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КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ АКТИВАЦІЇ ЗСІДАННЯ КРОВІ У ХВОРИХ НА НЕО-
ПЛАЗІЇ – Во ляді висвітлено пато енез вини нення тромботичних с лад-
нень хворихнара ов хвороб .Роз лядається значення за альновідомих
фа торів ризи , розладів с динній стінці, змін с лад рові та, особ-
ливо, про оа лянтів ра ових літин. Описані лінічні прояви тромбофілії
при п хлинах різної ло алізації. По азане зростання ризи тромбозів
після оперативно о втр чання та в процесі хіміотерапії.

КЛИНИЧЕСКИЕАСПЕКТЫАКТИВАЦИИСВЕРТЫВАНИЯКРОВИУБОЛЬ-
НЫХНЕОПЛАЗИЕЙ –Вобзореотраженпато енезвозни новения тромбо-
тичес их осложнений больных ра овой болезнью. Рассматривается
значение общеизвестных фа торов рис а, расстройств в сос дистой
стен е, изменений состава рови и, особенно, про оа лянтов ра овых
лето . Описаны линичес ие проявления тромбофилии при оп холях
разной ло ализации. По азан рост рис а тромбозов после оперативно о
вмешательства и в процессе химиотерапии.

CLINICAL ASPECTS OF ACTIVATION OF BLOOD COAGULATION IN PATIENTS
WITH MALIGNANCY – The pathogenesis of thrombotic complications in malig-
nancy is elucidated in the review. The significance of well-known prognostic
factors is considered in the article particularly disturbances of vascular endo-
thelium, blood composition and especially neoplastic cells’ procoagulants.
Clinical sings of thrombophilia in different tumors are described. The increased
risk of thrombophilia after surgery as well as during chemotherapy is suggested.
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Клінічні аспе ти а тивації зсідання рові хворих на
ра ов хвороб тор аються, в основном , чотирьох питань:

– перебі ра ової хвороби часто с ладнюється тромбо-
емболіями та ровотечами. Тромбоемболія є найчастішим
с ладненням і займає др е місце серед безпосередніх
причин смерті хворих на злоя існі п хлини [1, 2, 3];

– тромбоемболії мож ть вини ати за де іль а місяців, а
навіть ро ів до маніфестації ліні и п хлини. У 3-4 % хворих
з та званим ідіопатичним тромбозом либо их вен через
4-68 місяців виявляли ра ов хвороб [4, 5];

– різні методи лі вання он оло ічних хворих, зо рема
хір р ічні, хіміо-, ормоно- та радіотерапія мож ть посилю-
вати нахил до тромбозів хворих зі злоя існими п хлинами
[2, 4, 6];

– система емостаз може сприяти поширенню та мета-
стаз ванню п хлини [7, 8].

Пато енез вини нення тромбозів хворих на ра с лад-
ний і до інця ще не вивчений. Безс мнівне значення мають
за альновідомі фа тори ризи : старший ві , серцево-с дин-
на недостатність, сповільнення плин рові, я е хворих на
ра ов хвороб з мовлене знер хомленням хворо о в ліж ,
стис анням с дин п хлиною та іпо сією, а при дея их п х-
линах – підвищена в’яз ість рові [4, 9, 10].

Основне значення в а тивації системи зсідання рові
хворих на злоя існі п хлини мають про оа лянти ра ових
літин [11]. Серед них:

– т анинний фа тор (tissue factor, TF);
– ра овий про оа лянт (cancer procoagulant CP);
– PCA/PAA (procoagulant activity and platelet activating

activity – а тиватор фа тора V і тромбоцитів);
– HLA-Dr;
– слиз (а тиватор ф. X);
– фа тор V;
– рецептор до фа тора V.
Найбільш вивченим серед інших омпонентів злоя існих

літин є TF. TF є рецептором і місцем а тивації фа тора VII.
TF творює омпле с з а тивованим фа тором VII –TF-FVIIa,
останній а тив є фа тор X, що ініціює зсідання рові за
“зовнішнім шляхом”.

