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РЕФЕРАТ

Цель. Оценить влияние дополнительных хромосомных 

аномалий на результаты аллогенной трансплантации ге-

мопоэтических стволовых клеток (аллоТГСК) у больных 

острым миелоидным лейкозом (ОМЛ) с транслокацией 

t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1.

Методы. Обследовано 25 больных ОМЛ с t(8;21)(q22;q22)/

RUNX1-RUNX1T1 (10 женщин и 15 мужчин в возрасте 

2–58 лет, медиана 20,2 года). Проведен анализ факторов 

прогноза общей (ОВ) и бессобытийной выживаемости 

(БСВ) после аллоТГСК у больных с различными клини-

ческими, трансплантационными и цитогенетическими ха-

рактеристиками.

Результаты. До трансплантации дополнительные хромо-

сомные аномалии были выявлены у 13 (52 %) больных, 

причем у 9 (69 %) имел место сложный кариотип с 3 хромо-

сомными нарушениями и более. Однофакторный анализ 

показал, что ОВ и БСВ после аллоТГСК статистически раз-

личались у больных в зависимости от возраста (p = 0,03; 

p = 0,0006), клинического статуса на момент трансплан-

тации (p = 0,0002; p = 0,006), типа донора (p = 0,0003; 

p = 0,002), временнóго интервала от даты постановки диа-

гноза ОМЛ до трансплантации (p = 0,008 только для ОВ), 

наличия или отсутствия дополнительных цитогенетических 

нарушений в кариотипе (p = 0,03; p = 0,009) и от сложно-

го кариотипа (p = 0,004; p = 0,0003). При многофакторном 

анализе было установлено, что независимыми фактора-

ми прогноза для ОВ оказались тип донора (p = 0,01), вре-

менной интервал от диагностики лейкоза до аллоТГСК 
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ABSTRACT

Aim. To evaluate the impact of additional chromosomal ab-

errations on outcomes of allogeneic hematopoietic stem cell 

transplantation (allo-HSCT) in patients with acute myeloid leu-

kemia (AML) with t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 translo-

cation.

Methods. Twenty-five AML patients with t(8;21)(q22;q22)/

RUNX1-RUNX1T1 translocation (10 women and 15 men, 

aged from 2 to 58 years; median 20.2) were examined. Analy-

sis of overall (OS) and event-free survival (EFS) predictors af-

ter allo-HSCT in patients with different clinical, transplant and 

cytogenetic characteristics was performed.

Results. The additional cytogenetic abnormalities were 

found in 13 (52 %) patients before the transplantation, at 

that, complex karyotype with three or more chromosomal 

abnormalities were registered in 9 (69 %) patients. The uni-

variate analysis showed that OS and EFS after allo-HSCT 

differed in patients with different characteristics such as 

age (p = 0.03; p = 0.0006), clinical status at transplantation 

(p = 0.0002; p = 0,006), donor type (p = 0.0003; p = 0.002), 

the interval from diagnosis of leukemia to allo-HSCT 

(p = 0,008, for OS only), additional cytogenetic abnormali-

ties (p = 0.03; p = 0.009) and complex karyotype (p = 0.004; 

p = 0.0003), respectively. In multivariate analysis, indepen-

dent predictors of OS were donor type (p = 0.01), the in-

terval from diagnosis of leukemia to allo-HSCT (p = 0.01), 

and additional cytogenetic abnormalities in karyotype 

(p = 0.04), as well as donor type (p = 0.04) and patient’s 

age (p = 0.004) for EFS.
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(p = 0,01), дополнительные хромосомные аномалии в ка-

риотипе (p = 0,04), а для БСВ — тип донора (p = 0,04) и 

возраст пациентов (p = 0,004).

Заключение. ОМЛ с транслокацией t(8;21)/RUNX1-

RUNX1T1 является гетерогенным заболеванием. Прогноз 

у больных с дополнительными цитогенетическими ано-

малиями, особенно со сложным кариотипом, хуже как в 

группе получавших ранее только стандартную химиотера-

пию, т. е. до аллоТГСК, так и после ее выполнения.

