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Вступ. Сучасні схеми поліхіміотерапії (ПХТ) дозволили принципово 

змінити результати лікування онкогематологічних захворювань, збільшити 

відсоток досягнення клініко-гематологічних ремісій, покращити показники 5-ти 

річної безрецидивної виживаності пацієнтів, хворих на гострі лейкемії (ГЛ) [5]. 

Антрациклінові антибіотики (АА) належать до високоефективних 

протипухлинних препаратів, які є обов’язковим компонентом більшості схем 

специфічної терапії в онкогематологічній практиці. На сьогоднішній день 

нагальною проблемою при проведенні ПХТ залишається розвиток небажаних 

побічних ефектів. Антрацикліни володіють вираженою кардіотоксичністю, яка 

лімітує проведення цитостатичного лікування в повному обсязі із чітким 

дотриманням доз і режимів введення препаратів, що відповідно знижує шанс 

пацієнта на досягнення та підтримку клініко-гематологічної ремісії [2]. Супутні 

захворювання з боку серцево-судинної системи (ССС) значно підвищують 

ушкоджуючу дію АА на кардіоміоцити під час проведення програмної 

цитостатичної терапії. Однією з найбільш поширених серцево-судинних 

патологій є ішемічна хвороба серця (ІХС), наявність якої у хворих на гострі 

лейкемії суттєво лімітує можливість проведення адекватного 

хіміотерапевтичного лікування в повних дозах [3, 6, 9, 12]. З цих позицій 

принципово важливим постає питання профілактики антрациклінової 

кардіотоксичності (АК) саме у даної категорії пацієнтів, враховуючи спільні 



патогенетичні механізми розвитку ІХС та ураження міокарда АА.  

Важливу роль у розвитку кардіотоксичності АА відіграє низький рівень 

активності системи антиоксидантного захисту в кардіоміоцитах, що за умов 

активації процесів перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) на фоні проведення 

ПХТ призводить до розвитку фатальних уражень клітин міокарда [10, 11]. 

Підвищена генерація вільних радикалів стимулює продукцію індуцибельної 

NO–синтази, яка призводить до потужного викиду оксиду азоту (NO), що 

утворюється з L–аргініну під впливом ферментів NO–синтаз і за нормальних 

умов має судинорозширювальну дію. Внаслідок цього відбувається реакція NO 

з супероксиданіон-радікалом (O2-•) з утворенням надзвичайно агресивного 

вільного радикалу пероксинітриту (ONOO-), який чинить безпосередню 

цитотоксичну дію на органи і системи організму, в тому числі і ССС [8, 13]. Це 

має особливе значення у пацієнтів із супутньою ІХС, адже тривалий перебіг 

ІХС та регулярна стимуляція продукції NO призводить до виснаження його 

субстрату – L-аргініну і, відповідно, до формування ендотеліальної дисфункції 

(ЕД) міокарда, яка потенціює шкідливий влив АА на кардіоміоцити. 

З цієї точки зору, багатообіцяючим є застосування донатору NO – L-

аргініну для профілактики АК у хворих на ГЛ, які отримують цитостатичну 

терапію із включення АА [1, 4, 7]. У багаточисленних дослідження доведено, 

що L-аргінін має виражений кардіопротективний ефект, який виражається у 

покращенні функції ендотелію та послабленні ішемічно-реперфузійного 

ушкодження міокарда, що говорить про доцільність його використання при 

ІХС. Слід відмітити, що загальновизнаної схеми профілактики АК на 

сьогоднішній день не існує. Враховуючи механізми формування 

кардіотоксичних ефектів АА, а також принципи кардіопротективного впливу L-

аргініну, необхідним є дослідження ефективності профілактичного його 

призначення хворим на ГЛ високого кардіологічного ризику в динаміці ПХТ із 

включенням АА. 

Мета – оцінити ефективність L-аргініну у профілактиці антрациклінової 

кардіотоксичності у хворих на гострі лейкемії із супутньою ІХС. 



Матеріали і методи. Обстежено 66 пацієнтів з вперше виявленими ГЛ із 

супутньою ІХС. Усі хворі перебували на стаціонарному лікуванні у 

гематологічному відділенні Полтавської обласної клінічної лікарні ім. М.В. 

