
Український журнал медицини, біології та спорту – 2021 – Том 6, № 5 (33)

Клінічна медицина

DOI: 10.26693/jmbs06.05.193
УДК 616.12.-008.331.1
Майкут-Забродська І. М.

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ПЕЧІНКИ У ПАЦІЄНТІВ НА СТАДІЯХ 
ПРОГРЕСУВАННЯ ХРОНІЧНОЇ МІЄЛОЇДНОЇ ЛЕЙКЕМІЇ

Національний науковий центр радіаційної медицини  
Національної академії медичних наук України, Київ, Україна

Мета роботи – дослідити основні біохімічні 
показники, що характеризують білковий, вуглевод-
ний обміни, активність ключових ферментів печін-
ки у пацієнтів із хронічною мієлоїдною лейкемією 
на стадіях розвитку захворювання для подальшої 
перспективи оптимізації діагностики, прогнозуван-
ня перебігу захворювання в клінічній практиці. 

Матеріал та методи. Представлені дані про 
дослідження функціонального стану печінки у 77 
пацієнтів із хронічною мієлоїдною лейкемією на 
стадіях перебігу захворювання. Усі пацієнти при 
госпіталізації до стаціонару були обстежені із за-
стосуванням клінічних, лабораторних, інструмен-
тальних та спеціальних методів досліджень, у разі 
необхідності консультувалися фахівцями суміжних 
спеціальностей.

Групи пацієнтів були близькими за віком, стат-
тю, давністю захворювання. Контрольна група 
представлена 20 первинними донорами Київського 
міського центру крові виконавчого органу Київської 
міської ради (Київської міської державної адміні-
страції). Основні біохімічні показники, що характе-
ризують білковий, вуглеводний обміни, активність 
ключових ферментів печінки у пацієнтів із хроніч-
ною мієлоїдною лейкемією визначали за загально-
прийнятими методиками (В. Меньшиков, 1987). 

Результати. Наразі досягнуті певні успіхи в 
лікуванні пацієнтів із онкогематологічними захво-
рюваннями, в тому числі із хронічною мієлоїдною 
лейкемією. Хронічна мієлоїдна лейкемя є кло-
нальним мієлопроліферативним захворюванням, 
при якому в результаті специфічної транслокації 
ділянок між 9 і 22 хромосомами формується хи-
мерний ген BCR-ABL, що володіє тирозинкіназною 
активністю. 

Представлено результати дослідження по-
казників білкового, пігментного обмінів, активності 
ряду ферментів печінки у пацієнтів із хронічною 
мієлоїдною лейкемією. Установлено, що по мірі 
прогресування захворювання на хронічну мієлоїд-
ну лейкемію функціональний стан печінки погіршу-
ється. У статті обмірковуються можливі патофізіо-
логічні механізми виявлених змін. 

Висновки. У хворих на хронічну мієлоїдну лей-
кемію відбувається розбалансування білкового, 
пігментного обмінів, активності ряду ферментів 
печінки. При прогресуванні захворювання на хро-
нічну мієлоїдну лейкемію функціональний стан пе-
чінки погіршується.

Ключові слова: хронічна мієлолоїдна лейке-
мія, печінка, функціональний стан, метаболізм. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Наукова робота проведена в 
рамках НДР «Вивчення молекулярно-генетичних 
механізмів формування резистентності до тера-
пії інгібіторами тирозінкіназ у хворих на хронічну 
мієлоїдну лейкемію для обґрунтування шляхів її 
подолання», № держ. реєстрації 0110U003515; 
«Роль мутацій гена BCR-ABL1, хромосомних, мо-
лекулярно-генетичних порушень та імуногенетич-
них показників у формуванні підходів до оптимі-
зації таргетної терапії хворих на хронічну мієло-
їдну лейкемію у віддалений період після аварії на 
ЧАЕС», № держ. реєстрації 0116U003574. 