Ключевые слова: ОМЛ с транслокацией t(8;21), 

аллоТГСК, цитогенетические аномалии.
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Conclusion. AML with t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 

translocation is a heterogeneous disease. The prognosis in 

patients with the additional cytogenetic abnormalities, espe-

cially in those with the complex karyotype, is worse both after 

the standard chemotherapy (i.e. before allo-HSCT), and after 

allo-HSCT.

Keywords: AML with t(8;21) translocation, allo-HSCT, 

cytogenetic abnormalities.

Received: February 6, 2016

Accepted: February 15, 2016

For correspondence: Tat’yana Leonidovna Gindina, PhD, 6/8 L’va 

Tolstogo str., Saint Petersburg, Russian Federation, 197022; 

Tel.: +7(812)233-12-43; e-mail: cytogenetics.bmt.lab@gmail.com

For citation: Gindina TL, Mamaev NN, Bondarenko SN, et al. Results 

of Allogeneic Hematopoietic Stem Cell Transplantation in Patients 

with Acute Myeloid Leukemia with t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 

and Additional Cytogenetic Abnormalities. Clinical oncohematology. 

2016;9(2):148–54 (In Russ).

DOI: 10.21320/2500-2139-2016-9-2-148-154

ВВЕДЕНИЕ

Транслокация t(8;21)(q22;q22) с реаранжировкой генов 
RUNX1 и RUNX1T1 относится к частым повреждениям 
генома у больных острым миелоидным лейкозом (ОМЛ). 
Она встречается приблизительно у 7–8 % взрослых 
больных ОМЛ и у 12–14 % детей [1–3]. Согласно по-
следней международной классификации ВОЗ 2008 г., этот 
вариант ОМЛ относится к категории лейкозов c повто-
ряющимися генетическими аномалиями и относительно 
благоприятным прогнозом. Поскольку эти больные 
хорошо отвечают на повторные курсы цитарабина в 
высоких дозах (HiDAC) [4], они не рассматриваются в 
качестве кандидатов для аллогенной трансплантации 
гемопоэтических стволовых клеток (аллоТГСК) в первой 
ремиссии. Между тем доля рецидивов после стандартной 
химиотерапии достигает 40–50 % [3, 5], а результаты 
аллоТГСК не столь удовлетворительны [6–9].

Исследования показали, что по своим цитогенети-
ческим и молекулярно-биологическим характеристикам 
этот вариант ОМЛ неоднороден. К настоящему времени 
к прогностически неблагоприятным факторам относятся 
наличие дополнительных хромосомных нарушений, 
прежде всего делеции del(9)(q22), трисомии некоторых 
хромосом, а также сложные нарушения кариотипа [2, 3, 
10–14]. Что же касается молекулярных маркеров, то про-
гностически неблагоприятными являются мутации генов 
ASXL, BAALC, c-KIT, FLT3 [3, 13]. Одним из оптимальных 
способов ранней диагностики рецидивов лейкозов может 
быть серийное определение уровня экспрессии гена WT1 
[3, 9].

В частности, в нашей недавней работе, посвященной 
анализу результатов аллоТГСК у 7 больных разного воз-
раста c рецидивами ОМЛ и t(8;21)(q22;q22), с одной сто-
роны, показан небольшой успех аллоТГСК, с другой — 
эффективность при мониторинге в посттрансплантаци-

онный период с помощью серийных измерений уровня 
экспрессии гена WT1. Среди причин неудач отмечалось 
выполнение аллоТГСК в активной фазе заболевания, а 
не в период ремиссии. Кроме того, у части больных об-
наружены дополнительные к t(8;21)(q22;q22) изменения 
хромосом, в т. ч. делеция 9q, сложный кариотип, а также 
гиперэкспрессия гена EVI1 и прогностически неблаго-
приятные мутации FLT3 и с-KIT. Поскольку число обсле-
дованных больных было недостаточным, полноценный 
статистический анализ этих маркеров не проводился.

