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Summary: 

Treatment results of AML patients are not satisfactory which 

pushes further research of different treatment strategies 

apart from conventional regimens. We presume that com-

bination of chemotherapy and epigenetic treatment might 

improve the results in pediatric acute myeloid leukemia 

(AML). 

In this study 21 children with AML were enrolled between 

October 2006 and December 2007. Mean age was 8.4 ± 

1.1 (varied from 2 month to 16). There were more boys — 

13 (61.9%) then girls 9 (38/1%). Standard risk had got 4 

(19%) children, 8 (42.9%) were intermediate risk and 9 

(38.1%) — high risk patients. Standard cytogenetics was 

performed in 15 patients. Their treatment was carried out 

according to SRI-COH AML 2007 protocol. Combination of 

epigenetic treatment (ATRA + valproic acid) with chemo-

therapy was used during all stages of treatment in high and 

intermediate risk groups but only during maintenance stage 

in standard risk group. 

 Response was assessed on day 15 after induction course 

AIE. Complete response (M-1) was observed in all 4 

children of standard risk group, in 7 out of 8 children of in-

termediate risk group and in 5 out of 9 in high risk patients. 

Partial response (M-2) was noticed in 1 patient of intermedi-

ate risk group and there were no responded (M-3) in 4 high 

risk patients. After HAM cycle with epigenetic treatment 20 

patients achieved complete remission, one patient died from 

invasive aspergillosis during severe neutropenia after induc-

tion course. Epigenetic treatment did not lead to any severe 

complications: 2 patients of standard risk experienced head-

aches during ATRA intake within maintenance treatment. 

One patient enrolled in high risk with M-3 response at day 

15 experienced ATRA syndrome on day 30 after starting 

of the treatment. It presented with respiratory distress, joint 

pains, reduced diuresis. 

We conclude that combination of chemotherapy with 

epigenetic treatment lead to complete remissions in 20 out 

of 21 patients with AML without any extra toxicity and these 

results allow us to go on with this study.
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Р Е Ф Е Р А Т

Результаты лечения детей, больных острым миелоидным лейкозом 

(ОМЛ), в настоящее время недостаточно удовлетворительны, что за-

ставляет искать новые возможности лечения, помимо уже известной 

химиотерапии. Мы полагаем, что сочетание эпигенетической и химио-

терапии может улучшить результаты лечения этой группы пациентов.

С октября 2006 г. по декабрь 2007 г. в исследование был включен 21 

больной ОМЛ в возрасте от 2 мес до 16 лет (8,4 ± 1,1 года), из них 13 

(61,9%) мальчиков и 8 (38,1%) девочек. В группу стандартного риска 

были включены 4 (19%) ребенка, среднего — 8 (42,9%), высокого — 9 

(38,1%). Стандартный хромосомный анализ был проведен у 15 паци-

ентов. Лечение детей проводилось по протоколу НИИ ДОГ ОМЛ 2007. 

Больным из группы стандартного риска эпигенетическая терапия, со-

стоявшая из сочетания вальпроевой кислоты (ВК) и полностью транс-

ретиноевой кислоты (ATRA) добавлялась только в период поддержи-

вающего лечения, пациентам из средней и высокой групп риска ВК и 

ATRA были включены во все этапы лечения.

При оценке ответа на лечение к 15-му дню от начала индукции ремис-

сии AIE полный ответ (М-1) достигнут у всех четырех пациентов со 

стандартным риском, у семи из восьми — со средним и у пяти из де-

вяти – с высоким. Частичный ответ (М-2) был отмечен только у одного 

ребенка со средним риском и не было ответа на терапию (М-3) у че-

тырех детей, включенных в группу высокого риска. После проведения 

курса НАМ в сочетании с эпигенетической терапией у 20 больных была 

достигнута полная ремиссия, один больной из высокой группы риска 

умер от инвазивного аспергиллеза в период аплазии после окончания 

курса индукции ремиссии. Не было отмечено выраженной токсично-

сти, связанной с эпигенетическим лечением. У двух больных со стан-

дартным риском отмечались головные боли при приеме весаноида во 

время первого курса поддерживающей терапии. У одного пациента с 

высоким риском и М-3 ответом на 15-й день к 30-му дню от начала ле-

чения отмечался синдром ретиноевой кислоты, проявлявшийся дыха-

тельной недостаточностью, болями в суставах, задержкой жидкости.

