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Резюме. У роботі представлені результати МЗКТ та МРТ серця у 57 пацієнтів з хронічною ішемічною хво-
робою серця. Визначена залежність структурно-функціональних змін лівого шлуночка серця від ступе-
ня стенозу коронарних артерій. Доведено зв’язок ішемічного ремоделювання лівого шлуночка та глибини 
ураження міокарда у пацієнтів із ішемічною хворобою серця та постінфарктним кардіосклерозом. МЗКТ 
і МРТ дозволяють з високою вірогідністю оцінити процеси ремоделювання серця, визначення ураженого 
і життєздатного міокарда.

Ключові слова: МЗКТ, МРТ, ремоделювання лівого шлуночка, ішемічна хвороба серця.

Summary. The article presents the results of mSCT and mRI of the heart in 57 patients with chronic coronary heart 
disease. It determined the relationship between structural and functional changes in the left ventricle and the degree 
of left coronary artery stenosis. Also determined were the link between the ischemic left ventricular remodeling 
and depth of myocardial damage in patients with coronary heart disease and postinfarction cardiosclerosis.
mSCT and mRI are highly reliable imaging technique used to evaluate the infarcted and viable myocardium and 
postinfarct cardiac remodeling process.
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РАДІОІМУНОЛОГІЧНИЙ АНАЛІЗ У ПРОГНОЗУВАННІ  
ПЕРЕбІГУ ЗЛОЯКІСНИХ ЗАХВОРюВАНЬ СИСТЕМИ КРОВІ

RADIOImmUNOLOGIC ANALySIS (RIA)  
IN PROGNOSIS OF HEmABLOSTOSIS COURSE

Зростання рівня злоякісних захворювань системи 
крові, різноманітність їх клінічних проявів та факто-
рів прогнозу, збільшення частоти ремісій і тривалості 
виживання хворих спонукають використовувати нові 
прогностичні фактори (ПФ). Це необхідно, щоб пра-
вильно формувати групи ризику пацієнтів для визна-
чення інтенсивності програм хіміотерапії (ХТ) [1, 4, 
8]. Як ПФ у онкогематології все частіше застосовують 
пухлинні маркери (ПМ) тимідинкіназу (ТК) і бета-2-
мікроглобулін (β2-МКГ), що визначаються методом 
радіоімунологічного аналізу (РІА) [2, 5, 10].

Тимідинкіназа — онкофетальний ензим і у здоро-
вому організмі присутній у незначній кількості. Рівень 
ТК у сироватці крові при лейкеміях відповідає агре-
сивності пухлинного клону і може служити критерієм 
оцінки терапії [6, 7, 12, 13].

β2-МКГ — низькомолекулярний імуноглобу-
лін, який відображає інтенсивність клітинного росту. 
Збільшення його рівня у сироватці крові при лімфо-
проліферативних захворюваннях (ЛПЗ) на ранніх ста-
діях є підставою для використання його в діагности-
ці [3, 10, 14]. При гострих лейкеміях (ГЛ) спостеріга-
ється зростання рівня β2-МКГ в 5 разів, що дає можли-
вість досліджувати його як ПФ [9]. Проте немає даних 
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щодо паралельного дослідження таких ПМ у сиро-
ватці крові хворих на гостру мієлобластну лейкемію 
(ГМЛ), гостру лімфобластну лейкемію (ГЛЛ) і хроніч-
ний лімфолейкоз (ХЛЛ) у процесі лікування для про-
гнозування та моделювання програм ХТ.