Скліфосовського, за ECOG I-II. З них 7 хворих на гострі лімфобластні лейкемії 

(ГЛЛ) та 59 хворих на гострі мієлобластні лейкемії (ГМЛ). Усі хворі на ГЛ 

отримували цитостатичну терапію із включення АА: при ГЛЛ – за протоколом 

Hoelzer, при ГМЛ – курси ПХТ згідно режимів «7+3» або «5+2». Вік пацієнтів 

склав 54–72 роки, із них 34 (51,5%) чоловіки, 32 (48,5%) – жінки. Тривалість 

перебігу ІХС на момент госпіталізації з приводу ГЛ склала від 3 до 15 років. У 

структурі ІХС спостерігалось: стенокардія напруги стабільна функціональний 

клас (ФК) І-ІІ, дифузний кардіосклероз.  

У залежності від проведеної профілактики антрациклін-індукованого 

ураження міокарда хворі були розподілені на дві групи: І (n=36) – хворі на ГЛ, 

що отримували ПХТ без профілактики кардіотоксичної дії АА; ІІ (n=30) – хворі 

на ГЛ, які отримували ПХТ і профілактику антрациклінової кардіотоксичності 

L-аргініном гідрохлоридом 4,2% 100 мл внутрішньовенно крапельно за 1 день 

до початку та у дні введення АА з подальшим пероральним прийомом L-

аргініну аспартату протягом місяця. 

Контрольну групу склали 18 практично здорових осіб (10 чоловіків та 8 

жінок, середній вік 22,5±2,1 років).  

Загальноклінічну оцінку стану хворих проводили двічі: до початку 

специфічної терапії і після курсів індукції ремісії при досягненні кумулятивної 

дози АА від 100 до 200 мг/м2. Виконували ЕКГ у спокої в 12-ти стандартних 

відведеннях, використовуючи дванадцятиканальний електрокардіограф 

«ЮКАРД-200». Була проведена динамічна оцінка ЕКГ-змін: виявлення 

порушень ритму, провідності, зниження вольтажу QRS, характеристика 

інтервалу Q-T, зміни сегменту ST та зубця Т. Добовий ЕКГ-моніторинг 

проводили за допомогою ЕКГ-системи холтерівського моніторингу КардіоСенс 

К (ХАИ Медика, Україна, 2014), оцінювали загальні характеристики серцевого 

ритму, види порушень серцевого ритму, динаміку змін сегмента ST та 



інтервалу QT та параметри варіабельності серцевого ритму. Отримані 

результати були оброблені і оцінені за допомогою комп’ютерної програми для 

статистичного аналізу КардіоСенс К.  

Одночасно досліджували стан процесів ПОЛ за концентрацією реактантів 

тіобарбітурової кислоти (ТБК-реактантів). Стан системи антиоксидантного 

захисту вивчали за активністю супероксиддисмутази (СОД) сироватки крові. 

Оцінку стану системи NO проводили шляхом визначення стабільних 

метаболітів оксиду азоту – нітрит-аніонів [NO2]- у сироватці крові шляхом 

утворення діазосполук у реакції з сульфаніловою кислотою та активністю 

сумарної NOS, яку визначали за різницею [NO2]- до та після інкубації 

сироватки крові. Кров для дослідження брали вранці натще з ліктьової вени. 

Дані клінічних та біохімічних досліджень обробляли методом варіаційної 

статистики Стьюдента та Фішера. Проводили підрахунок середнього значення 

для кожного варіаційного ряду (М), середньоквадратичного відхилення, 

середньої помилки (m). Статистична обробка показників проводилась на 

персональному комп’ютері Pentium 5 з використанням таблиць Microsoft Office 

Excel – 2007 (CША). Відмінності розцінювались як статистично значущі при 

р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення.  

При первинному обстеженні у 52 (78,8%) хворих на ГЛ із супутньою ІХС 

мали місце скарги на задишку при фізичному навантаженні, у 26 (39,4%) 

хворих – скарги на серцебиття, відчуття перебоїв у роботі серця, що може бути 

пов’язано з гіпоксією на фоні анемічного та інтоксикаційного синдромів у 

дебюті ГЛ, які потенціюються наявністю супутньої ІХС. 