Таким образом, сочетание химио- и эпигенетической терапии у боль-

ных с высоким риском позволило достичь ремиссии у 20 из 21 ребенка 

с ОМЛ, включенных в протокол, без возрастания токсичности лече-

ния. Полученные результаты позволяют продолжить данное исследо-

вание.
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ВВЕДЕНИЕ

До недавнего времени вопрос о прогнозе при остром мие-
лоидном лейкозе (ОМЛ) у детей не был столь актуален, как 
сейчас. С интенсификацией терапии за последние 20 лет до-
стигнуты существенные успехи в лечении детского ОМЛ, но 
небольшое число наблюдений и наличие различных вариан-
тов не позволяют анализировать результаты лечения всей 
группы этих лейкозов. Степень гетерогенности ОМЛ на-
глядно отражена в новой классификации ВОЗ (2001).

Анализ результатов лечения детей с ОМЛ в ведущих 
странах показал, что количество полных ремиссий и выжи-
ваемость больных ОМЛ существенно возросли.1 Большин-
ство неудач в лечении пациентов с ОМЛ связано с развитием 
рефрактерности опухолевых клеток к проводимой инициаль-
ной химиотерапии и возникновением рецидивов. 

В решении этих проблем немаловажную роль может сы-
грать эпигенетическая терапия. Химические модификации 
ДНК и гистоновых белков формируют сложную регулятор-
ную сеть, которая модулирует структуру хроматина и функ-
цию генома. Хроматин должен рассматриваться как дина-
мический полимер, который может индексировать геном и 
усиливать сигналы внешней среды, определяя в конечном 
итоге, какие гены будут экспрессироваться, а какие нет, при 
этом сами гены остаются неизменными. Вместе эти регуля-
торные механизмы наделяют хроматин функцией, организу-
ющей геном, известной как эпигенетика. Эпигенетическая 
модификация специфических контрольных регионов хрома-
тина, отвечающих за клеточную пролиферацию, играет важ-
ную роль в патогенезе ОМЛ. Химические реакции метили-
рования, фосфорилирования или ацетилирования гистонов 
протекают непрерывно, а превалирование одной из них ока-
зывает влияние на жизнедеятельность клетки. Нарушение 
гистондеацетилазной активности (ГДАЦ) приводит к гипер-
метилированию гистона и локальной ремодуляции (компак-
тизации) хроматина, вследствие чего происходит ингибиция 
экспрессии генов, воздействующих на развитие клетки.2 Под 
эпигенетической терапией подразумевается внешнее воз-
действие на регуляцию хроматина с лечебной целью. 

Недавно было установлено, что вальпроевая кисло-
та (ВК), известный противосудорожный препарат, являет-
ся ингибитором ГДАЦ, приводящим к гиперацетилированию 
N-концов гистонов, придавая им положительный заряд.3 На-
личие положительного заряда N-концов гистонов приводит 
к превращению гетерохроматина (компактная форма) в эух-
роматин (менее компактная форма) в котором обычно отме-
чается более высокая экспрессия генов, в результате чего 
происходит индукция апоптотических белков и дифференци-
ровка бластов при ОМЛ.4,5 Антипролиферативный эффект 
ВК был продемонстрирован на клеточных линиях ОМЛ и на 
моделях животных с нейробластомой и раком грудной желе-
зы.5-7 A.Kuendgen et al7 показали высокую активность ВК в 
сочетании с ретиноевой кислотой у больных со вторичным 
ОМЛ и миелодиспластическим синдромом. F.R. Schlenk 
et al8 у больных ОМЛ старше 61 года показали эффектив-
ность терапии ВК и полностью транс-ретиноевой кислотой 
(ATRA). В этом исследовании было показано, что лечение 
только ВК оказывало существенно меньший эффект, чем в 
комбинации с ATRA. 

