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В статті наведено результати вивчення морфологічних змін кісткового мозку у хворих на множинну 
мієлому за даними гістологічного і імуногістохімічного досліджень трепанобіоптатів. 

Ключові слова: множинна мієлома, кістковий мозок, цитологія, морфологія.

Вступ
Множинна мієлома (ММ) – мієломна хво-

роба, хвороба Рустицького-Калера – злоякіс-
не лімфопроліферативне захворювання, яке ха-
рактеризується інфільтрацією кісткового мозку 
плазматичними клітинами, наявністю моно-
клонального імуноглобуліну в сироватці крові 
і/або сечі та остеолітичним ураженням кістко-
вої системи [2-4]. Відповідно до класифікації 
ВООЗ ММ відносять до периферичних В-клі-
тинних лімфоїдних пухлин [5]. ММ складає 1% 
від всіх злоякісних новоутворень і близько 10% 
гемобластозів. Захворюваність на ММ складає 
3-4 випадки на 100 тис. жителів щорічно, час-
тота її збільшується з віком і пік захворюванос-
ті припадає на 50-70 років. Середній вік хворих 
становить 62 роки, на частку молоді припадає 
близько 2-3% випадків. Морфологічним суб-
стратом ММ є плазматичні клітини, які про-
дукують моноклональний імуноглобулін [1]. 
Наявність плазмоклітинної інфільтрації і сек-
реції моноклонального парапротеїну призво-
дить до розвитку чисельних патологічних змін 
в тканинах і органах. Поява в кістках мієлом-
но-клітинних розростань стає однією із причин 
розвитку кісткових деструкцій. Злоякісні плаз-
матичні клітини виділяють остеокластактиві-
зуючі речовини, які спричинюють руйнування 
кісток, а відновлення кісток остеобластами не 
може компенсувати втрату їх маси. Процеси ос-
теодеструкції локалізуються в плоских кістках, 
хребті і проксимальних відділах довгих трубчас-
тих кісток [2]. Відомо, що важливими морфо-
логічними ознаками ММ є плазмоцитоз в пун-
ктаті КМ і мієломні вогнища в трепанобіоптаті. 
Показники мінімальної кількості плазмоцидів 
в КМ, як і кількості моноклонального білку, які 

були б достатніми для верифікування діагнозу 
ММ, у різних діагностичних схемах відрізня-
ються [1]. Важливість проблеми діагностики 
ММ для клінічної практики, та факт наявності 
у доступній науковій літературі суперечливих 
даних щодо морфологічних змін при ММ, спо-
нукало нас провести відповідні дослідження.

Мета роботи – вивчити морфологічні зміни 
кісткового мозку (КМ) у хворих на ММ за да-
ними гістологічного та імуногістохімічного до-
сліджень трапанобіоптатів.

Матеріали та методи 
дослідження

Нами за допомогою трепанобіопсії з подаль-
шим гістологічним і імуногістохімічним дослід-
женнями обстежено 52 хворих (23 чоловіків і 19 
жінок) на ММ віком від 26 до 74 років. Діагноз 
ММ верифікували на підставі клінічної карти-
ни, морфологічного дослідження периферич-
ної крові та кісткового мозку, гістологічного 
(трепанобіопсія) дослідження кісткового моз-
ку, інструментальних (ультразвукове дослід-
ження, комп’ютерна томографія), біохімічних і 
рентгенологічних методів дослідження.

Результати дослідження  
та їх обговорення

Згідно рекомендацій ВООЗ (2001) [5], в 
якості достатнього для діагнозу ММ в пунк-
таті може бути величина ˃30% плазмоцидів/міє-
ломних клітин (МК), а в якості мінімально не-
обхідного рівня ˃10%. Більшість МК може бути 
класифікована як аналоги зрілих плазмоцитів, 
проплазмоцитів і плазмобластів. В той же час 
у багатьох хворих на ММ мають місце суттєві 
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цитологічні особливості. Насамперед, це так 
звані полум’яні клітини із рожевим чи малино-
вим фарбуванням периферичної частини ци-
топлазми, моруло- і гроноподібні з чисельними 
включеннями в цитоплазмі, що нагадують рус-
селевські тільця, клітини із внутрішньоядерни-
ми включеннями – тільцями Датчера, клітини 
з кристалічними або паличкоподібними вклю-
ченнями, сіткоподібною вакуолізованою ци-
топлазмою. Зустрічали клітини із розщеплени-
ми, багатодольчастими ядрами, моноцитоїдні, 
світлі, перстнеподібні, гістіоцитоподібні, вере-
теноподібні. МК можуть відрізнятися за роз-
мірами, бути багатоядерними або навіть нага-
дувати клітини крупно клітинної лімфоми. 

Кількість плазматичних клітин в нормаль-
ному КМ за звичай не перевищує 1%, рідше 
сягає 4%. Вони доволі рівномірно розподіля-
ються в червоному КМ, в той час як у жовто-
му вони майже не зустрічаються. Клітини ма-
ють типову структуру зрілих моноцитів, ядерця 
зустрічаються виключно рідко.