При проведенні стандартної ЕКГ перед початком специфічної терапії у 17 

(25,7%) пацієнтів були зафіксовані порушення ритму у вигляді синусової 

тахікардії і передсердної екстрасистолії. У 13 (19,7%) хворих на ГЛ із 

супутньою ІХС діагностовано зниження процесів реполяризації лівого 

шлуночка, у 30 (45,5%) – ознаки гіпертрофії лівого шлуночка. За даними 

добового холтерівського ЕКГ-моніторингу, перед початком цитостатичної 



терапії періоди тахікардії було діагностовано у 48 (72,7%) хворих, епізоди 

поодинокої надшлуночкової екстрасистолії (НШЕ) та шлуночкової 

екстрасистолії (ШЕ) – у 35 (53%) та 15 (22,7%) пацієнтів відповідно, а також 

короткотривалі періоди депресії сегмента ST у 30 (45,5%), які розвивались за 

умов збільшення фізичного навантаження. 

Під час оцінки активності процесів ПОЛ у хворих на ГЛ із супутньою 

ІХС перед початком ПХТ відмічалось достовірне підвищення концентрації 

ТБК-реактантів у 2,1 рази (р<0,05), які відображають утворення активних форм 

кисню. Одночасно достовірно знизилась активність СОД сироватки крові в 2,8 

рази (р<0,05) порівняно з нормою, що свідчить про значне виснаження системи 

антиоксидантного захисту. У дебюті ГЛ відмічається підвищення активності 

сумарної NOS в 3,8 рази в порівнянні з нормою (р<0,001) за одночасного 

зниження концентрації нітрит-аніонів в сироватці крові в 1,5 рази відносно 

нормальних значень (р<0,05) (Табл. 1). Важливо, що концентрація нітрит-

аніонів відображає синтез ендотеліальної NO-синтази. Враховуючи, що високі 

показники індуцибельної NO-синтази свідчать про системну запальну реакцію, 

то зниження ендотеліальної ізоформи NO-синтази створює передумови для 

розвитку уражень міокарда на фоні лікування АА ймовірно за рахунок 

зростання продукції індуцибельної NOS. Отже, на момент діагностики ГЛ у 

хворих із супутньою ІХС перед початком специфічної терапії відмічається 

виражений дисбаланс систем ПОЛ і антиоксидантного захисту з 

гіперпродукцією агресивних форм кисню, а також має місце ЕД із клінічно 

значущим зниженням продукції NO, що може призводити до формування АК. 

Досягнення кумулятивної дози АА (162,04±24,65 мг/м2) у хворих І групи, 

яким не проводилась профілактика АК, супроводжувалось зростанням 

інтенсивності скарг з боку ССС. Так, 26 (72,2%) пацієнтів скаржились на 

відчуття серцебиття та перебоїв у роботі серця, 19 (52,8%) – на задишку при 

фізичному навантаженні, 11 (30,5%) хворих – на неприємні відчуття та ниючий 

біль в ділянці серця. Тривалість кардіальних симптомів склала 7,12±0,92 дня. 

За даними стандартного ЕКГ дослідження у 29 (80,5%) пацієнтів І групи 



на фоні синусової тахікардії були зафіксовані наступні зміни: блокада правої 

ніжки пучка Гіса у 2 (5,6%) хворих, блокада передньої гілки лівої ніжки пучка 

Гіса – у 2 (5,6%), атріовентрикулярна блокада І ступеню – у 2 (5,6%), НШЕ – у 

4 (11,1%), зниження вольтажу – у 7 (19,4%), зниження процесів реполяризації – 

у 8 (22,2%) пацієнтів. Одночасно, поряд із зростанням кумулятивної дози АА у 

даної категорії пацієнтів спостерігалась поява діагностично значимої депресії 

сегмента ST у 13 (36,1%) хворих, подовження інтервалу Q-T – у 6 (16,6%), 

зміни зубця Т – у 6 (16,7%) пацієнтів. Слід відмітити, що за даними добового 

ЕКГ-моніторингу на фоні мінімальної фізичної активності хворих періоди 

тахікардії виявлені у всіх 36 пацієнтів із супутньою ІХС, що супроводжувались 

збільшенням кількості поодиноких НШЕ, виникненням епізодів парних, 

групових НШЕ у 24 (66,6%) хворих, епізодами поодиноких ШЕ у 19 (52%), а 

також збільшенням кількості періодів клінічно значущої депресії сегмента ST – 

у 29 (80,5%) і подовженням інтервалу Q-T – у 14 (38,8%) пацієнтів. 