Мы полагаем, что сочетание эпигенетической и химио-
терапии может улучшить результаты лечения детей с ОМЛ.

С 2002 по 2006 г. в условиях НИИ ДОГ ГУ РОНЦ им. 
Н.Н. Блохина РАМН, МООД (г. Балашиха), городской боль-
ницы г. Воронежа проводилось лечение больных согласно 
протоколу НИИ ДОГ ОМЛ 2002. В исследование включе-
ны 50 детей с ОМЛ, 3-летняя бессобытийная выживаемость 

(БСВ) составила 29,8
8,5%. Столь неудовлетворительный 
результат лечения, в первую очередь, обусловлен большим 
количеством больных средней и высокой групп риска, БСВ 
которых была значительно хуже, чем у больных стандарт-
ной группы риска: стандартная — 75 ±1 5,3% (n = 9), сред-
няя продолжительность наблюдения 36,05 ± 4,8 мес; сред-
няя — 18,5 ± 15,0% (n = 17), средняя продолжительность 
наблюдения 27,7 ± 4,3 мес; высокая — 20,3 ± 8,8% (n = 
24), средняя продолжительность наблюдения 11,5 ± 3,3 мес 
(р = 0,0007). Полная ремиссия была достигнута у 83% боль-
ных, причем среди пациентов, вошедших в группу высокого 
риска, лишь у 67%. 

Увеличение числа полных ремиссий в результате тера-
пии индукции является одной из главных задач лечения де-
тей с ОМЛ. По нашему мнению, добавление эпигенетиче-
ской терапии к химиотерапии может увеличить число полных 
ремиссий, а следовательно, и выживаемость. Создан прото-
кол лечения, в котором помимо химиотерапии больные по-
лучают эпигенетическую терапию.

ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Разделение детей с ОМЛ на группы риска впервые ста-
ло проводиться в 1980-х гг. группой BFM (Berlin–Fran-
furct–Munster). На основании результатов лечения больных 
ОМЛ по протоколам AML BFM 83 и AML BFM 87 пациен-
ты были разделены на группы стандартного, среднего и вы-
сокого риска. Стратификация основывалась на данных мор-
фоцитохимического исследования бластных клеток костного 
мозга, количества лейкоцитов, наличия палочек Ауэра в ми-
елобластах.9 В дальнейшем многие исследователи предста-
вили данные о более высокой выживаемости детей с ОМЛ 
с t(8;21), inv(16) или t(16;16).10,11 К абсолютно неблагопри-
ятной группе относились пациенты с -7, -5 или делециями 
длинного плеча этих хромосом.11,12 Больных с другими хро-
мосомными нарушениями в разных исследованиях относили 
к промежуточной, либо высокой группе риска в зависимости 
от протокола.13-16

Следует отметить, что выявление пациентов со стан-
дартным риском невозможно без хромосомного анализа. В 
противном случае больной должен быть отнесен к группе 
среднего риска. 