В настоящей работе когорта обследованных больных 
ОМЛ с транслокацией t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 
 увеличилась до 25, причем у 13 из них были обнаружены 
дополнительные хромосомные нарушения на предтранс-
плантационном этапе. Анализ этих данных выявил отчет-
ливое влияние дополнительных цитогенетических нарушений 
на показатели общей (ОВ) и бессобытийной выживаемости 
(БСВ) больных с аллоТГСК, что, по нашим данным, пред-
ставляется впервые.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В исследование включено 25 больных ОМЛ с транс-
локацией t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1, которым 
была выполнена аллоТГСК в нашем университете в 
период с 2008 по 2015 г. Цитогенетические исследования 
с использованием GTG-окрашивания хромосом про-
водились стандартным методом [15]. Интерпретацию 
выявленных хромосомных нарушений осуществляли со-
гласно международной классификации цитогенетических 
нарушений у человека [16]. В ходе исследования была 
подвергнута анализу ОВ и БСВ у больных с различными 
клиническими, трансплантационными и цитогенетиче-
скими характеристиками. Учитывались пол, возраст, 
клинический статус на момент аллоТГСК, тип донора, 
режим кондиционирования, источник стволовых клеток, 
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число трансплантированных стволовых клеток, дополни-
тельные хромосомные нарушения и наличие/отсутствие 
сложного кариотипа.

Для построения кривой ОВ оценивалось время, про-
шедшее от момента аллоТГСК до смерти больного по 
любой причине или до даты последнего наблюдения. Для 
построения кривой БСВ оценивалось время, прошедшее 
от момента аллоТГСК до неблагоприятного события 
(недостижение ремиссии после аллоТГСК, рецидив или 
смерть по любой причине) или до даты последнего на-
блюдения за больным.

Статистический анализ проведен с использованием 
статистического пакета программы R, версия 3.1.1. (The R 
Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria, 2012). 
Кривые выживаемости были построены с применением ме-
тода Каплана—Мейера. Сравнение кривых выживаемости 
выполняли с помощью лог-рангового критерия, считая 
статистически значимыми различия при p < 0,05. Много-
факторный анализ проводили методом регрессии Кокса.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследование включено 25 больных, среди них было 
10 лиц женского пола и 15 — мужского в возрасте 
2–58 лет (медиана 20,2 года). Как видно из данных, 
представленных в табл. 1, у 12 (48 %) больных ТГСК 

была выполнена в активной фазе заболевания, т. е. вне 
ремиссии. Источником стволовых клеток у 13 (52 %) 
больных был костный мозг, у 11 (44 %) — клетки пе-
риферической крови, а у 1 (4 %) — и то, и другое. У 12 
(48 %) пациентов для кондиционирования использовали 
миелоаблативный режим, у 13 (52 %) — немиелоабла-
тивный. Последний, как правило, включал флударабин, 
бусульфан и/или циклофосфамид. У 7 (28 %) больных 
HLA-совместимыми донорами были родственники, в 
то время как у 12 (48 %) — HLA-совместимые нерод-
ственные доноры. Из-за отсутствия в семье и регистрах 
HLA-совместимого донора у 6 (24 %) пациентов была 
выполнена родственная гаплоидентичная ТГСК.

Цитогенетическая характеристика
Как единственная аномалия кариотипа транслокация 

t(8;21)(q22;q22), была отмечена у 12 (48 %) пациентов. 
Результаты цитогенетического исследования 13 (52 %) 
пациентов, сгруппированных по наличию в кариотипе 
дополнительных нарушений хромосом, представлены 
в табл. 2. Обращает внимание, что сложный кариотип 
с наличием трех и более хромосомных нарушений на-
блюдался у 9 (69 %) пациентов. В качестве примера на 
рис. 1 представлена кариограмма с транслокацией t(8;21)
(q22;q22), делецией длинного плеча хромосомы 7 и двумя 
маркерными хромосомами.