Було досліджено вміст ТК і β2-МКГ у 220 дорос-
лих віком 17–78 років: 97 (44,1 %) хворих на ГМЛ, 
36 (16,4 %) на ГЛЛ і 87 (39,5 %) на ХЛЛ. Їх лікува-
ли за клінічними протоколами зі спеціальності «Ге-
матологія» МОЗ України в гематологічному відділен-
ні №1 КМКЛ №9, що є клінічною базою відділен-
ня захворювань системи крові ДУ «Інститут гемато-
логії та трансфузіо логії НАМН України». Ефектив-
ність лікування оцінювали за стандартними критерія-
ми. У хворих на ГЛ виділяли: повну ремісію, рецидив, 
резистентність, ранню смерть (протягом 6 тижнів піс-
ля встановлення діагнозу). У хворих на ХЛЛ — пов-
ну чи часткову нормалізацію клініко-гематологічних 
показників, прогресування та стабілізацію проце-
су. Контрольну групу складали 18 здорових добро-
вольців. До методів дослідження включали загально-
клінічні, спеціальні гематологічні, статистичний і ра-
діоімунологічний. РІА вмісту ТК і β2-МКГ прово-
дили в радіологічному відділенні КМКЛ №14 (роз-
ташованому на базі кафедри радіології та радіацій-
ної медицини НМУ ім. О. О. Богомольця) на гамма-
лічильнику  ГАММА-12 з використанням наборів фір-
ми Immunotech (Чехія). За інструкціями, нормальними 
для ТК вважали рівні до 5,0 Од/л; пограничними — від 
5,0 до 9,0 Од/л; патологічними — понад 9,0 Од/л. Для 
β2-МКГ діапазон норми в сироватці крові становив 
0,7–2,8 мг/л. Власні референтні значення норм склада-
ли: для ТК (1,3 ± 0,5) Од/л, для β2-МКГ (1,5 ± 0,1) мг/л.

Налічувалося 58 чоловіків і 39 жінок, хворих 
на ГМЛ, віком 17–73 роки. За ФАБ-класифікацією роз-
поділ варіантів був таким: М2 (23), М5 (29), М4 (31), 
М0, М6 і М3 (9), М1 (5). Індукція ремісії проводила-
ся за схемою «7+3»: цитозар 100 мг/м2 протягом 7 днів 
двічі на добу + адріабластин 40 мг/м2/добу або ідарубі-
цин 12 мг/м2/добу 3 дні. При відсутності ремісії після 
1-го курсу ХТ починали наступний. За результатами 
лікування були виділені групи: 1 — з повною ремісі-
єю після 1-го курсу ХТ (n = 24; 24,7 %); 2 — з пов-
ною ремісією після 2-го курсу ХТ (n = 38; 39,2 %); 
3 — первинно-резистентні до ХТ (n = 23; 23,7 %); 4 — 
з ранньою смертю (n = 12; 12,4 %).

Хворі на ГЛЛ — чоловіків 21 і жінок 15 — були ві-
ком 17–69 років. За ФАБ-класифікацією 31 пацієнт мав 
В-клітинну форму, 5 — змішано-клітинну. Лікування 
проводили за схемою Hoelzer D. еt al. (1998). За резуль-
татами виділені групи: 1 — з повною ремісією більше 
2 років (n = 11; 30,5 %); 2 — з повною ремісією до 2 ро-
ків (n = 15; 41,7 %); 3 — первинно-резистентні до ХТ 
(n = 6; 16,7 %); 4 — з ранньою смертю (n = 4; 11,1 %).

Хворі на ХЛЛ були віком 30–78 років, 54 чоло-
віки і 33 жінки. За класифікацією Binet J.L., стадію 
А мали 16 (18,4 %) пацієнтів; стадію В — 52 (59,8 %); 
стадію С — 19 (21,8 %) хворих. Лікування проводи-
ли за схемами FC (флударабін + циклофосфамід) або 
FC-R (флударабін + циклофосфамід + ритуксимаб). 

Виживаність понад 7 років відзначено у 72,4 % паці-
єнтів, 5–7 років — 21,8 %, 3–5 років — 3,5 %, а смерть 
протягом року констатована у 2,3 %. За результата-
ми лікування виділені групи: 1 — з повною норма-
лізацією клініко-гематологічних показників (n = 26; 
29,9 %); 2 — з частковою нормалізацією клініко-
гематологічних показників (n = 44; 50,6 %); 3 — ре-
зистентні до ХТ (n = 15; 17,2 %); 4 — померли протя-
гом року спостереження (n = 2; 2,3 %).