Таблица 1. Характеристика детей с ОМЛ 

Морфологический вариант
Группа риска

стандартная средняя высокая

М0 1

М1 2 2

М2 1 3 2

М4 1 3

М5 5

М7 1

Всего 4 8 9

Хромосомные аномалии

46,xy,t(8;21)(q22;q22),del(7)(q22) 1

inv(16) или t(16;16)(p13;q22) 2

46,xx,t[11;del(16)(q22)] (q13;p13) 1

46,xx,t(5;6)(q31;q15) 1

46,xx,t(2;11) 1

46,xx,t(1;7) 1

46,xx,t(1;22)(p13;q13) 1

46,xy,t(6;9)(p23;q34) 1

47,xy,+8,t(11;16)(q13;p13) 1

46,xy,t(3;12)(q26;p13) 1

46,ху или 46,хх 2

45,xy,-7 2

Всего 4 5 6
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Учитывая вышеизложенное и отсутствие возможности 
проведения исследования кариотипа в некоторых клиниках-
участниках нашего протокола, мы стратифицировали боль-
ных на группы риска, основываясь на данных морфоцитохи-
мии и кариотипа. К группе стандартного риска относились 
дети с ОМЛ, t(8;21), inv(16) или t(16;16), морфологиче-
ские варианты не учитывались; среднего риска — боль-
ные с морфологическими вариантами М1, М2 и М4 по FAB-
классификации, с нормальным кариотипом или с утратой 
одной из половых хромосом, трисомией 8, перестройка-
ми 11q23; высокого риска — ОМЛ с морфологически-
ми вариантами М0, М5, М6, М7, ОМЛ с мультилинейной 
дисплазией без предшествующего миелодиспластического 
синдрома и с предшествующим миелодиспластическим син-
дромом; морфологическими вариантами М1, М2, М4 в со-
четании с утратами хромосом 5 (-5) или 7 (-7), делециями 
длинного плеча этих хромосом (5q- или 7q-), транслокаци-
ями t(6;9)(p23;q34), t(9;22)(q34;q11), перестройками с уча-
стием длинных плеча хромосомы 3, со сложным кариоти-
пом (три и более хромосомные аномалии, исключая t(8;21), 
inv(16) или t(16;16).16 Кроме того, в эту группу мы переводи-
ли пациентов из групп со стандартным и средним риском, у 
которых в миелограмме на 15-й день от начала индукции ре-
миссии было обнаружено более 25% бластов.

С октября 2006 г. по декабрь 2007 г. в исследование был 
включен 21 больной ОМЛ в возрасте от 2 мес до 16 лет (8,4 
± 1,1 года), из них 13 (61,9%) мальчиков и 8 (38,1%) дево-
чек. В группу стандартного риска были включены 4 (19%) 
ребенка, среднего — 8 (42,9%), высокого — 9 (38,1%). 
Стандартный хромосомный анализ был проведен у 15 паци-
ентов. Цитогенетические и морфологические характеристи-
ки больных, включенных в разные группы риска, представ-
лены в табл. 1.

 У шести пациентов цитогенетическое исследова-
ние не проводилось по техническим причинам. Из них у трех 
был выявлен М5 FAB морфологический вариант (отнесены к 
группе высокого риска), у двух — М4 без атипичной эозино-
филии в пунктате костного мозга (отнесены к группе средне-
го риска) и у одного ребенка был выявлен М2 FAB-вариант, 
и он также был отнесен к группе среднего риска. Один ребе-
нок с морфологическим вариантом М1 и t(5;6)(q31;q15) по-
лучал лечение для группы стандартного риска в связи с не-
возможностью проведения больших объемов инфузионной 
терапии из-за сердечной недостаточности II степени и опе-
ративной коррекции порока сердца (дефект межжелудочко-
вой перегородки, стеноз легочной артерии), проведенной за 
6 мес до установления диагноза ОМЛ.

