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ентов диагностирован гепатит высокой степени активности. Гепатит высокой степени активно-
сти явился причиной остановки химиотерапии ОЛЛ в фазе индукции, что крайне нежелательно 
в плане эффективности терапии ОЛЛ по достижению полной клинико-гематологической ре-
миссии, а также в плане отдаленных последствий. Длительность перерыва составила от 7 до 
14 дней до снижения активности гепатита. Все пациенты получали гепетопротекторы: внут-
ривенно гептрал в течение 5–7 дней с последующим переходом на его прием внутрь. 

Таблица 1 — Лабораторные показатели у детей с ОЛЛ в фазе индукционной терапии 

Показатель 

1-й день 15-й день 
26–36 дни 

(максимальные значения) 

медиана 
(Ме) 

нижняя 
квартиль 
(25 ‰) 

верхняя 
квартиль
(75 ‰) 

медиана 
(Ме) 

нижняя 
квартиль
(25 ‰) 

верхняя 
квартиль
(75 ‰) 

медиана 
(Ме) 

нижняя 
квартиль 
(25 ‰) 

верхняя 
квартиль 
(75 ‰) 

АлАТ (Ед/л) 18 13,5 41,5 85 (0,000892)* 33,5 289 564,5 273,5 825 
АсАТ (Ед/л) 34,5 22 58 34 (0,837315)* 17,5 77,5 130 69 187,5 
Общий билирубин 
(мкмоль/л) 

6,15 5,3 7,3 10,9 (0,008904)* 8,9 13,4 12,55 8,3 14,7 

СРБ (мг/л) 11,38 3,235 34,1 0,4 (0,000293)* 0,2 0,8 1,01 0,4 2,195 

* — Достоверность различий с инициальными показателями (p < 0,05) 
 
Анализ уровня СРБ показал на 15 сутки повышенные значения от 7,4 до 107,8 мг/л у 

50 % пациентов, медиана колебания 11,38. На период 26–36 сутки повышенный уровень 
СРБ наблюдался у 25 % пациентов — от 7,0 до 30,5 мг/л. 

Выводы 
Индукционная терапия острого лимфобластного лейкоза у детей по протоколу ALL-

MB 2015 г. в 95 % случаев осложнялась токсическим гепатитом. У большинства пациентов 
токсический гепатит наблюдался на 29–36 дни полихимиотерапии. Дополнительное введе-
ние даунорубицина провоцировало развитие токсического гепатита в более ранние сроки 
(на 15–22 дни). Для профилактики токсического гепатита высокой степени активности це-
лесообразно назначение гепатопротекторов с 10-го дня индукционной терапии, что позво-
лит сократить или полностью избежать нежелательного перерыва в полихимиотерапии до до-
стижения полной клинико-гематологической ремиссии острого лимфобластного лейкоза. 
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Введение 
Миелопероксидаза (МПО) — прооксидантный фермент, содержащийся главным обра-

зом в азурофильных гранулах нейтрофилов и высвобождающийся во внеклеточное про-
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странство в очагах воспаления. МПО катализирует реакцию образования активных форм 
галогенов (АФГ) и кислорода (АФК). Благодаря этой способности фермент осуществляет 
антимикробную функцию, с другой — участвует в целом ряде событий, вовлеченных в по-
вреждение собственных тканей организма, что приводит к развитию окислительно-
го/галогенирующего стресса [1]. В клинической практике активность МПО нейтрофилов 
служит маркером интенсивности воспалительных процессов, а также является перспек-
тивным диагностическим и прогностическим показателем при ряде заболеваний и патоло-
гических состояний [2]. Повышенный системный уровень МПО (содержание МПО в 
нейтрофилах и в кровотоке) ассоциируется с наличием заболеваний коронарных артерий и 
может увеличивать риск развития неблагоприятных кардиологических событий (инфаркт 
миокарда, внезапная смерть и т.п.). Кроме того, повышенный уровень МПО может способ-
ствовать развитию атеросклероза, системных васкулитов различной этиологии, многих 
воспалительных процессов хронического течения [2]. С другой стороны, снижение актив-
ности МПО сопровождается уменьшением резистентности организма к инфекции, что яв-
ляется одним из ведущих факторов генерации патологического процесса [2]. 

Цель 
Изучение уровня МПО в крови пациентов с острыми нарушениями мозгового крово-

обращения в динамике острейшего периода. 
Материал и методы исследования 
Обследовано 87 человек: 58 пациентов с преходящими нарушениями мозгового кро-

вообращения (ПНМК): 37 — с транзиторной ишемической атакой (средний возраст — 67 
(57–78) лет, (21 жен. и 16 муж.) и 21 чел. — с церебральным гипертоническим кризом (57,6 
(45–67) лет (14 жен. и 7 муж.), 27 чел. — с лакунарным инсультом (ЛИ — объем пораже-
ния вещества мозга менее 1,5 см), 12 практически здоровых лиц. Лиц с ЛИ пользовано 9 
жен. и 18 муж.; средний возраст — 65,1 (55–77) лет. Контрольную группу составили во-
лонтеры старше 45 лет (54,5 (51–60) года; 6 жен. и 6 муж.). 

Получение образцов плазмы крови и все последующие измерения с расчетом концен-
трации аналитов выполнялись на базе лаборатории эндокринологии и биохимии ГНУ «Ин-
ститут радиобиологии Национальной академии наук Беларуси», научным сотрудником 
А. Е. Козловым Пероксидазная активность МПО в плазме крови определялась спектрофо-
тометрическим методом (с использованием в качестве субстрата о-дианизидина). Кинетика 
роста оптической плотности записывалась на протяжении 30 минут при 250 °С с интерва-
лом в 1 мин. При этом активность МПО рассчитывалась как разница между общей перок-
сидазной активностью и неспецифической пероксидазной активностью (последняя опре-
делялась в присутствии селективного ингибитора МПО-гидразида 4-аминобензойной кис-
лоты). Полученные данные занесены в таблицу и обработаны с помощью автоматизиро-
ванной компьютерной программы «Statistica for Windows» 7.0. Статистический анализ 
данных проведен с помощью методов описательной и непараметрической статистики c ис-
пользованием критерия Крускела — Уоллиса. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Ранее проводимыми исследованиями была выявлена неоднородность группы ПНМК 

по уровню нитрат-нитрит-ионов, концентрация которых является одним из маркеров эндо-
телиальной дисфункции [3]. В данной работе нами было рассмотрено распределение в рас-
сматриваемых группах активности фермента миелопероксидазы (МПО), которая имела 
разный уровень у лиц с ПНМК и ЛИ (рисунок 1). 

Уровень активности МПО в первые-вторые сутки от начала заболевания от контроль-
ных значений (0,0087 (0,0058–0,00108) uM) ни в одной подгруппе не отличался: ПНМК 1 
подгруппа 0,0021 (0,0065–0,0325) uM, ПНМК 2 подгруппа 0,006 (0,0045–0,0063) uM, груп-
па ЛИ 0,0027 (0,0024–0,0028) uM. Однако у лиц с ЛИ уровень МПО при поступлении был бо-
лее низким, чем в первой подгруппе ПНМК (р = 0,002). Учитывая более благоприятное состо-
яние прооксидантно-антиоксидантного равновесия в первой подгруппе ПНМК, можно пред-
положить более сохранный статус острого воспалительного бактериального ответа в ней. Как 
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