Таблиця 1 

Зміни прооксидантно-антиоксидантного статусу та системи оксиду азоту в 

сироватці крові хворих на гострі лейкемії із супутньою ІХС в динаміці 

поліхіміотерапії 

Групи досліджень ТБК-

реактанти, 

мкмоль/л 

СОД,  

УО/мл 

Нітрити, 

мкмоль/л 

NOS, 

мкмоль/л*хв 

Практично здорові 

(n=18) 
8,16±0,51 0,94±0,034 3,2±0,38 0,61±0,08 

Хворі І 

групи 

(n=36) 

до лікування  17,1±1,57* 0,34±0,021* 2,18±0,31* 2,3±0,14* 

після ПХТ  22,8±1,98*√ 0,29±0,019* 1,8±0,21* 1,97±0,13* 

Хворі ІІ 

групи 

(n=30) 

до лікування  17,4±1,52* 0,33±0,024* 2,14±0,29* 2,1±0,14* 

після ПХТ  15,6±1,34*§ 0,46±0,025*√§ 2,4±0,33 1,2±0,11*√§ 

Примітка: достовірні відмінності * – між показниками практично 

здорових та показниками в групі (p<0,05); √ –між показниками до лікування і 



при досягненні КД АА 100-200 мг/м2 (р<0,05), § - між показниками І та ІІ груп 

при досягненні КД АА 100-200 мг/м2 (р<0,05) . 

 

Вміст ТБК-реактантів у сироватці крові хворих І групи, які не отримували 

профілактики АК, достовірно підвищився в 1,3 рази відносно рівня до 

лікування (р<0,05). Крім того, активація процесів ПОЛ супроводжувалась 

прогресуючим виснаженням системи антиоксидантного захисту. На фоні ПХТ 

відмічалось достовірне зниження в 2,7 рази активності СОД у сироватці крові 

порівняно з показниками практично здорових (р<0,001) за відсутності 

достовірної різниці із показниками до та після лікування (0,34±0,021 УО/мл 

проти 0,29±0,019 УО/мл; р>0,05) (Табл. 1). У результаті проведення двох курсів 

індукції ремісії із включенням АА у хворих І групи спостерігалась тенденція до 

зниження активності сумарної NOS порівняно із показником до лікування, 

ймовірно за рахунок виснаження продукції ендотеліальної ізоформи NOS на 

фоні тривалого перебігу ІХС. Паралельно відмічалось зниження в 1,8 рази 

концентрації нітрит-аніонів у сироватці крові пацієнтів порівняно з нормою 

(р<0,01) та тенденція до зниження їх вмісту в 1,2 рази відносно показників до 

лікування (р>0,05) (Табл. 1), що свідчить про виражену ЕД і, відповідно, 

підвищення ризику розвитку уражень міокарда під впливом АА.  

На фоні низьких кумулятивних доз АА (166,49±27,34 мг/м2) в ІІ групі за 

умов проведення профілактики АК L-аргініном лише 12 (40%) пацієнтів 

скаржились на задишку, 13 (43,3%) – на серцебиття. Неприємні відчуття та 

ниючий біль в ділянці серця мали місце у 2 (6,7%) пацієнтів. Слід відмітити, що 

тривалість вказаних кардіальних симптомів була досить короткочасною 

(протягом 3,5±1,1 дні). При проведенні стандартного ЕКГ-дослідження у 16 

(53,3%) хворих даної групи була зафіксована синусова тахікардія з блокадою 

правої ніжки пучка Гіса у 1 (3,3%) хворого, НШЕ – у 2 (6,7%), зниження 

вольтажу – у 3 (10%), зниження процесів реполяризації – у 7 (23,3%) пацієнтів. 