Важливе значення в а тивації зсідання рові хворих з
ново творами має та ож CP [11]. Цей про оа лянт виявлено
в літинах новотвор і рові хворих на ра ов хвороб , не
виявляється здорових людей. CP а тив є фа тор X неза-
лежно від наявності фосфоліпідв та фа торів VII та VIII.

PCA/PAA безпосередньо а тив є фа тор X і одночасно
а тив є тромбоцити, але до цьо о час PCA/PAA ще повністю
не вивчений [12].

HLA-Dr а тив є зсідання рові за “вн трішнім шляхом”
[13].

Фа тор V і йо о рецептор сприяють творенню протром-
бінази і зсідання рові [11].

С ттєв роль в а тивації зсідання віді рає та ож взаємо-
дія п хлинних літин з нормальними літинами осподаря
[14]. Медіаторами цих реа цій є цито іни, що звільняються
з п хлинних літин.

Цито іни, зо рема фа тор не роз п хлин (TNFα), інтер-
лей ін 1β (IL1β), фа тор рост ендотелію с дин (VEGF) поси-
люють е спресію TF на літинах ендотелію, зниж ють е спресію
тромбомод лін , альм ють синтез та а тивацію т анинно о
а тиватора плазміно ен (t-PA), сприяють звільненню ін і-
бітора плазміно ен (PAI) [14]. У рез льтаті цих змін значно
підвищ ється оа ляційний потенціал рові з одночасним
зниженням природніх анти оа лянтних ф н цій ендотелію.

Схильність до тромбозів при п хлинах різної ло алізації
неодна ова. Та , при ра підшл н ової залози тромбоембо-
лічні с ладнення спостері аються 30 % хворих, при ра
ле ень – 30 %, ра шл н а 15 %, ра товсто о иш ів-
ни а – 3-16 %, ра яйни а, мат и – 7 % хворих [15].

Найчастіше спостері аються тромбози либо их вен
нижніх інціво і зв’язана з ним емболія ле еневих с дин.
Значно рідше вини ають тромбози либо их вен верхніх
інціво .

Одним із притаманних ра овій хворобі тромботичних
с ладнень є мі р ючий тромбофлебіт поверхневих вен

(thrombophlebitis migrans), описаний А. Trosseau 1865 році
[16]. Сьо одні він відовий я “синдром Trousseau”; хара -
териз ється рецидив ючими тромбозами поверхневих вен,
часто нетипової ло алізації з нахилом до спонтанної ре ресії
і, одночасно, резистентний до анти оа лянтної терапії. Цей
синдром частіше спостері ається хворих на ра підшл н-
ової залози та при неоплазмах травно о тра т [2, 4].

Одним із с ладнень ра ової хвороби є неба теріальний
ендо ардит (thrombotic nonbacterial endokarditis [4]. Тромби
в амерах серця сл ють джерелом тромб вання моз ових
артерій, нир ових артерій, серцевих с дин тощо. Це с лад-
нення виявляється при автопсії половини хворих [17].
Частіше спостері ається при новотворах, що прод ють
слиз, але може с ладнювати і інші п хлини в пізніх стадіях
хвороби.

Веноо люзійний синдром – тромбози вени печін ової
(синдром Badda-Chiari). Спочат розвивається раження
ендотелію вн трішньопечін ових вен. Їх тромб вання, не -
роз епатоцитів і, я наслідо , вн трішньопечін ова іпер-
тензія, збільшення печін и, асцит, епатар ія. Найчастіше
спостері ається цей синдром хворих на ра печін и [15].

При вини ненні цьо о с ладнення призначають епа-
рин, стероїдні ормони, епатопроте тори, плазмаферез
(зниж є вміст цито інів) [18].

Тромботична мі роан іопатія (ТМА) може проявлятись
я тромботична тромбоцитопенічна п рп ра (ТТП)
(синдром Мош овіца) або емоліти о- ремічний синдром
(ГУС) [11].

