл. 2). 

У хворих на ГЛЛ на 23-й день ХТ уміст ТБК-
реактантів у сироватці крові підвищився у 1,33 
разу (р<0,05), що одночасно більше, ніж показ-
ник норми у 2,48 разу  (р<0,05) (табл. 2). Важли-
во, що концентрація ТБК-реактантів зберігалась 
високою на 28-й день спостереження і у 2,41 ра-
зу перевищувала показник практично здорових 
осіб (р<0,05) (табл. 2). У хворих на ГЛЛ ІІ групи 
протягом всього періоду спостереження відміча-
вся стабільний рівень активності каталази сиро-
ватки крові. Таким чином, у хворих на ГЛЛ під-
вищення продукції РФК відмічалось на 23-й і 28-
й день лікування без достовірної динаміки акти-
вності каталази сироватки крові, що створює пе-
редумови для цитотоксичної дії на пухлину і од-
ночасно супроводжується високим ризиком фо-
рмування вторинних ускладнень ХТ [10, 20, 23]. 

Отже, за результатами нашого дослідження, 
дебют ГЛ супроводжується вираженою актива-
цію ВРО і АОС. Проте, на динаміку показників 
прооксидантно-антиоксидантного статусу впли-
ває введення препаратів цитостатичного ряду, а 
саме доксорубіцину, що володіє доведеною зда-
тністю до потенціювання генерації РФК. Макси-
мальний рівень концентрації ТБК-реактантів 

асоціювався із введенням доксорубіцину хворих 
на ГМЛ і ГЛЛ. У обох групах порівняння актив-
ність каталази сироватки крові не зростала у 
відповідь на активацію продукції РФК, що при-
зводить до зсуву оксидативного гомеостазу у бік 
прооксидантної системи. Даний факт є 
обов’язковою умовою для досягнення ефекту 
цитотоксичного ефекту ХТ на клітини пухлини, 
оскільки саме висока активність ферментів АОС 
(супероксиддисмутази, каталази) розглядається 
як фактор ризику резистентності до цитостатич-
ної терапії. 

Висновки 
1. У хворих на ГМЛ спостерігається зростан-

ня концентрації ТБК-реактантів у 1,8 разу, що 
супроводжується підвищенням активності ката-
лази сироватки крові у 1,96 разу порівняно із но-
рмою (р<0,05). 

2. На фоні ГЛЛ виявлено підвищення концен-
трації ТБК-реактантів у 1,87 разу, що супрово-
джується підвищенням активності каталази си-
роватки крові у 1,8 разу порівняно із практично 
здоровими особами (р<0,05). 

3. Проведення ХТ згідно режиму «7+3» у хво-
рих на ГМЛ супроводжується зсувом прооксида-
нтно-антиоксидантного гомеостазу у бік актива-
ції ВРО, що характеризується збільшенням вміс-
ту ТБК-реактантів у 1,9 рази на 4-й день ліку-
вання (р<0,05) із зниженням показника на 28-й 
день спостереження без динаміки активності ка-
талази сироватки крові. 

4. На фоні протоколу D. Hoelzer у хворих на 
ГЛЛ відмічається зростання концентрації ТБК-
реактантів у сироватці крові у 1,33 разу на 23-й 
день лікування (р<0,05) із підтримкою рівня по-
казника до 28-го дня спостереження, що не су-
проводжувалось змінами активності каталази 
порівняно із первинним обстеженням. 

Перспективи 
Дослідження ролі оксидативного стресу у ка-

нцерогенезі має важливе значення для розумін-
ня патогенезу розвитку злоякісних пухлин. Акти-
вація продукції агресивних форм кисню з одного 
боку є захисним механізмом, який направлений 
на знищення клітин пухлини, а з іншого боку са-
ме вільні радикали можуть сприяти порушенню 
структури ДНК клітин, що призводить до злоякіс-
ної їх трансформації. Оксидативний стрес може 
бути додатковою характеристикою відповіді на 
хіміотерапію. Високий рівень активності антиок-
сидантних систем можна вважати одночасно і 
фактором ризику резистентності до хіміотерапії і 
механізмом захисту від ушкодження клітин орга-
нізму. Перспективним є вивчення ролі оксидати-
вного стресу у патогенезі і відповіді на специфі-
чне лікування для кожного окремого виду пухли-
ни, у тому числі і гострих лейкемій. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЙ ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОГО СТАТУСА БОЛЬНЫХ ОСТРЫМИ ЛЕЙКЕМИЯМИ В 
ДИНАМИКЕ ХИМИОТЕРАПИИ 
Маслова А.С., Скрыпник И.Н., Гопко А.Ф. 
Ключевые слова: острая миелоидная лейкемия, острая лимфобластная лейкемия, реактанты тиобарбитуровой кислоты, 
каталаза, химиотерапия. 