Протягом дослідження виявлені загальні особли-
вості початкових значень ТК у всіх пацієнтів — від-
сутність залежності їх від віку, статі і тривалості за-
хворювання. У хворих на ГЛ встановлено прямий ко-
релятивний зв’язок (р < 0,05) ініціальної ТК з агре-
сивністю лейкемічного процесу, кількістю лейкоцитів 
у периферичній крові (ПК) і бластів у ПК та кістково-
му мозку (КМ).

У хворих на ГМЛ з досягнутою повною ремі-
сією після 1-го курсу ХТ і які спостерігалися біль-
ше 2 років ініціальна концентрація ТК становила 
до 10,0 Од/л. У пацієнтів з отриманою повною ремі-
сією після 2-х курсів ХТ і виживаністю до 2 років по-
чаткова ТК виявлена в 2 рази більша, втім, не переви-
щувала 20,0 Од/л. У резистентних до ХТ пацієнтів, які 
спостерігалися протягом року, ТК була в 28 разів вище 
від контролю. Максимальні значення ТК до 65,3 Од/л, 
які в жодному випадку не були нижче 30,0 Од/л, вияв-
лені у хворих з ранньою смертю.

При ГЛЛ ініціальна ТК до 10,0 Од/л визначена 
тільки у хворих з повною ремісією більше 2 років. У па-
цієнтів з рецидивом у період ремісії вона була в 2 рази 
більше, але теж не перевищувала 20,0 Од/л. Значний рі-
вень ТК спостерігався у резистентних хворих з вижи-
ваністю до року, а у померлих на І етапі індукції ремісії 
її активність у 29 разів перевищувала контроль.

У всіх хворих на ХЛЛ початковий рівень ТК на-
багато перевищував показники у пацієнтів з ГЛ, 
не дуже відрізняючись між групами. Позитивні ре-
зультати лікування були отримані при її початково-
му рівні до 20,0 Од/л, а задовільні — понад 30,0 Од/л. 
У резистентних хворих ТК була максимальною і май-
же не відрізнялась від показників 4-ї групи.

Виявлена пряма кореляційна залежність (р < 0,05) 
ініціального β2-МКГ від віку. В усіх пацієнтів з ГМЛ 
він був статистично підвищений (р < 0,05), суттєво 
не відрізнявся у групах 1–3 і не мав прямої кореляцій-
ної залежності від кількості лейкоцитів у ПК та блас-
тів у ПК та КМ. У пацієнтів з ранньою смертю β2-МКГ 
перевищував норму у 4,6 разу.

У хворих на ГЛЛ рівні β2-МКГ значно перевищу-
вали контроль і корелювали лише з кількістю лейко-
цитів у ПК. Найнижчі значення (4,5 мг/л) встановлені 
у пацієнтів з ремісією понад 2 роки. У резистентних 
хворих β2-МКГ перевищував норму у 8 разів, а у паці-
єнтів з ранньою смертю досягав 13,9 мг/л.

У хворих на ХЛЛ ініціальний β2-МКГ корелю-
вав із кількістю лейкоцитів у ПК, ступенем інфіль-
трації зрілими лімфоцитами КМ та розмірами по-
закістковомозкової пухлинної маси. Найнижчий рі-
вень (5,0 мг/л) відзначено у пацієнтів з виживаністю 
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понад 7 років. У пацієнтів з частковою нормалізацією 
клініко-гематологічних показників протягом 68 міс. 
(р = 0,01) β2-МКГ був у 2 рази більше, при цьому 
не перевищував 10,0 мг/л. У резистентних пацієнтів 
встановлена залежність його рівня від тяжкості сома-
тичного стану та подальшого перебігу хвороби. При 
початкових значеннях β2-МКГ до 5,0 мг/л спостерігав-
ся спокійний перебіг хвороби без прогресування, на-
томість при вищих його рівнях відмічалась пухлинна 
прогресія. Особливо тяжкий перебіг хвороби з вижи-
ваністю 12–24 міс. (р = 0,02) констатовано при концен-
трації β2-МКГ понад 10,0 мг/л (до 28,8 мг/л).