Морфоло ічним с бстратом дано о с ладнення є вини -
нення множинних тромбів дрібних артеріолах і апілярах,
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я і с ладаються з а ре атів тромбоцитів, фібрин та інших
біл ів. В пато енезі ТМА основне значення має масивна
а лютинація тромбоцитів, з мовлена льтравели ими м ль-
тимерами фа тора v. Віллебранда, я і звільняються з літин
пош оджено о ендотелію і надто повільно р йн ються спе-
цифічною протеазою ADAMTS [19].

Клінічними проявами ТМА є мі роан іопатична емолі-
тична анемія, тромбоцитопенія та раження нервової системи
(при превалюванні ТТП) або нир ова недостатність ( випад-
ах з превалюванням ГУС). ТМА с ладнює солідні п хлини

(ра шл н а, ле ень, товсто о иш івни а) період метаста-
з вання, може вини ати після пересад и іст ово о моз
або лі вання дея ими препаратами (ци лоспорин, адріамі-
цин, мітоміцин) [20, 21]. З ідно даних літерат ри це с лад-
нення спостері ається 5-6 % хворих на ра ов хвороб [15].

Одним ефе тивним методом лі вання при вини ненні
ТМА є плазмаферез із замінним переливанням висо их доз
свіжої плазми. Плазмаферез: 2000-3000 мл плазми в день,
замінюючи її е вівалентною іль істю свіжої плазми щоденно
до підвищення іль ості тромбоцитів. Під час плазмаферез
видаляють вели і м льтимери фа тора v. Віллебранда і то -
сичні речовини, а зі свіжою плазмою вводять специфічн
протеаз , що з мовлює р йн вання вели их м льтимерів.
Ремісія може наст пити після видалення п хлини.

За даними W.A. Baker (1989), Ф.В. Мандж а (2002) та
інших 10-75 % он оло ічних хворих розвивається синд-
ром дисеміновано о вн трішньос динно о зсідання рові
(ДВЗ-синдром) [21, 22]. За допомо ою тестів, що дозволяють
встановити а тивацію зсідання рові та фібриноліз (фібри-
нопептид А, омпле си тромбін-антитромбін III, плазмін-
α

2
-антиплазмін, D-дімери) майже в сіх хворих на злоя іс-

ні п хлини можна виявити прихован вн трішньос динн
а тивацію зсідання рові.

ДВЗ може розвин тись хворих на меланом , промієло-
цитарн лей емію, ра шл н а, товстої иш и, ле ень, жов-
чевих шляхів, простати, щитовидної залози та інші п хлини
[23]. Фа торами а тивації зсідання рові сл ють с бстан-
ції з про оа лянтною а тивністю, що звільняється зі зло-
я існих літин. Це, в основном , TF, а та ож цито іни. Т а-
нина злоя існої п хлини може та ож виділяти ензими з дією
подібною до тромбін , або ензим, я ий безпосередньо
а тив є фа тор X.

Залежно від перебі процес виділяють:
1. Гостр форм ДВЗ, тривалість я ої вимірюється оди-

нами, днями. Гострий перебі ДВЗ спостері ається при різних
формах шо , при с ладненнях поло ах, острих ор анних
не розах, при оперативних втр чаннях.

2. Під остр форм ДВЗ, тривалість я ої дні, тижні, місяці.
Під остро процес розвивається саме при злоя існих п хли-
нах, а та ож при цирозі печін и, ола енозах, дея их ін-
фе ціях.

3. Хронічн форм ДВЗ, я а може тривати ро ами і спосте-
рі атись при і антсь ій еман іомі (синдром Касабаха-
Меріта).

Вважають, що процес проті ає фазно, дея і автори ви-
діляють:

1. Фаз іпер оа ляції.
2. Фаз іпо оа ляції.
3. Фаз наслід ів.
Фаза іпер оа ляції спричинена звільненням в цир -

лююч ров а тиваторів зсідання, що з мовлює творення
тромбін і вн трішньо с динн оа ляцію – творення
множинних п х их з ст ів фібрин , що за порюють дріб-
ні с дини різних ор анів, ви ли аючи ряд анатомо-ф н -
ціональних змін. Паралельно з розвит ом фібрин-ембо-
лізм вини ає більш або менш виражена ровоточивість.