Количественные хромосомные аномалии касались 
прежде всего половых хромосом. Они были отмечены у 
9 (69,2 %) пациентов, причем у 7 (53,8 %) из них имела 
место потеря второй половой хромосомы, в то время как 
появление третьей дополнительной половой хромосомы 
было зафиксировано у 2 (15,4 %) человек. Трисомия 
хромосомы 15 была отмечена у 2 (15,4 %) больных (№ 1 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных острым 

миелоидным лейкозом с t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1

Показатель Больные, n (%)

Общее число больных 25 (100)

Женщины 10 (40)

Мужчины 15 (60)

Возраст

< 18 лет 12 (48)

≥ 18 лет 13 (52)

Медиана (диапазон) возраста на момент аллоТГСК, лет 20,2 (2–58)

Медина (диапазон) времени от постановки диагноза до аллоТГСК

< 1 года 14 (56)

≥ 1 года 11 (44)

Результаты хромосомного анализа

t(8;21) без дополнительных ХА 12 (48)

t(8;21) с дополнительными ХА 13 (52)

Отсутствие СК 16 (64)

Наличие СК 9 (36)

Статус на момент аллоТГСК

1 ремиссия 8 (32)

≥ 2 ремиссий 5 (20)

Вне ремиссии 12 (48)

Источник стволовых клеток

Костный мозг 13 (52)

Периферическая кровь 11 (44)

Костный мозг + периферическая кровь 1 (4)

Режим кондиционирования 

Миелоаблативный 12 (48)

Немиелоаблативный 13 (52)

Тип донора 

Родственный совместимый 7 (28)

Неродственный совместимый 12 (48)

Гаплоидентичный родственный 6 (24)

Медиана (диапазон) клеток СD34+, ×106/кг 6,3 (0,3–16,6)

СК — сложный кариотип; ХА — хромосомные аномалии.

Таблица 2. Кариограммы больных c острым миелоидным 

лейкозом с t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 и 

дополнительными хромосомными аномалиями

Па
ци

ен
т 

№

По
л,

 в
оз

ра
ст

 
(л

ет
)

Кариотип
Сложный 
кариотип

1 Ж, 2 47,ХХ, t(8;21)(q22;q22), +15 Нет

2 М, 5 46,ХY, t(8;21)(q22;q22), del(7)(q32q36), +mar1, 

+mar2

Есть

3 М, 7 45,Х, –Y, t(8;21)(q22;q22) Нет

4 М, 9 47, del(X)(q22)Y, +Y, t(8;21)(q22;q22), del(9)

(q22q34), add(9)(q34), add(19)(q13)

Есть

5 Ж, 13 45,X, –X, der(2)t(2;17)(q37;q21), t(8;21)(q22;q22)/

45,X, –X, der(14)t(14;17)(p13;q21), t(8;21)/

45,X, –X, der(1)t(1;17)(p36;q21), t(8;21)/

45,X, –X, der(13)t(13;17)(p13;q21), t(8;21)/

45,X, –X, der(15)t(15;17)(p13;q21), t(8;21)

Есть

6 Ж, 14 45,Х, –X, add(1)(p36), t(8;21)(q22;q22), del(9)

(q22q34)

Есть

7 Ж, 14 49,XX, +X, inv(2)(p21;q21), +4, t(8;21)(q22;q22), 

+15, der(17)del(17)(p11p13)add(17)(q25)

Есть

8 Ж, 18 45,X, –X, t(8;21)(q22;q22), del(9)(q22q34) Есть

9 Ж, 19 44,X, –X, t(8;21)(q22;q22), der(13;14)(q10;q10) Есть

10 М, 20 45,Х, –Y, t(8;21)(q22;q22) Нет

11 М, 22 45,Х, –Y, t(8;21)(q22;q22), del(11)(q23) Есть

12 М, 30 46,XY, add(1)(p36), t(8;21)(q22;q22), add(17)(q25) Есть

13 М, 58 46,XY, t(8;21)(q22;q22), add(2)(q35) Нет

ПРИМЕЧАНИЕ. Красным цветом выделены дополнительные хромосомные 

аномалии в кариотипе.
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Рис. 1. Кариограмма больного острым миелоидным лейкозом с транслокацией t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 и дополнитель-