Блокади передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса та атріовентрикулярних блокад 

зафіксовано не було. За даними більш чутливого добового ЕКГ-моніторингу у 



20 (66,6%) хворих при мінімальній фізичній активності на фоні тахікардії 

виявлені епізоди поодинокої НШЕ. У 6 (20%) хворих спостерігалось 

виникнення епізодів парних, групових НШЕ, епізодів поодиноких ШЕ – у 8 

(26,7%), а періоди клінічно значущої депресії сегмента ST – лише у 12 (40%) 

пацієнтів, що у 2 рази менше, ніж у пацієнтів І групи. Очевидно, призначення 

профілактики АК L-аргініном у хворих на ГЛ високого кардіологічного ризику 

дозволяє зменшити ймовірність фатальних ускладнень з боку ССС у даної 

категорії пацієнтів. 

Рівень ТБК-реактантів у сироватці крові хворих ІІ групи, які отримували 

профілактику АК, знизився у 1,1 рази відносно рівня до лікування (р>0,05). До 

того ж, зменшення активності процесів ПОЛ супроводжувалось помірним 

відновленням системи антиоксидантного захисту. Під час проведення ПХТ на 

фоні призначення L-аргініну відмічалось достовірне підвищення в 1,4 рази 

активності СОД у сироватці крові хворих порівняно з показниками до 

лікування (р<0,001), але зберігався достовірно низький рівень її активності у 

порівнянні з практично здоровими (р<0,001). При оцінці показників після 

лікування у хворих І та ІІ груп було встановлено достовірну різницю в 

активності процесів ПОЛ (р<0,01) та системи антиоксидантного захисту 

(р<0,001). Виявлено, що профілактичне введення L-аргініну значно покращує 

антиоксидантний захист шляхом підвищення активності СОД, що призводить 

до більш адекватної інактивації вільних агресивних форм кисню. У результаті 

цитостатичного лікування з проведення профілактики антрациклін-індукованих 

уражень міокарда L-аргініном у хворих ІІ групи спостерігалось достовірне 

зниження в 1,9 рази активності сумарної NOS порівняно із показником до 

лікування (р<0,001), що може свідчити про зменшення продукції індуцибельної 

NO-синтази з відновленням утворення ендотеліальної її ізоформи. Це 

підтверджується одночасною тенденцію до підвищення концентрації нітрит-

аніонів у 1,3 рази у сироватці крові пацієнтів даної групи відносно показників 

до лікування (р>0,05). Призначення L-аргініну з метою профілактики розвитку 

ранньої АК приводить до покращення функції ендотелію і, відповідно, 



зниження ризику розвитку антрациклін-індукованих уражень міокарда на фоні 

ПХТ. 

Висновки.  

1. До проведення ПХТ за даними високочутливого добового 

моніторування ЕКГ у хворих на ГЛ за умов супутньої ІХС зміни біоелектричної 

активності міокарда виявлено у 48 (72,7%), які характеризувались синусовою 

тахікардією, НШЕ та ШЕ, періодами депресії сегмента ST. 

2. У хворих на ГЛ із супутньою ІХС до проведення ПХТ спостерігались 

зміни прооксидантно-антиоксидантного статусу, що характеризувались 

підвищенням вмісту ТБК-реактантів у 2,1 рази (р<0,05), за одночасного 

достовірного зниження активності СОД – у 2,8 разів (р<0,05) порівняно з 

нормою, підвищенням активності сумарної NOS в 3,8 рази (р<0,001) зі 

зниженням концентрації нітрит-аніонів в 1,5 рази (р<0,05), що пояснюється 

виснаженням можливостей системи антиоксидантного захисту. 

3. ІХС можна вважати фактором ризику розвитку антрациклінової 

кардіотоксичності, що підтверджується наявністю порушень біоелектричної 

активності міокарда у 36 (100%) хворих у вигляді складних порушень ритму і 

провідності у 24 (66,6%) та клінічно значущої депресії ST – у 29 (80,5%) і 

подовження інтервалу QT – 14 (38,8%) пацієнтів, які не отримували 

профілактику антрациклін-індукованих уражень міокарда, за даними добового 

ЕКГ-моніторингу за умов . 

4. На фоні ІХС у хворих на ГЛ досягнення низьких кумулятивних доз АА 

призводить до поглиблення прооксидантно-антиоксидантного дисбалансу, що 

характеризується  підвищенням рівня ТБК-реактантів в 2,8 рази за одночасного 

зниження СОД в 1,4 рази та нітритів в 1,2 рази порівняно з показниками до 

ПХТ, що потенціює антрациклінову кардіотоксичність. 