Концентрація ТК у хворих на ГМЛ чітко пов’язана 
з ефективністю лікування. У разі позитивної відпові-
ді на ХТ її рівень статистично достовірно знижував-
ся з 7,9 ± 1,5 до 4,1 ± 0,5 Од/л у 1-й групі та з 14,6 ± 1,3 
до 4,8 ± 0,7 Од/л у 2-й групі (р < 0,05). Зменшення ак-
тивності ТК у резистентних хворих було несуттє-
вим: 20,8 ± 2,9 проти 36,2 ± 4,8 Од/л. У 10 пацієнтів, 
які отримували більш інтенсивні програми ХТ (під-
група 3А), спостерігалося зниження концентрації 
ТК в 2 рази, не перевищуючи 20,0 Од/л: 17,3 ± 2,2 про-
ти 36,2 ± 4,8 Од/л. У хворих з ранньою смертю її вміст 
ще й збільшувався: з 53,9 ± 8,5 до 55,6 ± 9,7 Од/л.

Зміни концентрації ТК при лікуванні хворих 
на ГЛЛ теж мали достовірність щодо оцінки його 
ефективності. У пацієнтів з досягнутою повною ремі-
сією значення ТК достовірно знижувались в 1,7 разу 
в перших двох групах (р < 0,05). У резистентних 
до ХТ хворих позитивної динаміки її значень не вияв-
лено: 22,2 ± 2,1 Од/л проти 25,4 ± 1,7 Од/л. Проте у па-
цієнтів, яким проводилась інтенсифікація лікування 
(підгрупа 3А), спостерігалося зменшення концентра-
ції ТК з 25,4 до 13,5 Од/л. У хворих 4-ї групи рівень 
ТК збільшився на 12 %: з 37,2 ± 1,9 до 42,5 ± 1,3 Од/л. 
Нормалізація ТК після ХТ у хворих на ГЛ свідчи-
ла про досягнення повної ремісії, що відповідало ре-
зультатам дослідження КМ. Підвищення рівня цього 
ПМ у період ремісії понад 10,0 Од/л прогнозувало ре-
цидив, а в період індукції ремісії понад 20,0 Од/л — 
розвиток резистентності.

Рівень ТК у хворих на ХЛЛ не так достовірно ві-
дображував ефективність лікування, як при ГЛ. Тіль-
ки при повній нормалізації клініко-гематологічних по-
казників її значення досягали верхньої межі патоло-
гічних станів — 9,0 Од/л. У пацієнтів з неповною нор-
малізацією клініко-гематологічних показників актив-
ність ТК зменшувалась з 32,1 ± 1,8 до 12,4 ± 1,2 Од/л, 
не досягаючи межі в 9,0 Од/л. При відсутності ре-
зультатів терапії рівень ТК, незначно змінюючись, за-
вжди перевищував 20,0 Од/л. У пацієнтів, що лікува-
лися за більш інтенсивними програмами ХТ (підгрупа 
3А), зміни активності ТК були суттєвіші — з 47,3 до 
14,4 Од/л, але не нижче за 10,0 Од/л. У пацієнтів, які 
померли протягом року спостереження, ТК іноді зрос-
тала до 50,1 ± 2,2 Од/л (рис. 1).