Лечение детей проводилось по протоколу НИИ ДОГ 
ОМЛ 2007. Больные со стандартным риском получили индук-
цию ремиссии AIE длительностью 8 дней, состоявшую из ци-
тозинарабинозида (Ara-C 100 мг/м2 1–2-й дни и 100 мг/м2 
каждые 12 ч 3–8-й дни), идарубицина (IDA 12 мг/м2 3–8-й 
дни) и вепезида (VP-16 150 мг/м2 5–8-й дни). С 21-го дня 
от окончания индукции ремиссии начиналась консолида-
ция ремиссии. В терапию консолидации ремиссии включе-
ны следующие химиопрепараты: Ara-C (75 мг/м2 4 курса 
по 4 дня с трехдневным перерывом, рубомицин/даунору-
бицин (30 мг/м2 1 раз в неделю), 6-меркаптопурин (6-МП 
60 мг/м2 ежедневно 28 дней). По окончании курса консоли-
дации и восстановлении абсолютного уровня гранулоцитов 
более 0,5 	 109/л и тромбоцитов более 100 	 109/л прово-
дились 2 курса интенсификации hAE с интервалом в 2 нед — 
высокие дозы Ara-C (1000 мг/м2 каждые 12 ч 1–3-й дни) и 
VP-16 (125 мг/м2 2–5-й дни). Поддерживающее лечение 
состояло из ежемесячных четырехдневных курсов Ara-C, 
ежедневного приема 6-МП и эпигенетической терапии: 

ВК — депакина-хроно (25 мг/кг) ежедневно и весанои-
да — ATRA (25 мг/м2) каждые 14 дней с 14-дневным пере-
рывом. Поддерживающая терапия продолжалась до 78 нед 
от начала индукции ремиссии. Облучение ЦНС проводилось 
больным с t(16;16) или inv(16) без инициального поражения 
ЦНС (СОД = 12 Гр, РОД = 2 Гр).

Больные со средним и высоким риском ОМЛ с це-
лью индукции ремиссии получали следующее лечение: AIE 
(Ara-C 100 мг/м2 1–2-й дни и 100 мг/м2 каждые 12 ч 3–8-й 
дни, IDA 12 мг/м2 3–8-й дни и VP-16 150 мг/м2 5–8-й дни) 
+ HAM (Ara-C 3000 мг/м2 каждые 12 ч 1–3-й дни и ми-
токсантрон 12 мг/м2/сут 3–4-й дни). Для пациентов, ини-
циально включенных в группу среднего и высокого риска и 
уровнем бластов более 25% на 15-й день от начала режи-
ма AIE, терапия индукции ремиссии проводилась в timing 
режиме: курс НАМ начинался на 15-й день от начала кур-
са AIE. Режим timing не соблюдался только при констата-
ции тяжелой инфекции. При количестве бластов в пунктате 
костного мозга менее 25% курс химиотерапии HAM начи-
нался на 21-й день от окончания курса AIE. С первого дня 
лечения, пациенты со средним и высоким риском получали 
ВК (депакин-хроно) 25 мг/кг ежедневно и весаноид (ATRA) 
25 мг/м2 1–43-й дни. 

Консолидация ремиссии начиналась на 21-й день от окон-
чания индукции и была представлена курсом FLAG — флу-
дара (30 мг/м2 1–5-й дни), Ara-C (2000 мг/м2 1–5-й дни), 
гранулоцитарный колониестимулирующий фактор (Г-КСФ 
5 мкг/кг 0–6-й дни) с непрерывным приемом ВК (депакина-
хроно) 25 мг/кг и весаноида 25 мг/м2 1–14-й дни.

После восстановления уровня гранулоцитов и тромбо-
цитов проводился курс ранней интенсификации НАЕ: высо-
кие дозы Ara-C (3000 мг/м2 каждые 12 ч 1–3-й дни) и VP-16 
(125 мг/м2 2–5-й дни), ежедневный прием ВК (депакин-
хроно) 25 мг/кг и ATRA 25 мг/м2 1–14-й дни. 