Де оли цей процес може перебі ати д же б рхливо з
важ им емо оа ляційним шо ом, ін оли – під остро,
латентно, а навіть приховано.

На вн трішньос динне зсідання рові з живаються
тромбоцити та ряд про оа лянтів: фібрино ен, протромбін,

фа тори V, VIII, XIII, зв’яз з чим розвивається “ оа ло-
патія з життя”, зниж ється оа ляційна а тивність рові.

Одночасно з системною зсідання рові а тив ються і
інші протеолітичні системи, зо рема система фібриноліз .
В рез льтаті а тивації фібриноліз творюється вели а
іль ість прод тів де радації фібрин , я і альм ють а ре-
ацію тромбоцитів та полімеризацію мономерів фібрин .

Висо а онцентрація прод тів де радації фібрино ен
повністю альм є онверсію фібрино ен в фібрин. Та им
чином, розвивається більше або менш виражена ровото-
чивість, в лючно з повним незсіданням рові.

Гостра форма ДВЗ-синдром з виразними емора ічни-
ми проявами хворих з он оло ічними хворобами може
вини ати, в основном , після обширних оперативних втр -
чань і лінічно проявляється ровотечею з операційної рани
та нез ортанням рові.

У хворих на ра ов хвороб ДВЗ-синдром може проті а-
ти під остро, але більшості випад ів перебі ДВЗ тривалий
час має латентний хара тер і виявляється тіль и при
лабораторном дослідженні. У та их випад ах основним
лінічним проявом є рецидив ючі тромбози. Саме вини -
нення тромбоемболій за де іль а місяців, а навіть ро ів до
маніфестації ліні и п хлини з мовлене фазою іпер оа -
ляції ДВЗ синдром . Розвито фази іпо оа ляції в різні
проміж и час після тромбоемболічних с ладнень мані-
фест ється ровоточивістю різної інтенсивності. Найчасті-
ше – це ровотеча після е стра ції з ба, після травми або
операції [25].

При затр дненні визначення мар ерів а тивації зсідан-
ня лабораторна діа ности а латентних та під острих форм
ДВЗ-синдром ґр нт ється на: наявності тромбоцитопенії,
здовженні протромбіново о час плазми (рез льтат з життя
про оа лянтів) та зниженні рівня фібрино ен .

Лі вальна та ти а при ДВЗ-синдромі залежить від йо о
форми та фази процес , але завжди на першом плані стоїть
лі вання основно о захворювання, що з мовило вини -
нення ДВЗ, в даном випад – п хлини.

З метою альм вання а тивації зсідання рові при під-
острих та латентних формах ДВЗ синдром фазі іпер-
оа ляції призначають епарин дозі 500-1000 од/ один
в тривалій дожильній рапельній інф зії або низь омо-
ле лярний епарин під ш ір під онтролем лабораторних
досліджень.

Підбір дози є вдалим, я що час зсідання рові або тром-
біновий час плазми хворо о здовж ється вдвічі. Слід
пам’ятати, що при ДВЗ з живається антитромбін III (АТIII),
а в мовах йо о дефіцит епарин неефе тивний, том при
зниженні рівня АТI I I нижче 7 5 % проводиться замінна
терапія онцентратом АТIII, а при йо о відс тності – свіжою
або свіжозамороженою плазмою. Останнім часом появились
в літерат рі дані про ефе тивність ре омбінантно о а ти-
вовано о протеїн С (АРС) при ДВЗ-синдромі [26].

При наявності ровотечі фазі іпо оа ляції більшість
дослідни ів епарин не призначають. З метою альм вання
надмірно о фібриноліз призначають ін ібітори протеаз ши-
ро о о спе тр дії. Поповнення ор анізм про оа лянтами
та іншими омпонентами рові здійснюється свіжозаморо-
женою плазмою, я а містить всі про оа лянти, АТIII, протеїн
С. Її вводять з розрах н 10-15 м / маси. Дефіцит тром-
боцитів омпенс ють введенням онцентрат тромбоцитів.