Вступ. Хронічну мієлоїдну лейкемію (ХМЛ) 
виявляють приблизно у 20 % вперше діагностова-
них випадків лейкемій у дорослих. У країнах Єв-
ропи і Північної Америки ХМЛ займає третє місце 
серед лейкемій (після гострих лейкемій і хронічної 
лімфобластної лейкемії). За даними реєстру Євро-
пейського дослідження лікування ХМЛ (European 
Outcome and Treatment Study for CML, EUTOS), 
що включало 2904 пацієнти з діагнозом ХМЛ 
(2008‒2012 рр.), захворюваність на ХМЛ у країнах 
Європи коливається від 0,69 до 1,23 на 100 тис. 
населення [1-3]. Проблема діагностики, лікування, 
реабілітації і адаптації пацієнтів із ХМЛ є актуаль-
ною, оскільки спостерігається поступове збільшен-
ня захворюваності на означене захворювання як 
у світі, так і в нашій державі. В Україні захворюва-
ність на ХМЛ в 2012-2020 рр. становила, в серед-
ньому, 0,79 - 0,96 на 100 тис дорослого населення, 
а поширеність – 7,12 – 7,87. Щодо захворюваності 
на ХМЛ в регіональному аспекті, найвищою вона 
була в Сумській, Херсонській і Кіровоградській 
областях (відповідно –1,98, 1,79 і 1,42 на 100 тис 
дорослого населення), а найнижчою – у Миколаїв-
ській, Одеській і Київській областях (відповідно – 
0,42, 0,52 і 0,50 на 100 тис дорослого населення). 
Показник поширеності ХМЛ був найвищим на За-
карпатті, м. Києві, Полтавщині (відповідно – 14,76, 
10,67, 10,10 на 100 тис дорослого населення), а 
найнижчим у Миколаївській, Запорізькій, Жито-
мирській областях (відповідно – 4,31, 4,47, 5,05 на 
100 тис дорослого населення). 
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Взаємозв’язок між ушкодженням печінки і по-
рушенням кровотворної системи у пацієнтів із ХМЛ 
відмічено давно, але механізм його залишаєть-
ся остаточно не з’ясованим. Донедавна питання 
щодо розвитку змін в печінці при ХМЛ розглядали 
з позицій «застійного» органу внаслідок проведен-
ня специфічного лікування означеного онкогема-
тологічного захворювання відповідно до клінічних 
протоколів, поліморбідності пацієнтів, оскільки 
захворюваність на ХМЛ є прерогативою людей 
старших вікових груп тощо [4-7]. Загальновідомо, 
що порушення функцій печінки при онкогематоло-
гічних захворюваннях супроводжується змінами 
насамперед, синтетичної, депонувальної, що од-
разу відбивається на змінах в системі гемостазу, 
порушеннях гормонального регулювання біохіміч-
них реакцій, виникненні і розвитку дискоординації 
перебігу обмінних процесів [8, 9]. Загальновідомо, 
що біохімічні показники, які характеризують функ-
ціональний стан печінки в певній мірі відображують 
активність в ній патологічного процесу, дозволяють 
розпізнати синдроми цитолізу, холестазу, імунного 
запалення, печінково-клітинної недостатності. Змі-
на функціонального стану печінки призводить до 
метаболічних зсувів в організмі і зв’язаних з ними 
порушеннями в кровотворній системі [6, 8]. Не див-
лячись на очевидну актуальність даної проблеми 
для клінічної онкогематології, вивченню функціо-
нального стану печінки при ХМЛ присвячено мало 
робіт, наводяться суперечливі результати клініч-
них спостережень, має місце недостатня кількість 
контрольованих досліджень, відсутня доказова 
база, не чітко визначені дані щодо біохімічних змін 
на різних стадіях перебігу захворювання, що і спо-
нукало нас до проведення даного дослідження. 

Мета роботи – дослідити основні біохімічні 
показники, що характеризують білковий, пігмент-
ний обміни, активність ключових ферментів у па-
цієнтів із ХМЛ на різних стадіях захворювання для 
подальшої перспективи оптимізації діагностики, 
прогнозування перебігу захворювання в клінічній 
практиці. 

