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Хронический миелолейкоз (ХМЛ) – клональ-

ное миелопролиферативное заболевание, затра-
гивающее полипотентные клетки-
предшественницы миелопоэза, дифференци-
рующиеся до зрелых форм [1]. История его изу-
чения насчитывает более 100 лет. Повышенный 
интерес к проблеме ХМЛ и огромное количество 
публикаций, посвященных данному гемобласто-
зу, особенно в последнее время, связаны не толь-
ко с расшифровкой молекулярных основ заболе-
вания, наличием специфической генетической 
аномалии – филадельфийской хромосомы (Ph) 
[2], но и с созданием принципиально нового 
подхода к лечению, позволяющего воздейство-
вать на  конкретные молекулы-мишени, играю-
щие важную роль в патогенезе этого гемобласто-
за [2, 3]. 

Заболеваемость ХМЛ приблизительно одина-
кова во всем мире: 1–1,5 случаев на 100 тыс. чел. 
в год, что составляет 7–15 % от всех форм лейко-
зов взрослых [3]. Мужчины болеют несколько 
чаще женщин. Средний возраст заболевших – 
40–50 лет. 
Цель работы – изучение влияния гливека на 

мегакариоциты костного мозга и тромбоциты 
периферической крови больных хроническим 
миелолейкозом, поиск прогностических крите-
риев, определяющих вероятность возникновения 
и тяжесть геморрагического синдрома у данной 
группы пациентов. 
Материалы и методы. Обследовано 11 паци-

ентов с хронической стадией хронического мие-
лолейкоза, получавших гливек в дозе 400 мг/сут. 
Возраст больных от 28 до 45 лет, срок наблюде-
ния – 10±2,3 мес. 

Оценивались основные показатели тромбоци-
тарного звена гемостаза: количество тромбоци-
тов в периферической крови, тромбоцитограмма, 
длительность кровотечения по Дьюке, агрегация 
тромбоцитов, ретракция кровяного сгустка [4]; 
параметры коагуляционного звена гемостаза. 
Всем пациентам проводилось цитогенетическое 
исследование костного мозга  с целью выявления 
Ph-хромосомы [5], цитохимическое определение 
активности ферментов в тромбоцитах и мегака-
риоцитах (содержание гликогена и активность α-
нафтилацетатэстеразы) [6] для обнаружения наи-
более ранних функциональных изменений. 

Результаты. Исходное количество тромбоци-
тов было нормальным у 9 из 11 пациентов и со-
ставило 220±15·109/л. На фоне терапии у 30 % 
больных отмечалось снижение тромбоцитов до 
120±12·109/л. Проявлений геморрагического 
синдрома не было зафиксировано ни у одного 
пациента. Уменьшение числа мегакариоцитов в 
костном мозге (до 10·106/л) наблюдалось у всех 
больных, получавших гливек, и лишь у 3 паци-
ентов, достигших полной цитогенетической ре-
миссии, отмечалась тенденция к нормализации 
числа мегакариоцитов, что коррелировало со 
снижением числа Ph-позитивных клеток в кост-
ном мозге. 

Цитохимическое исследование выявило ис-
ходное снижение содержания гликогена (сред-
ний цитохимический коэффициент СЦК 
1,87±0,16) и активности АНАЭ (СЦК 2,01±0,15) 
в мегакариоцитах; указанные изменения усугуб-
лялись на фоне лечения гливеком. В тромбоци-
тах до терапии содержание гликогена было нор-
мальным (СЦК 2,02±0,22), активность АНАЭ 
повышенной (СЦК 1,94±0,18). В последующем 
отмечалось снижение гликогена (СЦК 1,68±0,14) 
у 46 % пациентов и тенденция к нормализации 
активности АНАЭ (СЦК 1,52±0,16) у 56 % боль-
ных. 

Исследование коагуляционого звена гемоста-
за существенных отклонений от нормы в процес-
се лечения гливеком не выявило. 
Выводы. Таким образом, гливек несомненно 

оказывает свое влияние на формирование полно-
ценного пула мегакариоцитов в костном мозге 
наряду с аналогичным его действием на предше-
ственники гранулоцитопоэза. Тромбоцитопения, 
индуцированная гливеком, вероятно, является 
следствием стимуляции апоптоза мегакариоци-
тов, имеющих транслокацию t(9;22) и может рас-
сматриваться как начальное проявление форми-
рования цитогенетического ответа. Требует со-
ответствующей коррекции при отсутствии ком-
пенсаторной активизации функции тромбоцитов 
и снижении их количества в периферической 
крови менее 100·109/л. 
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