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ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ АПЛАСТИЧНОЇ 
АНЕМІЇ ПРИ ГОСТРІЙ ФОРМІ МІЄЛОБЛАСТНОГО ЛЕЙКОЗУ 

 

Халепа Д.А., Якубенко С.І., Бібіченко В.О., Кузнецова М.О. 
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

 

Гострий мієлобластний лейкоз (ГМЛ) є однією з найбільш агресивних форм лейкозів. За 
даними МОЗ, близько 80 % дорослих пацієнтів хворіють на ГМЛ. Одним із серйозних 
ускладнень цієї хвороби є розвиток апластичної анемії, що значно погіршує прогноз і якість 
життя пацієнтів. Апластична анемія в контексті гострої форми мієлобластного лейкозу є 
серйозним захворюванням, яке характеризується порушенням нормального функціонування 
кісткового мозку, що призводить до зменшення або повної відсутності продукції клітин 
крові (Sun L. et al., 2020). Розуміння патофізіологічних механізмів розвитку апластичної 
анемії при ГМЛ є важливим для своєчасної діагностики та вибору ефективного лікування. 

Метою даної роботи є вивчення патофізіологічних механізмів розвитку апластичної 
анемії при гострій формі мієлобластного лейкозу та виявлення факторів ризику, що можуть 
сприяти цьому стану. 

Результати та обговорення. Згідно з опублікованими науковими матеріалами, 
встановлено, що гострий мієлобластний лейкоз (ГМЛ) – це злоякісне захворювання крові, 
яке характеризується аномальним та неконтрольованим розмноженням незрілих мієлоїдних 
клітин у кістковому мозку. Ці клітини, відомі як мієлобласти, не здатні виконувати функції 
здорових клітин, і тому їх накопичення призводить до порушень утворення зрілих клітин 
крові. Так, науковцями було доведено, що прогресування хвороби в подальшому спричиняє 
розвиток анемії (дефіцит еритроцитів).  

Професор Національного університету охорони здоров'я України імені П.Л. Шупика 
С.В. Клименко дослідив, що механізм дії ГМЛ базується на мутації протоонкогену FLT3, яке 
спричиняє неконтрольовану проліферацію злоякісних мієлобластів у кістковому мозку 
(Клименко С.В., 2023). Ці клітини не здатні до нормального дозрівання та диференціювання, 
що веде до їх накопичення і витіснення нормальних гемопоетичних клітин. Це створює 
дефіцит форменних елементів крові та сприяє розвитку апластичної анемії. На думку 
науковців (Клименко С.В., 2023) це пояснюється пригніченням кровотворення у кістковому 
мозку, яке зумовлюється заміщенням здорових клітин лейкемічними бластами, які 
потрапляють у кровотік і поширюються організмом. Вони інфільтрують тканину нирок, 
порушуючи їхню функцію й знижуючи синтез еритропоетину, що створює умови для 
порушення еритропоезу, також обумовлює розвиток анемії (Клименко С.В., 2023).  

Іншими науковими дослідженнями, було доведено, що лейкемічні клітини також чинять 
токсичний вплив на вже наявні еритроцити, що призводить до їх руйнування (гемолізу) й 
підвищення рівня білірубіну. Дані процеси супроводжуються виділенням цитокінів, таких як 
IL-6 і TNF-α, що своєю чергою сприяє заміщенню нормальної тканини кісткового мозку 
фіброзною, а це інгібує еритропоез і порушує метаболізм заліза та робить його менш 
доступним для синтезу еритроцитів (Кулибаба Т.Г. та ін., 2018).  
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Проаналізувавши опубліковані в літературних джерелах дані, можна зробити припущення, 

що гострий мієлобластний лейкоз та апластична анемія мають взаємопов’язаний механізм 

розвитку, що дозволяє визначити фактори ризику розвитку анемії при гострому лейкозі. 

Так, на думку більшості науковців в її основі лежить мутація клітини-попередниці, що 

дозволяє виділити цілий ряд факторів ризику, серед яких найбільш значуща роль належить 

іонізуючому опромінюванню, яке своєю чергою викликає мутації через високі дози радіації, 

а також хіміотерапія та радіотерапія, особливо із застосуванням алкілуючих агентів або 

інгібіторів топоізомерази, що сприяють розвитку вторинного лейкозу (Кулибаба Т.Г. та ін., 2018). 

До того ж, деякі автори не виключають вплив спадкової схильності, засновуючись на 

наявності випадків лейкозу в сімейному анамнезі, а також виявлення генетичних аномалій, 

які підвищують мутабельність генетичного апарату клітин.  

Висновок. Отже у дослідженні було доведено, що механізм апластичної анемії тісно 

взаємопов’язаний з розвитком гострого мієлобластного лейкозу в основі якого лежить вплив 

різних етіологічних чинників. На користь даної гіпотези свідчить той факт, що під впливом 

зазначених вище чинників відбувається мутація протоонкогену, яка стає фактором, що пригнічує 

процес кістково-мозкового кровотворення, а це призводить до зменшення кількості всіх формених 

елементів крові, тобто виникає апластична анемія. Отримані в ході огляду літературних 

джерел можна виокремити фактори ризику розвитку апластичної анемії та гострого лейкозу, 

зокрема спадкової схильності, генетичних аномалій, впливу радіації та хімічних чинників. 
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ЗМІНИ МОРФОМЕТРИЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ЛІМФОЇДНИХ СТРУКТУР 

СЕЛЕЗІНКИ У РАННІ ТЕРМІНИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

СТРЕПТОЗОТОЦИНОВОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ  

ТА ЗА УМОВ КОРЕКЦІЇ 
 

Ханенко О.Б., Попович Ю.І. 

Івано-Франківський національний медичний університет, м. Івано-Франківськ, Україна 
 

Вступ. Цукровий діабет одне з найбільш поширених захворювань з чисельними ускладненнями. 

Однак у доступній літературі не має достатньо даних щодо її структурних змін при 

цукровому діабеті та корекції в експерименті. 

Мета дослідження: встановилення закономірностей динаміки морфометричних показників 

лімфоїдних структур селезінки у ранні терміни експериментального цукрового діабету та 

в умовах його корекції. 

Матеріал і методи. Дослідження проводилося на 25 самцях щурів лінії Vistar. Щурів 

розділили на дві групи: контрольну (І), що складалася з 5 тварин, і експериментальну (II) 

20 тварин. Щурам ІІА групи викликали цукровий діабет шляхом одноразового інтраперито-

неального введення стрептозотоцину фірми «Sigma» (США) в концентрації 6 мг на 100 г, 

розчиненого в 0,1 М цитратному буфері (pH 4,5), тоді як щурі контрольної групи (І) 

отримували еквівалентну дозу 0,1 М цитратного буфера (pH 4,5). Тварини з цукровим 

діабетом (ІІБ групи) отримували інсулін в дозі 0,5‒1,0 ОД/кг маси тіла/добу підшкірно 

вранці до годування. Щурам з цукровим діабетом (ІІВ групи) вводили дапагліфлозин в дозі 

0,1 мг/кг маси тіла/добу. Зразки селезінки забирали через 14, 28 діб експерименту для 

аналізу. Зафарбовували гематоксиліном і еозином. Морфометричний аналіз зрізів проводився з 

використанням програмного забезпечення NIH USA, «Image J» в ручному режимі. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32430502/
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