Концентрація β2-МКГ у хворих на ГМЛ у проце-
сі лікування при досягнутій повній ремісії після 1-го 
курсу ХТ зменшувалась до 1,9 ± 1,0 мг/л, а після двох 
курсів підвищилась до 2,4 ± 1,1 мг/л. У резистент-
них пацієнтів рівень цього ПМ суттєво не знизився: 
3,2 ± 3,6 проти 4,9 ± 3,8 мг/л, але при інтенсифікації 
лікування спостерігались істотні зміни з 4,9 ± 3,8 до 
2,9 ± 2,4 мг/л. У хворих 4-ї групи зменшення концен-
трації β2-МКГ не відбувалося.

Рівень β2-МКГ у хворих на ГЛЛ не мав прямо-
го кореляційного зв’язку з ефективністю лікування. 
У процесі індукції ремісії істотних коливань його зна-
чень не спостерігалось як у групі з досягнутою ремісі-
єю, так і у групі з рецидивом. У резистентних хворих, 
навіть у тих, які лікувалися за більш інтенсивними 
схемами ХТ, β2-МКГ протягом лікування не змінився: 
10,1 ± 1,2 мг/л проти 11,6 ± 1,9 мг/л. У пацієнтів з ран-
ньою смертю рівень β2-МКГ збільшився на 27 % по-
рівняно з початковим: 17,2 ± 2,9 проти 12,5 ± 1,4 мг/л.

Концентрація β2-МКГ у хворих на ХЛЛ при по-
зитивній відповіді на лікування зменшувалася до 
2,8 ± 0,3 мг/л та була стабільною протягом року. При 
частковій нормалізації клініко-гематологічних по-
казників рівні β2-МКГ не досягали норми. У всіх 
резистентних пацієнтів рівень β2-МКГ набага-
то перевищував 10,0 мг/л на початку лікування і не 

Рис. 1. Динаміка вмісту ТК у процесі лікування хворих на ГМЛ, ГЛЛ і ХЛЛ
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зменшувався при його проведенні: 17,3 ± 1,7 мг/л 
проти 18,0 ± 1,6 мг/л. При інтенсифікації ХТ спосте-
рігалося зменшення рівня β2-МКГ до 11,0 мг/л. У всіх 
померлих протягом року початкові значення β2-МКГ 
перевищували 20,0 мг/л і збільшувались у процесі лі-
кування до 36,0 мг/л. Встановлено, що чим нижче по-
чаткові рівні β2-МКГ, тим вища вірогідність ефектив-
ного лікування і довгострокового виживання. Зни-
ження вмісту ПМ до норми відповідало позитив-
ним результатам лікування, а відсутність нормаліза-
ції — прогресуванню захворювання в найближчі тер-
міни (рис. 2).

Доведено, що чим нижчі початкові рівні ТК, тим 
більше шансів на досягнення ремісії. Найбільша кіль-
кість ремісій (55 зі 114) досягнута при рівнях ТК до 
10,0 Од/л. Майже стільки ж випадків позитивної від-
повіді на терапію констатовано при значеннях цього 
ПМ 10,0–20,0 Од/л (54 зі 114). Коли ж вміст ТК складав 
понад 20,0 Од/л, було виявлено тільки 5 випадків ремісій, 
а повна їх відсутність — при значеннях понад 30,0 Од/л.

Схожі результати отримані й при визначенні  
β2-МКГ: максимальна кількість випадків ефективного 
лікування встановлена при його початкових значеннях 
до 5,0 мг/л (78 зі 114); при концентрації 5,0–10,0 мг/л 
позитивна відповідь на терапію зменшувалась у 2 рази 
(35 зі 114); при перевищенні в 10,0 мг/л зафіксовано 
лише 1 випадок позитивної відповіді на ХТ у хворих 
на ХЛЛ.

З огляду на викладене були виділені прогностич-
ні групи щодо вірогідності позитивної відповіді на лі-
кування: 1) при ТК до 10,0 Од/л і β2-МКГ до 5,0 мг/л; 
2) при ТК 10,0–20,0 Од/л, а β2-МКГ 5,0–10,0 мг/л; 
3) при ТК понад 20,0 Од/л і β2-МКГ — понад 10,0 мг/л.