Поддерживающая терапия была такой же, как у пациен-
тов со стандартным риском. Только для детей, включенных 
в группу высокого риска, планировалось проведение алло-
генной трансплантации гемопоэтических стволовых клеток 
(алло-ТГСК) от полностью совместимого родственного до-
нора. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

При оценке ответа на лечение к 15 дню от начала индукции 
ремиссии AIE полный ответ (М-1) достигнут у всех 4 паци-
ентов со стандартным риском, у 7 из 8 – со средним риском и 
у 5 из 9 – с высоким риском. Частичный ответ (М-2) был от-
мечен только у одного ребенка со средним риском и не было 
ответа на терапию (М-3) у 4 детей, включенных в группу вы-
сокого риска (табл. 2). После проведения курса НАМ в со-
четании с эпигенетической терапией у 20 больных была до-
стигнута полная ремиссия. У одного ребенка (№20) период 
послеиндуктивной аплазии осложнился инвазивным аспер-
гиллезом, что явилось причиной смерти пациента до восста-
новления костного мозга.

Не было отмечено выраженной токсичности, связан-
ной с эпигенетическим лечением. У двух больных со стан-
дартным риском отмечались головные боли при приеме ве-

Таблица 2. Ответ на лечение детей с ОМЛ к 15-му дню от начала терапии 

индукции (n = 21)

Показатели пунктата 

костного моза

Группа риска Всего

стандартная средняя высокая

М-1 (<5% бластов) 4 7 5 16

М-2 (5,1–25% бластов) 1 1

М-3 (>25% бластов) 4 4

Всего 4 8 9 21
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саноида во время первого курса поддерживающей терапии. 
У одного пациента (№2, табл. 3) с высоким риском и М-3 
ответом на 15 день к 30 дню от начала лечения отмечался 
синдром ретиноевой кислоты, проявлявшийся дыхательной 
недостаточностью, болями в суставах, задержкой жидко-
сти. При морфологическом исследовании пунктата костно-
го мозга больного в период клинических проявлений синдро-
ма ретиноевой кислоты было выявлено большое количество 
промиелоцитов, что указывало на возможное «дозревание» 
опухолевых клеток и их естественную гибель. У 5 пациен-
тов развился системный аспергиллез (поражение легких, 
кожи, хрящей носа), в связи с чем после индукции ремиссии 
лечение двух детей пришлось прекратить. Одному больно-
му (№14, табл. 3) была проведена алло-ТГСК от полностью 
HLA идентичного родственного донора. У остальных паци-
ентов, относившихся к группе высокого риска, HLA иден-
тичных родственных доноров не было. Срок наблюдения за 
больными составил от 2 до 14 мес. Статус пациентов в на-
стоящее время представлен в табл. 3.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Большое число неудач в лечении ОМЛ привело к поиску 
новых способов лечения этого заболевания. Первым пре-
паратом, с помощью которого при остром промиелоцитар-
ном лейкозе удалось заставить опухолевую клетку «дозреть» 
и погибнуть, был ATRA.17,18 S.Tohda et al19 в исследовании 
механизма воздействия ATRA на культуру клеток ОМЛ до-
казали, что ATRA ингибирует рост бластов и повышает их 
чувствительность к химиопрепаратам. В двух различных 
клинических работах не было выявлено увеличения выжива-
емости больных ОМЛ при добавлении к терапии ATRA.20,21 
Следовательно, в исследовании in vivo данные, полученные 
in vitro, о воздействии ATRA на бластные клетки при ОМЛ, 
не подтвердились. 

Длительное применение ВК в качестве противосудо-
рожного средства у больных эпилепсией приводило к разви-
тию лейкопении, тромбоцитопении и анемии, у части паци-
ентов развивался миелодиспластический синдром, который 
самостоятельно исчезал после прекращения приема пре-

парата. На основании этих данных был поставлен вопрос о 
возможном воздействии ВК на гемопоэз и апоптоз гемопо-
этических клеток. M.R.Trus et al22 исследовали воздействие 
ВК и АТРА на клеточную линию ОМЛ OCI/AML-2, состо-
ящую из бластных элементов миелоидного ряда без призна-
ков, характерных для промиелоцитов. В клетках этой линии 
и бластных клетках, полученных от шести больных ОМЛ, 
сочетанное воздействие ВК и ATRA индуцировало экспрес-
сию гена р21 и снижало экспрессию гена р53. Этот эффект 
не был отмечен при воздействии только ATRA и был суще-
ственно меньше при воздействии только ВК.