Наст пне питання – відомий ризи вини нення тромб
емболічних с ладнень хворих на злоя існі п хлини після
оперативно о втр чання [3, 4]. Та , з ідно даних Rickles
(1992) постопераційні тромбози спостері аються хворих
на ра ов хвороб в 3-5 разів частіше в порівнянні з
оперованими хворими без злоя існих п хлин [2]. Ризи
вини нення післяопераційних тромбозів в он оло ічних
хворих, я им проводились операції за альнохір р ічно о
профілю, оцінюється 29 %, хір р ії іне оло ічної – 20 %,
роло ічної – 41 %, ортопедичної – 60 %, нейрохір р ічно –

28 % [15].
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Лі вання променевою енер ією та ож сприяє вини -
ненню тромбозів [27].

Ризи тромбозів хворих на злоя існі п хлини зростає
та ож під час хіміотерапії в омбінації з ормонами [6, 27,
28]. Вважають, що причиною цих с ладнень є звільнення
з п хлинних літин, що розпадаються, про оа лянтів та
цито інів, зниження а тивності ін ібіторів зсідання, а та ож
вазото сична та епатото сична дія меди аментів [29, 30].

Важливо, що частота вини нення тромботичних с лад-
нень та їх хара тер залежать від тип п хлини, стадії про-
цес , хара тер хіміотерапії, тривалості її застос вання та
ефе тивності [31, 32]. Ризи тромбоз в процесі хіміотерапії
ра а яйни а виносить 11 %, ра а товсто о иш івни а та
не одж інсь их лімфом – 7 % [33].

Синдром Budda-Chiari описано після застос вання DTIC;
тромботичний неба терійний ендо ардит спостері али після
трансплантації іст ово о моз . ТМА виявляли після засто-
с вання адріаміцин , ал алоїдів Vinca, цитозар , блеоміци-
н , б с льфан , цисплатини, C C N U , ци лоспорин А,
да нор біцин , мітоміцин [ 3 4 ] . Виявлено зростання
тромбозів при лі ванні талідомідом [35]. Гормонотерапія
(тамо сифен, стероїдні ормони) та ож збільш ють нахил
до тромбозів [32, 36].

ТМА спостері али 10 % хворих на ра молочної залози,
лі ованих тамо сифеном + про рама ЗМ. Застос вання фа -
торів рост ран лоцитів GM-CSF та G-CSF та ож сприяє
збільшенню ризи тромботичних с ладнень [31].

Є дані про зростання тромбозів хворих з центральними
атетерами. Частота тромбозів, зв’язаних з наявністю цент-
рально о атетера з ідно даних різних авторів оливається
від 1 до 66 % [37].

Останнім часом літерат рі появляється все більше
даних за те, що розлади в системі зсідання рові хворих на
злоя існі п хлини не обмеж ються лише підвищеною схиль-
ністю хворих до тромбозів. У випад дея их солідних п х-
лин виявлено а тивацію зсідання рові в самій п хлині.
Та , при дрібно літинном ра ле ень, ра нир и, шл н а,
підшл н ової залози, меланомі вини ає залежна від TF
а тивація зсідання рові. Одночасно встановлено недостат-
ню а тивацію фібриноліз , в рез льтаті чо о фібрин на рома-
дж ється нав оло п хлинних літин і на межі п хлина/нор-
мальна т анина. Вини нення тромбін і творення фібрин
в мовах за альм вання фібриноліз віді рають визначен
роль біоло ії злоя існої п хлини, впливаючи на розростання
п хлини і вини нення метастазів. Від ладення фібрин
стають та ож механічною переш одою для літини ім ноло-
ічно о на ляд осподаря і тим самим переш оджають
нищенню злоя існих лонів.

Тромбін сприяє та ож рост п хлини і метастаз ванню
[38]: впливає на ан іо енез п хлині, сприяє інд ованій
злоя існими п хлинами а ре ації тромбоцитів – ТСІРА
(tumor cell-induced platelet aggregation). Тромбін є та ож
своєрідним фа тором рост для п хлинних літин, та я
ініціює синтез DNA і мітоз.