При ММ на ранніх стадіях носить інтерсти-
ціальний характер, МК розміщуються між кро-
вотворними і жировими клітинами, на особливу 
увагу заслуговують групи плазматичних клітин в 
жировому КМ без зв’язку з капілярами. Зустріча-
ються і групи плазматичних клітин навколо капі-
лярів (у 30% хворих на ММ). Як і при інших В-
клітинних лімфомах з ураженням КМ, при ММ 
прийнято розрізняти інтерстиціальну, вогнище-
во/вузликову (з наявністю перитрабекулярних 
пластів або без них) і тотальну інфільтрацію КМ.

При інтерстиціальній інфільтрації за зви-
чай спостерігають в’ялий перебіг ММ із дифуз-
ним остеопорозом, при тотальному заміщенні 
КМ – різко виражені остеопороз і швидке про-
гресування захворювання. Вузликова інфіль-
трація супроводжується вогнищевим лізисом 
кісток, особливо вираженим при наявності пе-
ріостальних вогнищ або пластів. Важливим пи-
танням, що виникає при верифікації діагнозу 
ММ, є визначення справжнього обсягу інфіль-
трації КМ плазматичними/мієломними клі-
тинами і визначення їх клональної приналеж-
ності. У випадках переважання атипових форм 
клітин необхідно уточнювати їх гістогенез за 
допомогою імуногістохімічному дослідженні.

МК містять цитоплазматичні і не містять 
мембранозв������������������������������   ’язуючі імуноглобуліни. В 60% 
випадків це IgG, а в 20% випадків IgА і в 15-

20% тільки легкі ланцюги, тобто легкі ланцюги 
присутні в МК навіть при «несекретуючій 
мієломі». В умовах поліклональної проліферації 
і диференціювання співвідношення - і  

-позитивних клітин приблизно 1,5:1, але 
в більшості робіт як достатньо доказовим 
наводиться збільшення даного показника до 
7 разів і більше. На противагу нормальним 
плазмоцидам МК не експресують пан-В-
клітинний антиген СD19. що стосується інших 
В-клітинних антигенів, то є доволі характерною 
експресія СD79 , а СD20 – непостійною. 
Впродовж ряду років стандартним підходом до 
вибіркового виявлення МК вважали реакцію 
на СD38, ектоензимну молекулу, що бере 
участь у обміні кальцію. Подальші дослідження 
продемонстрували, що СD38 виявляли на 
великій кількості клітин КМ, практично всіх 
ліній диференціювання. Широко експресуються 
на поверхні плазматичних клітин і МК СD138. це 
трансмембранний протеоглікан, що забезпечує 
міжструктурні взаємодії, адгезію і міграцію. 

Особливістю імунофенотипу МК на відміну 
від нормальних плазмоцидів є експресія С������� D56. Є 
свідчення про зворотний зв’язок між її експресією 
і кількістю пухлинних клітин – з іншого. 
Більшість МК екс пресують онкопротеїн bcl-2 , 
але він не має діагностичного значення оскільки 
його екс пресують і нормальні плазмоцити.

Виявлення дуже великої кількості плаз-
матичних клітин (понад 30%) зазвичай свід-
чить на користь ММ. Важливе значення для 
визначення типу пухлинних клітин має до-
слідження імунофенотипу. Для ММ є влас-
тивою наявність значної кількості плазма-
тичних клітин із аномаліями структури, але 
жоден із варіантів аномалії взятий окремо 
не може бути надійною ознакою пухлинно-
го процесу. Зокрема і при реактивних плаз-
моцитозах можуть зустрічатися багатоядерні 
плазмоциди, клітини із включеннями тощо.

Висновки
Для прогнозу клінічного перебігу ММ за 

морфологічними даними суттєве значення 
мають обсяг інфільтрації КМ і цитологічний 
варіант ММ.

Морфологічна діагностика ММ має здійс-
нюватися за обов’язкового комплексного оці-
нювання цитологічних, гістологічних даних і 
результатів імунофенотипування.
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Динаміка вмісту молочної кислоти в еритроцитах 
активних донорів крові при корекції порушень 
метаболізму заліза
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В статті наведено результати дослідження вмісту молочної кислоти у еритроцитах регулярних донорів 
крові залежно від донорського стажу. Простежено динаміку його змін у процесі корекції порушень 
метаболізму заліза.
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Вступ
Молочна кислота (МК) є представником 

карбонових кислот. Вона займає ключові по-
зиції у метаболізмі речовин в організмі як кін-
цевий продукт анаеробного гліколізу та гліко-
генолізу, є субстратом глюконеогенезу [2-4]. 
Гіперлактатемія найчастіше свідчить про пору-
шення рівноваги між системним забезпеченням 
киснем і потребою у ньому [3]. Концентрація 
лактату в крові є простим і одночасно інфор-
мативним лабораторним показником адекват-

ності кровозабезпечення і оксигенації тканин 
[2, 4]. Експериментальні і клінічні досліджен-
ня показують, що тяжкість перебігу ряду пато-
логічних станів і ризик виникнення небажаних 
негативних наслідків часто безпосередньо за-
лежать від рівня лактату [2-4]. Установлено, що 
рівень лактату в крові підвищується при деком-
пенсованих гіпоксичних станах [3]. 

В умовах дефіциту заліза значно порушуєть-
ся діяльність систем підтримки гомеостазу [2, 
3]. Як показують дані літератури та результати 