Матеріал та методи дослідження. Клінічне 
дослідження було проведено на базі Національно-
го наукового центру радіаційної медицини Націо-
нальної академії медичних наук України (м. Київ). 
Обстежені пацієнти лікувалися у відділенні гемато-
логії даного закладу. Для оцінки функціонального 
стану печінки у пацієнтів із ХМЛ досліджено по-
казники, що характеризують білковий, пігментний 
обміни та активність ключових ферментів. Стадії 
перебігу ХМЛ визначали відповідно до сучасних 
критеріїв: І стадія - хронічна, ІІ стадія - акселера-
ції, ІІІ стадія – бластний криз. Дослідження прове-
дені нами у 77 пацієнтів із різними стадіями ХМЛ: 
першу групу (І) склали пацієнти хронічної стадії 

(n=19), другу (ІІ) групу - стадії акселерації (n=33), 
третю (ІІІ) групу – стадії з бластним кризом (n=25). 

Перебіг хронічної фази у обстежених пацієн-
тів характеризувався поступово наростаючими 
змінами в гемограмі: розвивався гіперлейкоцитоз, 
збільшувалась кількість нейтрофілів, мало місце 
зрушення формули крові вліво до про мієлоци-
тів або поодиноких бластів, відносна лімфопенія, 
збільшення кількості базофілів і еозинофілів (ба-
зофільно-еозинофільна асоціація), тромбоцитоз. 
Анемія для хронічної фази не характерна і ми не 
спостерігали пацієнтів з анемічним синдромом. У 
мієлограмах спостерігали підвищення загальної 
кількості клітин кісткового мозку за рахунок гра-
нулоцитарного паростка (до 90-95%), збільшення 
загальної кількості клітин базофільного і еозино-
фільного паростків більше 6,5%, зниження лужної 
фосфатази в нейтрофілах. При гістологічному до-
слідженні кісткового мозку в трепанобіоптаті вияв-
ляли гіперплазію гемопоетичної тканини за раху-
нок клітин гранулоцитарного паростка, іноді у по-
єднанні з мегакаріоцитарним. 

У пацієнтів другої (ІІ) групи, які були в стадії 
акселерації, спостерігали поступовий розвиток ре-
зистентності до терапії, що раніше була ефектив-
ною, і появу ознак прогресування гемобластозу (на-
ростання лейкоцитозу, збільшення незрілих форм 
гранулоцитів, промієлоцитів і мієлоцитів, відсотка 
бластних клітин, збільшення тромбоцитів, мала 
місце прогресуюча спленомегалія, анемія, ознаки 
наростаючої пухлинної метаболічної інтоксикації). 
Наразі для оцінки фази акселерації перебігу ХМЛ 
ми користувалися критеріями European Leukemia 
Net (ELN, 2009) і World Health Organization (WHO, 
2008) [10]. 

Для пацієнтів третьої (ІІІ) групи, які були в тер-
мінальній стадії (бластний криз) була властива 
наявність бластних клітин в кістковому мозку по-
над 30% (критерій ELN, 2009), або 20% (критерій 
WHO, 2008), з’являлися ділянки екстрамедулярно-
го кровотворення в інших, крім печінки і селезінки, 
органах. В гемограмах в період бластного кризу 
спостерігали анемію тяжкого ступеня, тромбоци-
топенію і агранулоцитоз. У подавляючої кількості 
пацієнтів (n=12) при бластному кризі за даними 
морфологічних, цитохімічних і імунологічних до-
сліджень бластних клітин виявляли мієлобластний 
варіант, у частини пацієнтів (n=8) - лімфобластний 
і у меншої (n=5) – недиференційований варіант. 
Верифікували діагноз ХМЛ на підставі характер-
ної клінічної картини, дослідження периферичної 
крові і кісткового мозку (мієлограма) та виявлен-
ня в клітинах крові і кісткового мозку характерного 
цитогенетичного маркера – Ph-хромосоми t(9;22)
(q34;q11) і гена BCR-ABL при молекулярному до-
слідженні.
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Групи обстежених пацієнтів були близькими за 
віком, статтю, давністю захворювання. Усі пацієн-
ти при госпіталізації до стаціонару були обстежені 
із застосуванням клінічних, лабораторних, інстру-
ментальних та спеціальних методів досліджень, 
у разі необхідності консультувалися фахівцями 
суміжних спеціальностей. Обстеження й лікуван-
ня хворих проводили відповідно до Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціації (Сеул, 
2008), відповідних наказів МОЗ України (№ 281 
від 01.11. 2000 р., № 355 від 25.09.2002 р., № 356 
від 22.05.2009 р. в редакції наказу МОЗ України 
№ 574 від 05.08.2009 р, № 1118 від 21.12. 2012 р). 
Всі учасники були інформовані щодо цілей, органі-
зації, методів дослідження та підписали інформо-
вану згоду щодо участі у ньому, і вжиті всі заходи 
для забезпечення анонімності пацієнтів. 