Інші фа тори, зо рема, TF, Xa, та ож впливають на роз-
вито новотвор [39, 40].

Врахов ючи вплив а тивації зсідання рові на про ре-
с вання новотвор і йо о метастаз вання, проводились
численні дослідження про можливість по ращити виживан-
ня хворих на ра ов хвороб при тривалом застос ванні
анти оа лянтної терапії. [41]. Позитивний ефе т – продов-
ження виживання – спостері али тіль и при допоміжном
в люченні в про рам лі вання хворих на дрібно літин-
ний ра ле ень варфарин [42, 43], а та ож епарин [44].
При інших ло алізаціях ра а та о о рез льтат не б ло. Та ,
в рандомізованом дослідженні, що в лючало 385 хворих
на ра ов хвороб , я і протя ом одно о ро одерж вали
низь омоле лярний епарин або плацебо, різниці вижи-
ванні не б ло [45]. Одна дослідження антинеопластично о
ефе т анти оа лянтів хворих на ра ов хвороб три-
вають [31, 45, 46].
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КОМБІНОВАНЕ ЛІКУВАННЯ ЛІМФОГРАНУЛЕМАТОЗУ З ВИКОРИСТАННЯМ
АУТОМІЄЛОТРАНСПЛАНТАЦІЇ

Інстит т он оло ії АМН У раїни

КОМБІНОВАНЕЛІКУВАННЯЛІМФОГРАНУЛЕМАТОЗУЗВИКОРИСТАННЯМ
АУТОМІЄЛОТРАНСПЛАНТАЦІЇ – У поданій роботі представлений досвід
ви ористання а томієлотрансплантації з метоюпрофіла ти и при нічення
іст овомоз ово о ровотвореннявнаслідо хіміо- і променево олі вання.
Під спостереженням знаходилося 20 хворих з лімфо ран лематозом IIA
стадії, я им проводили 2 передпроменеві рси поліхіміотерапії. Потім
здійснювалася трансплантація іст ово омоз , зято о тихжепацієнтів
перед спеціальним лі ванням, і променева терапія за ради альною
про рамою з подальшими 2 онсолід ючими рсами поліхіміотерапії за
тими ж схемами. У жодно о хворо о весь період лі вання не вини ало
озна при нічення ровотворення, що дозволило в оптимальні терміни
провести лі вання цих хворих.

КОМБИНИРОВАННОЕЛЕЧЕНИЕЛИМФОГРАНУЛЕМАТОЗАСИСПОЛЬ-
ЗОВАНИЕМАУТОМИЕЛОТРАНСПЛАНТАЦИИ–Этаработазна омитсопытом
использования а томиелотрансплантациисцельюпрофила ти ипритес-
нения остномоз ово о роветворенияврез льтатехимио-ил чевойтера-
пии.Наблюдалось 20больных лимфо ран лематозом IIA стадии, оторым
проводили2предл чевых рсаполихимиотерапии.Потомос ществлялась
трансплантация остно омоз а, забранно о этихпациентовдоспециаль-
но о лечения, и л чевая терапия по ради альной про рамме с послед ю-
щим проведением 2 онсолидир ющих рсов полихимиотерапии по
темжесхемам.Ни одно обольно онапротяжениивсе опериодалечения
не возни ало призна ов нетения роветворения, что позволило в опти-
мальный сро провести лечение этих больных, оторое не осложнялось
даже та им наиболее частым симптомом а лей опения.

THE CHEMO-RADIOTHERAPY FOR HODGKIN’S DISEASE WITH USED
AUTOMYELOTRANSPLANTATION – This article presents our experience in the use
of automyelotransplantation in the treatment of Hodgkin’s disease in order to
present suppression of bone marrow haemopoiesis due to chem.- and
radiotherapy. We followed 20 patients with Hodgkin’s disease IIA stage. They
receive 2 courses polychemotherapy, after realization automyelotransplantation,
radiotherapy and 2 courses polychemotherapy. Automyelotransplantation afforded
to conduct treatment of there patients in the shortest possible terms, which was
not complicated even by such frequently occurring symptom as suppression of
bone marrow.