Встановлено, що чим нижчі були початкові рів-
ні ТК і β2-МКГ, тим довшим був термін виживаності 
хворих на ГЛ. Більше 2 років жили 38 хворих з ініці-
альною ТК до 10,0 Од/л, а β2-МКГ до 5,0 мг/л. При 
ТК 10,0–20,0 Од/л, а β2-МКГ 5,0–10,0 мг/л термін ви-
живаності був 1–2 роки у 54 пацієнтів. А у 25 хворих 
з рівнем ТК понад 20,0 Од/л, а β2-МКГ понад 10,0 мг/л, 
спостерігалась виживаність до 1 року (рис. 3).

Визначення початкових значень ТК і β2-МКГ 
у хворих на злоякісні захворювання системи крові 
підтверджують їх доцільність для прогнозування ві-
рогідного терміну виживаності пацієнтів, подальшо-
го перебігу захворювання та виділення груп ризику 
щодо планування лікування.

Таким чином, встановлено, що початкові рів-
ні ТК і β2-МКГ у сироватці крові хворих на ГМЛ, 
ГЛЛ і ХЛЛ є прогностичними факторами, які дають 
можливість оцінити злоякісність лейкемічного кло-
ну, зважаючи на перебіг захворювання, передбачити 
відповідь на лікування та ймовірність розвитку ре-
цидиву.

Ініціальні значення ТК і β2-МКГ у сироватці кро-
ві дозволяють виділити групи ризику перебігу ГМЛ 
і ГЛЛ: сприятливого прогнозу (виживаність понад 
2 роки); проміжного прогнозу (виживаність 1–2 роки); 
несприятливого прогнозу (виживаність до 1 року); 
вкрай несприятливого прогнозу (вірогідна рання 
смерть).

Отже, обстежені хворі на ХЛЛ за початковими 
рівнями ТК і β2-МКГ у сироватці крові поділяються 
на групи ризику з різним прогнозом агресивності пе-
ребігу захворювання: сприятливого прогнозу (вижи-
ваність понад 7 років); проміжного прогнозу (вижи-
ваність 5–7 років); несприятливого прогнозу (вижи-
ваність до 5 років); вкрай несприятливого прогнозу 
(можлива смерть протягом року).

Визначення ТК у процесі лікування хворих 
на ГМЛ, ГЛЛ і ХЛЛ є доцільним для оцінки його 
ефективності — нормалізація її рівня підтверджує до-
сягнення ремісії. Нормалізація вмісту β2-МКГ у си-
роватці крові хворих на ХЛЛ після лікування вказує 
на стабілізацію процесу і гальмування пухлинної про-
ліферації, а відсутність — свідчить про прогресуван-
ня захворювання.

Таким чином, розроблений алгоритм діагностики 
та прогнозу перебігу злоякісних захворювань системи 
крові ГМЛ, ГЛЛ і ХЛЛ дає можливість вчасно відкоре-
гувати лікування із урахуванням ініціальних значень 
ТК і β2-МКГ у сироватці крові. 

Рис. 2. Динаміка вмісту β2-МКГ у процесі лікування хворих на ГМЛ, ГЛЛ і ХЛЛ
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Резюме. Статья посвящена усовершенствованию прогнозирования течения ОМЛ, ОЛЛ и ХЛЛ, оценки эффек-
тивности и дальнейшего мониторинга лечения на основе определения ТК и β2-МКГ в сыворотке крови мето-
дом РИА. Представлены результаты исследования 220 больных возрастом 17–78 лет: 97 с ОМЛ, 36 с ОЛЛ, 87 с 
ХЛЛ. Обоснована целесообразность определения ТК и β2-МКГ в комплексе обследований больных лейкемия-
ми как достоверного и независимого способа прогноза течения. По инициальным значениям ТК и β2-МКГ па-
циентов возможно распределить на прогностические группы для установления вероятного срока выживания и 
мониторинга лечения. При ОЛ с ТК более 20,0 Ед/л, а для пациентов с ХЛЛ — более 30,0 Ед/л, и при уровне 
β2-МКГ свыше 10,0 мг/л во всех случаях. Доказано, что наибольшее выживание наблюдалось при начальных 
концентрациях ТК до 10,0 Ед/л и β2-МКГ до 5,0 мг/л. По динамике их содержания в период ремиссии возмож-
но прогнозировать риск развития рецидива и своевременно использовать соответствующую лечебную такти-
ку: при увеличении уровня ТК для ОМЛ более 6,0 Ед/л, для ОЛЛ — 9,0 Ед/л, для ХЛЛ — 20,0 Ед/л.