До сих пор сочетание ВК и ATRA без применения хими-
отерапии использовали при лечении больных пожилого воз-
раста с рефрактерными формами или рецидивами ОМЛ или 
МДС. При рецидивах ОМЛ полные ремиссии достигались в 
25–40% случаев, а при МДС — у 52%.23,24 C.Pilatrino et al25 
отметили повышение уровня тромбоцитов и независимость 
от трансфузий эритроцитарной массы у 6 из 11 пожилых лю-
дей с ОМЛ или МДС в течение 63–550 дней во время лече-
ния ATRA и ВК. 

По нашему мнению, добавление к химиотерапии ВК и 
ATRA может увеличить число полных ремиссий за счет из-
менения структуры хроматина резидуальных бластов и по-
вышения их чувствительности к цитостатическим препа-
ратам. В предложенном нами исследовании было решено 
соединить химиотерапию с эпигенетической терапией в 
период индукции, консолидации ремиссии, ранней интен-
сификации и поддерживающего лечения у больных груп-
пы среднего и высокого риска. Учитывая достаточно удо-
влетворительные результаты лечения детей с ОМЛ из 
группы стандартного риска при использовании протокола 
НИИ ДОГ ОМЛ 2002,1 ВК и ATRA были добавлены толь-
ко к поддерживающей терапии, при этом химиотерапия ин-
дукции и консолидации ремиссии для этой группы больных 
осталась без изменения. 

Таким образом, сочетание химио- и эпигенетической те-
рапии у больных с высоким риском позволило достичь ре-
миссии у 20 из 21 ребенка с ОМЛ, включенного в протокол, 
без возрастания токсичности лечения. Полученные резуль-
таты позволяют продолжить данное исследование.

Таблица 3. Основные сведения о больных, получивших лечение по протоколу НИИ ДОГ ОМЛ 2007 

Пациент Возраст, годы Пол FAB Группа риска Ответ на 15 день Цитогенетика Статус, мес

1 2 Д M1 Стандарт M-1 46,xx,t(5;6)(q31;q15) 14+

2 15 М M5 Высокий M-3 47,xy,+8,t(11;16)(q13;p13) 11+

3 14 Д M4 Стандарт M-1 46,xx,t[11;del(16)(q22)] (q13;p13) 13+

4 10 М M5 Высокий M-3 46,xy,t(3;12)(q26;p13) 10+

5 12 Д M4 Средний M-1 5+

6 11 М M2 Средний M-1 46,xy,t(8;21)(q22;q22),del(7)(q22) 8+

7 4 М M2 Стандарт M-1 47,xy,+21,inv(16)(p13;q22) 8+

8 11 Д M2 Средний M-1 4+

9 4 М M2 Высокий M-1 45,xy,-7 3+

10 0,25 Д M7 Высокий M-1 46,xx,t(1;22)(p13;q13) 2+

11 6 М M5 Высокий M-1 4+

12 5 М M4 Средний M-1 4+

13 0,2 М M5 Высокий M-1 4+

14 14 М M2 Высокий M-3 45,xy,-7 4+

15 3 Д M5 Высокий M-1 5+

16 12 М M1 Стандарт M-1 46,xy,t(16;16)(p13;q22) 3+

17 13 М M1 Средний M-2 46 xy 5+

18 16 Д M1 Средний M-1 46 xx 3+

19 7 Д M2 Средний M-1 46,xx,t(1;7) 3+

20 3 М M0 Высокий M-3 46,xy,t(6;9)(p23;q34)

2 умер от инвазивного 

аспергиллеза в период 

аплазии

21 16 Д M4 Средний M-1 46,xx,t(2;11) 2+

Примечание. У всех больных, кроме 20, достигнута ремиссия. Пациент 20 умер в индукции.
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