Изменения активности процессов свободно-радикального окисления и антиоксидантных систем 
принимают участие в патогенезе канцерогенеза и могут влиять на резистентность опухоли к химиоте-
рапии. Цель – исследовать характер изменений прооксидантно-антиоксидантного статуса больных 
острыми лейкемиями на фоне проведения индукции ремиссии. Материалы и методы. Обследовано 
42 больных с впервые установленным диагнозом острой лейкемии, из них 22 пациента с острыми 
миелоидными лейкемиями и 20 – с острыми лимфобластными лейкемиями. Возрастной диапазон па-
циентов составил 18-58 лет, соотношение по полу – женщин 19 (45,2%) / мужчин 23 (54,8%). Больные 
были разделены на две группы: І (n=22) – больные с острой миелобластной лейкемией, которым про-
водили химиотерапию согласно схем «7+3» и «5+2»  для вариантов М0-2  и «7+3+этопозид» или 
«5+2+этопозид» для вариантов  М4-5; II (n=20) – больные с острой лимфобластной лейкемией, кото-
рые получали  химиотерапию по протоколу D. Hoelzer. Определяли показатели гемограммы перед 
началом химиотерапии, на 28-й день: эритроциты, гемоглобин, лейкоциты, тромбоциты. Определяли 
концентрацию реактантов тиобарбитуровой кислоты и активность каталазы в сыворотке крови. Об-
следование больных острой миелобластной лейкемией проводили перед началом химиотерапии, на 
4-й и 28-й день химиотерапии, больных острой лимфобластной лейкемией - перед химиотерапией на 
23-й и 28-й день. Группу практически здоровых составили 20 человек, из них 9 (45%) женщин, 11 
(55%) мужчин в возрасте 22-26 лет. Результаты исследования. Развернутая клиническая картина ост-
рой лейкемии сопровождалась типичными изменениями гемограммы у больных обеих групп сравне-
ния – развитием лейкоцитоза, анемии, тромбоцитопении. Одновременно у пациентов с острой мие-
лобластной и острой лимфобластной лейкемией отмечалось увеличение концентрации реактантов 
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тиобарбитуровой кислоты в 1,8 раза и 1,89 раза соответственно (р<0,05), что сопровождалось ростом 
активности каталазы сыворотки крови в 1,96 и 1,8 раза соответственно (р<0,05) по сравнению с нор-
мой. Проведение химиотерапии согласно режиму «7+3» больным острой миелобластной лейкемией 
сопровождалось увеличением содержания реактантов тиобарбитуровой кислоты в 1,9 раза на 4-й 
день лечения со снижением показателя на 28-й день. У больных острой лимфобластной лейкемией 
на фоне протокола D. Hoelzer отмечалось увеличение концентрации реактантов тиобарбитуровой ки-
слоты в сыворотке крови в 1,33 раза на 23-й день лечения (р<0,05) с поддержкой уровня показателя 
до 28-го дня. Активность каталазы у больных групп сравнения не изменялась. Вывод: Дебют острой 
лейкемии сопровождается активацией свободнорадикального окисления и антиоксидантной защиты. 
Химиотерапия способствует смещению прооксидантно-антиоксидантного равновесия в сторону сво-
боднорадикального окисления. 

Summary 
CHARACTERISTICS CHANGES IN PRO-OXIDANT-ANTIOXIDANT STATUS IN PATIENTS WITH ACUTE LEUKEMIA DURING 
CHEMOTHERAPY 
Maslova H.S., Skrypnyk I.M., Hopko O.F. 
Key words: acute myeloid leukemia, acute lymphoblastic leukemia, thiobarbituric acid reactive substances, catalase, chemotherapy. 

Changes in the processes of lipid peroxidation and antioxidant system activity are involved in the patho-
genesis of carcinogenesis and can affect tumor resistance to chemotherapy. The aim of this study to investi-
gate the nature of changes in pro-oxidant-antioxidant status in patients with acute leukemia during remission 
induction chemotherapy.  Materials and methods. The study involved 42 patients with newly diagnosed acute 
leukemia, 22 of them were diagnosed to have acute myeloid leukemia and 20 patients had acute lym-
phoblastic leukemia. The age range was 18-58 years, there were 19 women (45.2%) and 23 men (54.8%). 
The patients were divided into two groups: I (n=22) included patients with acute myeloid leukemia, who had 
chemotherapy modes "7+3" and "5+2" for variants M0-2 and "7+3+etoposide" or "5+2+etoposide" for M4-5 
variants; II (n=20) group included patients with acute lymphoblastic leukemia, who received chemotherapy 
according to D. Hoelzer protocol. Hemogram parameters (red blood cells, hemoglobin, white blood cells, 
platelets) were evaluated at baseline and on the 28th day of chemotherapy. The concentration of thiobarbi-
turic acid reactive substances and catalase activity in the blood serum were assessed as well. Examination 
of acute myeloid leukemia patients was performed before the chemotherapy, on the 4th and 28th days since 
chemotherapy started; acute lymphoblastic leukemia patients were examined before chemotherapy, on the 
23rd and 28th days. The group of healthy individuals consisted of 20 persons, including 9 (45%) women and 
11 (55%) men, aged 22-26 years. Results. The detailed clinical picture of acute leukemia was accompanied 
by typical changes in hemogram in the patients of both test groups, and namely, by the development of leu-
kocytosis, anemia, thrombocytopenia. At the same time, the patients with acute myeloid leukemia and acute 
lymphoblastic leukemia demonstrated an increased concentration of thiobarbituric acid reactive substances 
in 1.8 and 1.89 times, respectively (p<0.05) that was accompanied by an increased serum catalase activity in 
1.96 and 1.8 times, respectively (p<0.05) compared to healthy individuals. During "7+3" chemotherapy, acute 
myeloid leukemia patients were found to show thiobarbituric acid reactive substances increased in 1.9 times 
on the 4th day of treatment and decreased on the 28th day.The patients with acute lymphoblastic leukemia 
managed according to the D. Hoelzer protocol demonstrated an increased concentration of thiobarbituric 
acid reactive substances in the blood serum in 1.33 times on the 23rd day of treatment (p<0.05), maintaining 
this level up to the 28th day. The catalase activity in the patients of the comparison groups did not change. 
Conclusion. The debut of acute leukemia is accompanied by activation of lipid peroxidation and antioxidant 
system enzymes. Сhemotherapy promotes the shift of the prooxidant-antioxidant equilibrium towards the 
lipid peroxidation activation. 

 
 