Контрольну групу склали 20 практично здоро-
вих осіб, які були первинними донорами Київського 
міського центру крові виконавчого органу Київської 
міської ради (Київської міської державної адміні-
страції). Усі донори обстежені відповідно до вимог 
«Порядку медичного обстеження донорів крові та 
(або) її компонентів», затвердженого Наказом МОЗ 
України від 01.08.2005 р. за № 385 «Про інфекцій-
ну безпеку донорської крові та її компонентів».

Біохімічні показники досліджували у сироватці 
крові і визначали: вміст загального білка – коло-
риметричним біуретовим методом, білкові фракції 
розділяли електрофорезом на папері, тимолову 
пробу (як одну з осадових реакцій, що відобража-
ють стійкість колоїдних систем крові) за Хуерго і 

Поппером; вміст загального білірубіну і його фрак-
цій – за Єндрашиком, Клеггорном і Гроффом; ак-
тивність аланін амінотрансферази (АлАТ) і аспар-
татамінотрансферази (АсАТ) – колориметричним 
методом Ратмана і Френзеля; загальної лактатде-
гідрогенази (ЛДГ) та ізофермента ЛДГ5, креатин-
фосфокінази (КФК), гаммаглютамілтранспепти-
дази (ГГТП) – за допомогою відповідних наборів 
реагентів: холінестерази (ХЕ) – колориметричним 
методом за Моландером, Фрідманом, Ладью; луж-
ної фосфатази (ЛФ) за Богданським (детальний 
опис вище перерахованих методик наведено [11]). 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою методів варіаційної ста-
тистики з використанням комп’ютерної програми 
Microsoft Excel XP. Достовірність результатів оці-
нювали використовуючи показник t-критерія Стью-
дента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У пацієнтів із ХМЛ на І стадії встановлено зміни 
окремих показників порівняно з контрольною гру-
пою (таблиця). 

Як видно із представлених даних, по мірі про-
гресування ХМЛ, відмічаються суттєві зміни функ-
ціонального статну печінки, про що непрямо свід-
чать зниження показника вмісту альбуміну, під-
вищення гамма-глобуліну і показників тимолової 
проби. З інших досліджуваних біохімічних показ-
ників змінювалась активність деяких ферментів, а 
саме – підвищувалась ЛДГ5 і знижувалась ХЕ. У па-
цієнтів із ХМЛ вже на І стадії перебігу захворюван-
ня відмічали зміни деяких показників, що свідчили 

Таблиця – Біохімічні показники у пацієнтів із ХМЛ на стадіях захворювання (M±m)

Показник,  
одиниця виміру

Групи обстежених

Контрольна 
(n=20)

Пацієнти із ХМЛ, стадії захворювання (n=77)
І – хронічна, 

(n=19)
ІІ – акселерації, 

(n=33)
ІІІ – бластний криз 

(n=25)
Загальний білок, г/л 69,51±1,75 65,32±1,45 62,60±1,14*/** 60,23±1,33*/***
Альбуміни, % 57,50±0,52 55,11±0,47* 53,40±0,48*/** 51,88±0,44*/***
Альфа-1-глобуліни, % 5,24±0,12 5,64±0,13 6,51±0,30* 6,55±0,26*
Альфа-2-глобуліни, % 9,39±0,15 9,12±0,16 9,01±0,76 9,12±0,37
Бета-глобуліни, % 12,01±0,18 12,51±0,17 12,75±0,76 12,94±0,36
Гамма-глобуліни, % 15,81±0,33 17,42±0,34* 18,27±0,56* 19,84±0,42*/***
АлАТ, ммоль/год·л 0,47±0,05 0,56±0,04 0,64±0,06 0,78±0,06*
АсАТ, ммоль/год·л 0,42±0,03 0,48±0,04 0,60±0,05 0,65±0,04*
ЛДГ загальна, мккат/л 2,13±0,12 2,48±0,21 2,96±0,20* 3,88±0,24*/***
ЛДГ5, мккат/л 0,27±0,02 0,41±0,02* 0,62±0,05* 1,29±0,12*/***
КФК, мккат/л 0,29±0,03 0,34±0,02 0,55±0,04 0,72±0,06*
Холінестераза, К од/л 7,95±0,17 6,49±0,03* 6,60±0,12* 5,32±0,13*/***
ГГТП, мккат/л 3,55±0,12 4,03±0,29 4,28±0,12* 4,73±0,12*
Тимолова проба, од 2,08±0,13 2,91±0,15* 2,94±0,17* 3,62±0,14*/**
Білірубін загальний, мкмоль/л 11,79±0,45 13,21±0,47 15,18±0,62* 16,67±0,91*
Білірубін прямий, мкмоль/л 2,95±0,17 3,17±0,18 5,14±0,27*/** 6,33±0,37*/**