5. Призначення L-аргініну у хворих на ГЛ за умов супутньої ІХС 

дозволяє зменшити частоту розвитку антрациклінової кардіотоксичності, що 

підтверджується зменшенням частоти порушень біоелектричної активності 

міокарда, які характеризувались розвитком синусової тахікардії у 20 (66,6%), 



складних порушень ритму – у 6 (20%), депресії сегмента ST – у 12 (40%) 

хворих. 

6. Призначення L-аргініну на фоні ПХТ у хворих на ГЛ із супутньою ІХС 

дозволяє досягти тенденції до усунення  прооксидантно-антиоксидантного 

дисбалансу за рахунок підвищення активності системи антиоксидантного 

захисту на фоні зменшення ендотеліальної дисфункції. 

Перспективи подальших досліджень. Складність проведення 

поліхіміотерапії пацієнтам з ГЛ полягає у частому розвитку ускладнень, ризик 

виникнення яких принципово залежить від наявності хронічних захворювань 

різних органів і систем. Наявність супутньої ІХС створює передумови для 

формування антрациклінової кардіотоксичності, що обмежує можливість 

відповідності доз і режимів введення цитостатичних засобів. Враховуючи той 

факт, що на даний момент не існує чітких рекомендацій стосовно проведення 

профілактики уражень міокарда під час ПХТ, перспективним є розробка і 

впровадження нових методів попередження антрациклінової кардіотоксичності 

у пацієнтів групи високого кардіологічного ризику. 
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РОЛЬ L-АРГІНІНУ У ПРОФІЛАКТИЦІ РОЗВИТКУ 

АНТРАЦИКЛІНОВОЇ КАРДІОТОКСИЧНОСТІ У ХВОРИХ НА ГОСТРІ 

ЛЕЙКЕМІЇ ВИСОКОГО КАРДІОЛОГІЧНОГО РИЗИКУ 

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Хворі на гострі лейкемії, що мають супутню кардіологічну патологію 

знаходяться у групі високого ризику розвитку антрациклінової 

кардіотоксичності, що потребує розробки і впровадження нових 

профілактичних засобів. 

Мета – оцінити ефективність L-аргініну у профілактиці антрациклінової 

кардіотоксичності у хворих на гострі лейкемії із супутньою ішемічною 

хворобою серця. 

Матеріали і методи. Обстежено 66 пацієнтів з вперше виявленими 

гострими лейкеміями із супутньою ішемічною хворобою серця. Хворі були 

розподілені на групи: І (n=36) – хворі на гострі лейкемії, що отримували 

поліхіміотерапію без профілактики антрациклінової кардіотоксичності; ІІ 

(n=30) – хворі на гострі лейкемії, які отримували поліхіміотерапію з 

профілактичним прийомом L-аргініну. 

Результати дослідження. Ішемічну хворобу серця можна вважати 

фактором ризику розвитку антрациклінової кардіотоксичності, що 

підтверджується наявністю порушень біоелектричної активності міокарда. На 

фоні ІХС у хворих на гострі лейкемії досягнення низьких кумулятивних доз 

антрациклінових антибіотиків призводить до поглиблення прооксидантно-

антиоксидантного дисбалансу. Призначення L-аргініну у хворих на гострі 

лейкемії із супутньою ішемічною хворобою серця дозволяє зменшенням 



частоти розвитку складних порушень ритму, депресії сегмента ST, що 

супроводжується зменшенням проявів ендотеліальної дисфункції та 

прооксидантно-антиоксидантного дисбалансу за рахунок підвищення 

активності системи антиоксидантного захисту. 

Висновки. Хворим на гострі лейкемії із супутньою ішемічною хворобою 

серця на фоні проведення поліхіміотерапії із включенням антрациклінів 

обґрунтоване призначення L-аргініну з метою профілактики уражень 

кардіоміоцитів. 

Ключові слова: гострі лейкемії, антрацикліни, ішемічна хвороба серця, 

L-аргінін. 

 

Реферат 

Лиманец Т.В. 