ными хромосомными нарушениями: делецией 7q и двумя маркерными хромосомами (GTG-бэндинг)

Fig. 1. Karyogram of a patient with acute myeloid leukemia with t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 translocation and additional chromosomal 

aberrations: 7q deletion and two marker chromosomes (GTG-banding)

Таблица 3. Однофакторный анализ предикторов общей и 

бессобытийной выживаемости

Фактор Бо
ль

ны
е,

 n
 (%

)

4-
ле

тн
яя

 О
В,

 %

р,
 л

ог
-р

ан
го

вы
й 

кр
ит

ер
ий

4-
ле

тн
яя

 Б
СВ

, 
%

р,
 л

ог
-р

ан
го

вы
й 

кр
ит

ер
ий

Пол

Женщины 10 (40) 25 0,146 15 0,056

Мужчины 15 (60) 37 32

Возраст

< 18 лет 12 (48) 25 0,031 0 0,0006

≥ 18 лет 13 (52) 45 45

Статус на момент аллоТГСК

Ремиссия 13 (52) 60 0,0002 46 0,006

Вне ремиссии 12 (48) 0 0

Тип донора

Совместимый родственный 7 (28) 55 0,0003 55 0,002

Совместимый неродственный 12 (48) 37 20

Гаплоидентичный родственный 6 (24) 0 0

Источник стволовых клеток

Костный мозг 13 (52) 60 0,184 44 0,713

Периферическая кровь 11 (44) 10 10

Костный мозг и 

периферическая кровь

1 (4) 0 0

Режим кондиционирования

Миелоаблативный 12 (48) 38 0,658 31 0,874

Немиелоаблативный 13 (52) 30 21

Количество (медиана) трансплантированных клеток CD34+

≥ 6 × 106/кг 7 (28) 20 0,159 20 0,159

< 6 × 106/кг 18 (72) 37 26

Время от диагноза до аллоТГСК

< 1 года 14 (56) 59 0,008 45 0,086

≥ 1 года 11 (44) 9 9

Дополнительные хромосомные аномалии

Наличие 13 (52) 0 0,029 0 0,009

Отсутствие 12 (48) 51 42

Сложный кариотип (≥ 3 хромосомных аномалий)

Наличие 9 (36) 0 0,004 0 0,0003

Отсутствие 16 (64) 47 41

и 7), а трисомия хромосомы 4 — у 1 (7,7 %) пациента 
(№ 7).

Среди структурных хромосомных перестроек, доля 
которых достигала 76,9 %, наиболее частыми были 
интерстициальная делеция длинного плеча хромосомы 9, 
которая встретилась у 3 (23,1 %) больных (№ 4, 6 и 8), 
и делеция длинного плеча хромосом X, 7, 11 (по 1 случаю 
каждая — № 2, 4 и 11). Несбалансированные трансло-
кации с участием хромосом 1, 2, 9, 13, 14, 17 и 19 были 
отмечены у 8 (61,5 %) больных, причем у 3 (23,1 %) 
из них структурно измененной оказалась хромосома 17 
(№ 5, 7 и 12). Следует обратить внимание, что в наблю-
дении № 5, описанном нами ранее [17, 18], «прыгающая» 
транслокация сегмента 17q происходила на хромосомы 
1, 2, 13, 14 и 15, что было подтверждено многоцветной 
флюоресцентной гибридизацией in situ (FISH).