Примітки: * – вірогідно в порівнянні з контролем, (р<0,05); ** - вірогідно в порівнянні з ХМЛ хронічної стадії, (р<0,05); 
*** – вірогідно в порівнянні з ХМЛ стадії акселерації, (р<0,05).
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про порушення білковосинтетичної функції печінки 
та активності індикаторного (ЛДГ5) і секреторного 
(ХЕ) ферментів. 

У пацієнтів із ХМЛ на ІІ стадії, порівняно з І, 
відмічали зміни більшого спектру досліджуваних 
показників, деякі із них були більш вираженими: 
знижувався вміст загального білка та альбумі-
нів, підвищувався – альфа-1 та гамма-глобулінів, 
показник тимолової проби, вміст загального та 
кон’югованого білірубіну (показники кон’югованого 
білірубіну відносно загального у середньому 
складали (33,8±0,34)%, порівняно із контролем - 
(25,0±0,27)% (р<0,05). Серед досліджуваних фер-
ментів підвищувалась активність загальної ЛДГ і 
ЛДГ5, ГГТП і знижувалась – ХЕ. 

При порівняльній оцінці проведених дослі-
джень у пацієнтів із ХМЛ І і ІІ стадій, зміна вмісту 
загального білка, альбумінів, кон’югованого білі-
рубіну була достовірною, в порівнянні з відповід-
ними показниками у пацієнтів із ХМЛ І стадії, що 
свідчило про прогресуюче порушення білкового і 
пігментного обмінів (р<0,05).

У пацієнтів із ХМЛ на ІІІ стадії перебігу за-
хворювання, порівняно із І і ІІ стадіями, відзнача-
ли найбільш виразні зміни біохімічних показників. 
Спостерігали зниження показників вмісту загаль-
ного білка, альбумінів і підвищення альфа-1 та гам-
ма-глобулінів, тимолової проби. Вміст загального і 
кон’югованого білірубіну був підвищеним (показни-
ки кон’югованого білірубіну відносно загального у 
середньому складали (37,9±0,35)%, порівняно із 
контролем - (25,0±0,27)% (р<0,05) (таблиця).

У пацієнтів із ХМЛ на ІІІ стадії перебігу, на від-
міну від І та ІІ стадій, змінювалась активність всіх 
вивчених ферментів: підвищувалась - АлАТ, АсАТ, 
загальної ЛДГ, ізофермента ЛДГ5, КФК, ГГТП, ЛФ, 
знижувалась – ХЕ. Відомо, що АлАТ, АсАТ не є ор-
ганоспецифічними ферментами, тобто локалізу-
ються і функціонують у різних органах. У печінці 
АлАТ визначається у більшій кількості, ніж АсАТ 
у серцевому м’язі – навпаки, - АсАТ більше, ніж 
АлАТ. Установлений нами факт підвищення ак-
тивності АлАТ, АсАТ може бути відображенням не 
тільки метаболічних порушень у печінці, серцево-
му м’язі, а й в інших органах. 

Для підвищення значення діагностичної цін-
ності визначення активності ферментів, до комп-
лексу досліджень входили органоспецифічні, зо-
крема, для серцевого м’язу – КФК (показник можна 
використовувати для моніторингу кардіотоксич-
ності хіміопрепаратів), для печінки – ЛДГ5 (ЛДГ5 
локалізується, крім печінки, у скелетних м’язах, 
що, в свою чергу дозволятиме судити про актив-
ність рабдоміолізу в умовах лікування хіміотера-
певтичними засобами) (таблиця).