Ключевые слова: радиоиммунологический анализ, β2-микроглобулин, тимидинкиназа, опухолевые маркеры, 
прогностические факторы, рецидив, ремиссия, острая миелобластная лейкемия, острая лимфобластная 
лейкемия, хронический лимфолейкоз.

Summary. The article is devoted to improving the prognosis of the AmL, ALL and CHLL, assess the effective-
ness and further monitoring of treatment for leukemia data based on the determination of TC and β2-mCG in blood 
serum by RIA. The results of studies of TC and β2-mCG in 220 adult patients with leukemia aged 17 to 78 years: 
97 with AmL, 36 with ALL, 87 CHLL. Provide a rationale for determining the appropriateness of including the 
TC and-β2-mCG complex surveys in patients with AmL, ALL and CHLL as a reliable and independent method for 
prognosis of the leukemias and their complications. The values of initial TC and β2-mCG patients may be divided 
into prognostic groups to establish the probable duration of survival, monitoring of treatment. For patients with AL 
TC values at more than 20.0 U/l in patients with CHLL — 30.0 U/l and at a level of β2-mCG exceeding 10.0 mg/l 
in all cases. Proved that patients with AmL, ALL and CHLL had the highest survival in achieving a complete 
remission with a minimum initial concentrations of TC to 10.0 U/l and β2-mCG to 5.0 mg/l. On the dynamics of 
the content of TC and β2-mCG in remission may anticipate the threat of recurrence and timely use of appropriate 
medical tactics: with increasing levels of TC AmL more than 6.0 U/l for ALL – 9.0 U/l for CHLL – 20.0 U/l.

Keywords: RIA, β2-microglobulinum, thymidine kinase, tumor markers, prognostic factors, recurrence, remission, 
acute myeloblastic leukemia, acute lymphoblastic leukemia, chronic lymphocytic leukemia.

О. І. КОВЗУН, В. В. ПУШКАРЬОВ, В. М. ПУШКАРЬОВ, Б. Б. ГУДА, М. Д. ТРОНЬКО
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В. П. Комісаренка НАМН України», Київ

ЗАХИСНА ДІЯ ПАКЛІТАКСЕЛУ ВІД ГАММА-ОПРОМІНЕННЯ  
У КЛІТИНАХ АНАПЛАСТИЧНОЇ КАРЦИНОМИ  
ЩИТОПОДІбНОЇ ЗАЛОЗИ

PROTECTIvE EFFECTS OF PACLITAXEL ON γ-IRRADIATION ACTION 
ON ANAPLASTIC THyROID CANCER CELLS

Паклітаксел (Ptx) є одним із найбільш ефектив-
них протипухлинних препаратів, що використову-
ється для лікування деяких видів злоякісних пух-
лин, включаючи рак легенів, молочної залози, сечово-
го міхура, яєчників, голови та шиї і меланоми [1–5]. 

У попередніх роботах ми показали його ефективність 
разом з іонізуючою радіацією (ІР) щодо лікування 
анапластичної карциноми щитоподібної залози (АТС) 
in vivo [6, 7]. ІР посилювала дію Ptx, через 20 днів лі-
кування мишей пухлини зникали. Комбінована дія 
хіміотерапії та агентів, що ушкоджують ДНК, вия-
вилась ефективним поєднанням для лікування АТС. 
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