Общая и бессобытийная выживаемость после аллоТГСК
Проведение однофакторного анализа (табл. 3) по-

казало наличие статистически значимых различий в 
показателях ОВ и БСВ после аллоТГСК у пациентов с 
различным клиническим статусом на момент трансплан-
тации, возрастом, типом донора, временны м интервалом 
от диагностики лейкоза до трансплантации, а также в 
группах с дополнительными цитогенетическими анома-
лиями, сложным кариотипом и без таковых. По нашим 
данным, эффективность трансплантаций, выполненных 
на этапе ремиссии заболевания (до 1 года от установления 
диагноза), была выше при наличии у больных полностью 
совместимого родственного или неродственного донора, в 
старшей возрастной группе, при отсутствии в кариотипе 
дополнительных хромосомных аномалий, и особенно 
сложных хромосомных нарушений (рис. 2 и 3).

В то же время мы не выявили статистически значимых 
различий в показателях ОВ (p = 0,86) и БСВ (p = 0,29) 
у пациентов с аллоТГСК, выполненной в первой или 
второй ремиссии. На результаты аллоТГСК также не 
влияли пол пациента, источник стволовых клеток, режим 
кондиционирования и количество трансплантированных 
клеток CD34+.
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Результаты многофакторного анализа (табл. 4) 
показали, что независимыми предикторами ОВ у 
больных ОМЛ с транслокацией t(8;21)(q22;q22)/
RUNX1-RUNX1T1 были тип донора, временной интервал 
от диагностики лейкоза до трансплантации, а также до-
полнительные хромосомные аномалии в кариотипе. Что 
же касается БСВ, прогностическое значение имели тип 
донора и возраст перенесших трансплантацию пациентов.

ОБСУЖДЕНИЕ

История ОМЛ с транслокацией t(8;21)(q22;q22)/
RUNX1-RUNX1T1 прошла извилистый путь. До недавнего 
времени из-за возможности получить полные и продол-
жительные ремиссии на фоне стандартной химиотерапии 
этот вариант ОМЛ занимал место в группе низкого ци-
тогенетического риска. Несколько позже эта концепция 
претерпела существенные изменения. Во-первых, было 
показано, что рецидивы этого лейкоза развиваются чаще 
при наличии ко времени установления диагноза ОМЛ (до 
лечения) в кариотипе клеток ряда дополнительных из-
менений хромосом, в частности делеции длинного плеча 
хромосомы 9 — del(9)(q22) [19], сложного кариотипа 
[9] и других изменений [2, 3, 11, 12]. Во-вторых, стало 

ясно, что у этой категории больных прогностически не-
благоприятным является наличие в геноме мутаций генов 
KITD816 и ASXL1 [3]. В итоге было даже сформулировано 
предположение об особом неблагоприятном подварианте 
ОМЛ с t(8;21)(q22;q22), при котором обнаруживаются 
не только отмеченные выше мутации генов, но и допол-
нительные хромосомные нарушения. Косвенным под-
тверждением правильности концепции о гетерогенности 
этой группы больных могут быть немногочисленные 
пока данные о результатах лечения с использованием 
аллоТГСК [6–9, 11]. С одной стороны, они указывают на 
худший в плане выживаемости прогноз у больных ОМЛ 
с t(8;21)(q22;q22), чем с инверсией inv(16) [6]. С другой 
стороны, ухудшение выживаемости после аллоТГСК 
отмечалось у больных с дополнительными нарушениями 
хромосом [11], а также с потерей половых хромосом [7, 
8].

В свете этих данных обнаруженная нами прогно-
стическая значимость дополнительных хромосомных 
нарушений у перенесших аллоТГСК больных с t(8;21)
(q22;q22) не представляется неожиданной. Хотя число 
наблюдений в нашем исследовании относительно 
небольшое, но в отличие от ранее опубликованных 
данных оно более однородное. В качестве иллюстрации 

Рис. 2. Общая 4-летняя выживаемость после аллоТГСК больных ОМЛ с транслокацией t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 в зависи-

мости от: (A) наличия в кариотипе дополнительных хромосомных аббераций (ДХА); (Б) типа донора; (В) временнóго интервала от 