Вірогідне підвищення показника прямого білі-
рубіну у пацієнтів з ХМЛ на стадіях акселерації і 

бластного кризу очевидно, можна пояснити поси-
ленням явищ гемолізу в периферичній крові і кіст-
ковому мозку в умовах неефективного гемопоезу, 
про що свідчать дані інших авторів [2, 7, 8]. 

Зміна активності індикаторних, секреторних і 
екскреторних ферментів у сироватці крові пацієн-
тів із ХМЛ на ІІІ стадії може бути наслідком пору-
шення метаболічних процесів не тільки у печінці, а 
й міокарді, м’язах, але це питання потребує більш 
детального вивчення. 

Виявлені зміни показників вмісту загального 
білка, альбумінів, гамма-глобуліну, показників тим-
олової проби, кон’югованого білірубіну, загальної 
ЛДГ, ЛДГ5, ХЕ у сироватці крові пацієнтів із ХМЛ 
на ІІІ стадії були вірогідними, порівняно із ана-
логічним у пацієнтів ІІ стадії перебігу, що на наш 
погляд, відображало прогресуюче порушення біл-
кового, пігментного обмінів, активності ферментів 
при прогресуванні ХМЛ (р<0,05). 

Висновки
1.	 У пацієнтів із ХМЛ у сироватці крові ви-

явлено зміни біохімічних показників, що 
характеризують функціональний стан пе-
чінки, які залежали від стадії перебігу за-
хворювання. 

2.	  При ХМЛ на І стадії встановлено знижен-
ня рівня альбуміну, підвищення гамма-гло-
буліну та тимолової проби, підвищення ак-
тивності ЛДГ5 і зниження – ХЕ. 

3.	 Встановлено, що у пацієнтів із ХМЛ на ІІ 
стадії перебігу біохімічні порушення про-
гресують, порівняно із І стадією перебігу, 
про що свідчили вірогідні зміни вмісту за-
гального білка, альфа-1-глобуліну, загаль-
ного і прямого білірубіну, активності фер-
ментів – загальної ЛДГ і ГГТП.

4.	 На стадії ІІІ перебігу ХМЛ виявляли про-
гресуюче порушення білково синтетичної 
функції печінки, про що свідчили пору-
шення вмісту загального білка, альбумінів, 
гамма-глобуліну, спостерігали зміни актив-
ності ферментів - АлАТ, АсАТ, загальної 
ЛДГ, ЛДГ5, КФК, ГГТП, ЛФ, ХЕ, показників 
тимолової проби і кон’югованого білірубі-
ну (р<0,05). Означені зміни показників мо-
жуть лягти в основу оцінки функціонально-
го стану печінки у пацієнтів із ХМЛ, вибору 
і прогнозування медикаментозної терапії з 
урахуванням гепатотоксичності препара-
тів. 

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується дослідження особливостей білкового, вуг-
леводного і жирового обміну у пацієнтів із ХМЛ на 
різних стадіях перебігу захворювання для оптимі-
зації тактики лікування тактики та своєчасної ко-
рекції виявлених зсувів. 
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УДК 616.12.-008.331.1
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ У ПАЦИЕНТОВ 
В РАЗНЫЕ СТАДИИ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ МИЕЛОИДНОЙ ЛЕЙКЕМИИ
Майкут-Забродская И. М. 
Резюме. Цель работы – определить основные биохимические показатели, которые характеризуют 

белковый, пигментный обмен, активность ключевых ферментов функционального состояния печени у 
пациентов с хронической миелоидной лейкемией на стадиях прогрессирования заболевания для даль-
нейшей перспективы оптимизации диагностики, прогнозирования течения заболевания в клинической 
практике. 

Материал и методы. Представлены сведения об исследовании функционального состояния пече-
ни у 77 пациентов с хронической миелоидной лейкемией на различных стадиях течения заболевания. 
Группы пациентов были близкими по возрасту, полу, давностью заболевания. 