Ключові слова: а томієлотрансплантація, іст овиймозо , лімфо ра-
н лематоз, променева терапія, поліхіміотерапія.
Ключевые слова: а томиелотрансплантация, остный моз , лимфо-

ран лематоз, полихимиотерапия, л чевая терапия.
Key words: automyelotransplantation, bone marrow, lymphogranulomatosis,

radiotherapy, polychemotherapy.

ВСТУП При нічення іст овомоз ово о ровотворення та
ім нодепресія є основною переш одою на шлях підвищення
ефе тивності хіміопроменево о лі вання. Ідея трансплан-
тації іст ово о моз поля ає том , що після проведення
ад’ювантної поліхіміотерапії і післяпроменевої терапії з попа-
данням в поле опромінювання р дини, тобто в період най-
більшої іпоплазії проводиться пересадження сво о, одержа-
но о раніше та збережено о іст ово о моз хворо о [1].

Найбільший досвід ви ористання хіміотерапії висо их
дозах і трансплантації іст ово о моз , б в на опичений
хворих на лей оз [4]. За останні ро и досить широ о проа-
налізовані рез льтати трансплантації а толо ічно о іст ово о
моз (АМТ) і хворих з неходж інсь ими лімфомами та
солідними п хлинами [7; 8]. Мієлотрансплантація при лім-
фо ран лематозі (ЛГМ) застосов валася тіль и при лі ванні
рецидивів та резистентних форм захворювання після про-
ведення висо одозної хіміотерапії, я правило, ци лофосфа-
мідом, етопозідом та арм стіном [2; 5; 6]. Bogart J.A. із
співавторами (1997) описали методи АМТ перед а ресив-
ним опромінюванням з привод резистентних до хіміотера-
певтичної дії форм ЛГМ.

Безперечним є той фа т, що в останнє десятиліття на о-
лош ється не тіль и зростання он озахворюваності, але
змінився хара тер перебі ба атьох злоя існих п хлин,
том числі і п хлин лімфатичної системи. Проте основною
переш одою в проведенні хіміопроменевої терапії є почат ово
низь і по азни и ровотворення і ім нітет . З метою профі-
ла ти и останніх б ла розроблена схема застос вання АМТ
в омпле сном первинном лі ванні хворих з ЛГМ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження іст ово о моз
проводилося 45 хворим з реа тивним лімфаденітом, 187 хво-
рим з ЛГМ, я им АМТ не проводилася, і 20 хворим з ЛГМ, в
омбінованом хіміопроменевом лі ванні я их ви ористо-
в валася АМТ. Діа ноз встановлювався на підставі лініч-
них проявів, променевих, ім ноло ічних і інших методів до-
слідження, і підтвердж вався морфоло ічно, цитохімічно, ци-
толо ічно. Морфоло ічна діа ности а ЛГМ здійснювалася
відповідно до ласифі ації ВЗО 1976 р. Стадія захворювання
встановлювалася з ідно ласифі ації Ann-Arbor (1971), за-
твердженої в Парижі 1985 році.

Взяття іст ово о моз для дослідження проводили з
р дини на рівні II-III міжреберій в об’ємі 0,2-0,5 мл. Мієло-
рами підрахов вали в маз ах, забарвлених за методом
Паппен ейма на 500 формених елементів. За норм іст-
ово о моз б ли прийняті дані, оп блі овані Л.П.Кинд-
зельсь им. При дослідженні мієло рам врахов вався час
взяття іст ово о моз , тобто, до або після аварії на Чорно-
бильсь ій АЕС.

Взяття іст ово о моз для під отов и до наст пної АМТ
проводилося 20 хворим з ЛГМ до почат лі вання після
первинної діа ности и захворювання при нормальних по-
азни ах мієло рами. За отівля іст ово о моз проводи-
лася в операційній з дотриманням існ ючих правил асепти и
і антисепти и. Перед аспірацією в шприц набирали 5-10 мл