РОЛЬ L-АРГИНИНА В ПРОФИЛАКТИКЕ РАЗВИТИЯ 

АНТРАЦИКЛИНОВОЙ КАРДИОТОКСИЧНОСТИ У БОЛЬНЫХ 

ОСТРЫМИ ЛЕЙКОЗАМИ ВЫСОКОГО КАРДИОЛОГИЧЕСКОГО 

РИСКА 

ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», 

г.Полтава 

Больные острыми лейкозами, имеющие сопутствующую 

кардиологическую патологию, находятся в группе высокого риска развития 

антрациклиновой кардиотоксичности, что требует разработки и внедрения 

новых профилактических средств. 

Цель – оценить эффективность L-аргинина в профилактике 

антрациклиновой кардиотоксичности у больных острыми лейкозами с 

сопутствующей ишемической болезнью сердца. 

Материалы и методы. Обследовано 66 пациентов с впервые 

выявленными острыми лейкозами с сопутствующей ишемической болезнью 

сердца. Больные были разделены на группы: I (n = 36) – больные острыми 

лейкозами, получавшие полихимиотерапию без профилактики 



антрациклиновой кардиотоксичности; ІІ (n = 30) – больные острыми лейкозами, 

которые получали полихимиотерапию с профилактическим приемом L-

аргинина. 

Результаты исследования. Ишемическую болезнь сердца можно считать 

фактором риска развития антрациклиновой кардиотоксичности, что 

подтверждается наличием нарушений биоэлектрической активности миокарда. 

На фоне ИБС у больных острыми лейкозами достижение низких кумулятивных 

доз антрациклиновых антибиотиков приводит к углублению прооксидантно-

антиоксидантного дисбаланса. Назначение L-аргинина у больных острыми 

лейкозами с сопутствующей ишемической болезнью сердца позволяет снизить 

частоту развития сложных нарушений ритма, депрессию сегмента ST, 

сопровождается уменьшением проявлений эндотелиальной дисфункции и 

прооксидантно-антиоксидантного дисбаланса за счет повышения активности 

системы антиоксидантной защиты. 

Выводы. Больным острыми лейкозами с сопутствующей ишемической 

болезнью сердца на фоне проведения полихимиотерапии с включением 

антрациклинов обосновано назначение L-аргинина с целью профилактики 

поражений кардиомиоцитов. 

Ключевые слова: острые лейкозы, антрациклины, ишемическая болезнь 

сердца, L-аргинин. 
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L-ARGININE ROLE FOR ANTHRACYCLINE CARDIOTOXICITY 

PREVENTION IN PATIENTS WITH ACUTE LEUKEMIA OF HIGH 

CARDIOLOGICAL RISK 

Ukrainian Medical Stomatological Academy 

Patients with acute leukemia, with concomitant cardiologic pathology are at 

high risk of anthracycline cardiotoxicity, which requires the development and 

implementation of new preventive agents. 



The aim – to evaluate the effectiveness of L-arginine in the anthracycline 

cardiotoxicity prevention in patients with acute leukemia with concomitant ischemic 

heart disease. 

Materials and methods. The study involved 66 patients with newly diagnosed 

acute leukemia with concomitant ischemic heart disease. Patients were divided into 

groups: I (n = 36) – patients with acute leukemia, who received chemotherapy 

without anthracycline cardiotoxicity prevention; II (n = 30) – patients with acute 

leukemia, who received chemotherapy with preventive L-arginine intake. 

Research results. Ischemic heart disease can be considered a risk factor for 

anthracycline cardiotoxicity, as evidenced by the presence of bioelectric activity 

disorders of the myocardium. In the context of ischemic heart disease in patients with 

acute leukemias achieving anthracycline low cumulative doses leads to the deepening 

prooxidant-antioxidant imbalance. L-arginine assignment to patients with acute 

leukemias with concomitant ischemic heart disease allows decreasing the incidence 

of complex arrhythmias, segment ST depression, which is accompanied by the 

reduction of endothelial dysfunction and oxidative-antioxidant imbalance by 

increasing the antioxidant protection activity. 

Conclusions. Patients with acute leukemia with concomitant coronary heart 

disease on the background of chemotherapy with anthracyclines inclusion justified 

the appointment of L-arginine to prevent lesions cardiomyocytes. 

Keywords: acute leukemia, anthracyclines, ischemic heart disease, L-arginine. 

 

 

 

 

 

 

 