Все пациенты при госпитализации в стационар были обследованы с применением клинических, 
лабораторных, инструментальных и специальных методов исследования, при необходимости консуль-
тировались специалистами смежных специальностей. Контрольная группа представлена 20 первичны-
ми донорами Киевского городского центра крови исполнительного органа Киевского городского совета 
(Киевской городской государственной администрации).

Основные биохимические показатели, которые характеризуют белковый, пигментный обмен, актив-
ность ключевых ферментов функционального состояния печени у пациентов с хронической миелоид-
ной лейкемией определяли по общепринятым методикам (В. Меньшиков, 1987). 

Результаты. В настоящее время достигнуты некоторые успехи в лечении пациентов с онкогема-
тологическими заболеваниями, в том числе хронической миелоидной лейкемией. Хроническая мие-
лоидная лейкемия – клональное миелопролиферативное заболевание, при котором в результате спе-
цифической транслокации участков между 9 и 22 хромосомами формируется химерный ген BCR-ABL, 
который обладает тирозинкиназной активностью. 

Представлены результаты исследования показателей белкового, пигментного обменов, активно-
сти некоторых ферментов печени на стадиях прогрессирования хронической миелоидной лейкемии. 
Установлено, что по мере прогрессирования хронической миелоидной лейкемии функциональное со-
стояние печени ухудшается. В статье обсуждаются возможные патофизиологические механизмы выяв-
ленных изменений. 
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Выводы. У больных с хронической миелоидной лейкемией наблюдается разбалансирование бел-
кового, пигментного обменов, активности некоторых ферментов печени. При прогрессировании хрони-
ческой миелоидной лейкемии функциональное состояние печени ухудшается.

Ключевые слова: хроническая миелоидная лейкемия, печень, функциональное состояние, мета-
болизм. 

UDC 616.12.-008.331.1
Functional State of Liver in Patients with Progressing Chronic Myeloid Leukemia 
Maikut-Zabrodskaya I. M. 
Abstract. Chronic myeloid leukemia is found in approximately 20% of newly diagnosed cases of leukemia 

in adults. In Europe and North America, chronic myeloid leukemia ranks third among leukemias (after acute 
leukemias and chronic lymphoblastic leukemia). The problem of diagnosis, treatment, rehabilitation and adap-
tation of patients with chronic myeloid leukemia is relevant, as there is a gradual increase in the incidence of 
this disease both in the world and in our country.

Some progress has been achieved in the treatment of patients with oncohematological diseases, in par-
ticular chronic myeloid leukemia. Chronic myeloid leukemia is a clonal myeloproliferative disease in which as 
a result of specific translocation of chromosomal sites between 9 and 22 chromosomes, a khimeric BCR-ABL 
gene with tyrosine kinase activity is formed. 

The purpose of the study was to investigate the main biochemical parameters that characterize protein 
and pigment metabolism, the activity of key enzymes in patients with chronic myeloblastic leukemia at differ-
ent stages of the disease for further prospects of optimizing diagnosis, predicting the course of the disease in 
clinical practice.

Materials and methods. The functional state of liver in 77 patients at different stages of chronic myeloid 
leukemia was studied. All patients admitted to the hospital were examined with the use of clinical, laboratory, 
instrumental and special research methods, and were consulted by specialists of related specialties, if neces-
sary. The main biochemical parameters that characterize protein and pigment metabolism, the activity of key 
enzymes in patients with chronic myeloid leukemia of peripheral venous blood was determined by the method 
of V. Menshikov (1987).

Results and discussion. The content of biochemical parameters that characterize protein and pigment me-
tabolism, the activity of key enzymes in patients with chronic myeloid leukemia has been studied. It was found 
that biochemical parameters that characterize protein and pigment metabolism, the activity of key enzymes 
in patients with chronic myeloid leukemia is associated with an increase in the studied indicator (p<0,05). The 
article discusses the possible causes and pathogenetic mechanisms of the identified changes. As the disease 
progressed the changes of protein, pigment and enzyme kinds of metabolism were revealed. The article dis-
cusses possible pathophysiological mechanisms of the identified changes.

Conclusion. In patients with chronic myeloid leukemia, there is an imbalance in protein, pigment metabo-
lism, and the activity of some liver enzymes. With the progression of chronic myeloid leukemia, the functional 
state of the liver deteriorates. 
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