диагностики ОМЛ до аллоТГСК; (Г) клинического статуса на момент аллоТГСК

Fig. 2. 4-year overall survival rate after allo-HSCT in AML patients with t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 translocation depending on (A) ad-

ditional chromosomal aberrations (ДХА), (Б) donor type, (В) the interval from diagnosis of AML to allo-HSCT, and (Г) clinical status at allo-HSCT
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Рис. 3. Бессобытийная 4-летняя выживаемость после аллоТГСК больных ОМЛ с транслокацией t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 

в зависимости от: (A) наличия в кариотипе дополнительных хромосомных аберраций (ДХА); (Б) наличия сложного кариотипа (СК); 

(В) типа донора; (Г) возраста больного

Fig. 3. 4-year event-free survival rate after allo-HSCT in AML patients with t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-RUNX1T1 translocation depending on (A) 

additional chromosomal aberrations (ДХА), (Б) complex karyotype (СК), (В) donor type, and (Г) patient’s age

Таблица 4. Многофакторный анализ показателей прогноза 

общей и бессобытийной выживаемости

Фактор 

ОВ БСВ

ОР 95% ДИ p ОР 95% ДИ p

Дополнительные 

хромосомные 

аномалии 

13,5 1,04–174,8 0,04 5,93 0,65–53,85 0,110

Сложный кариотип 0,09 0,00–1,55 0,09 0,54 0,05–5,67 0,610

Возраст 0,33 0,09–1,16 0,08 0,11 0,02–0,51 0,004

Клинический статус 

на момент 

аллоТГСК

1,99 0,33–11,8 0,44 1,4 0,31–6,47 0,660

Тип донора 6,86 1,50–31,25 0,01 4,16 1,04–16,60 0,040

Время от диагноза 

до аллоТГСК 

1 год

6,80 1,39–33,27 0,01 2,52 0,66–9,55 0,170

95% ДИ — 95%-й доверительный интервал; ОР — отношение рисков.
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сказанного здесь может быть приведена недавно 
опубликованная работа J.H. Yoon и соавт. [11]. В ней 
отрицательное влияние на ОВ больных ОМЛ с t(8;21) 
и 2 дополнительными хромосомными аномалиями или 
более было продемонстрировано на смешанной группе, 
состоявшей из 206 взрослых пациентов с транслокацией 
t(8;21)(q22;q22) и инверсией inv(16). Кроме того, часть 
этих больных получала только химиотерапию, в то время 
как у имевших донора пациентов ремиссию «закрепляли» 
разными видами трансплантации. В итоге проведенная в 
первой ремиссии аутологичная ТГСК оказалась пред-
почтительнее и химиотерапии, и аллоТГСК. По данным 
однофакторного анализа, прогноз у больных ОМЛ с 
t(8;21)(q22;q22) и дополнительными цитогенетическими 
нарушениями был хуже, но, в отличие от наших данных, 
в многофакторном анализе это не подтверждено. Моле-
кулярный мониторинг посттрансплантационного течения 
лейкоза с помощью серийного измерения экспрессии гена 
WT1 обнаружил его более высокую чувствительность, 
чем у специфического химерного гена RUNX1-RUNX1T1, 
как для установления минимальной остаточной болезни, 
так и для своевременного распознавании следовавшего за 
ним рецидива.

В отличие от ранее опубликованных исследований 
уровень дополнительных изменений хромосом в нашей 

когорте пациентов (52 %) не был выше, однако большая 
доля этих нарушений приходилась на сложный кариотип 
(69 %). Среди наших больных был высокий удельный вес 
количественных нарушений половых хромосом, а также 
делеции длинного плеча хромосомы 9, что согласуется с 
данными литературы [2, 3, 7, 8, 12]. С чем связаны эти из-
менения генома, пока сказать трудно. По-видимому, не по-
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следнюю роль в этом процессе играют используемые при 
лечении больных цитостатические препараты. В любом 
случае гетерогенность ОМЛ с t(8;21)(q22;q22)/RUNX1-
RUNX1T1 не вызывает сомнений у исследователей, что 
ставит гематологов перед необходимостью учета данного 
обстоятельства при выборе лечебной тактики.
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