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ны подгруппы хорошего (до 2-х баллов), про-
межуточного (от 3 до 5) и плохого (6 баллов) 
прогноза течения заболевания. Выраженность 
миелопролиферативных изменений согласно сум-
марных индексов миелопролиферации и миелоде-
пресии у жителей радиационно загрязненных тер-
риторий, облученных в диапазоне низких доз 
(0,21–0,49 сЗв) была достоверно выше таковых у 
пациентов с МММ УЛПА и контрольной группы.    
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В статье представлены 8 случаев вторичного острого миелобластного лейкоза (ОМЛ) у больных, полу-
чивших лечение по поводу злокачественного новообразования (ЗН) или приобретенной апластической анемии 
(ПАА) в детском возрасте, и 40 случаев de novo ОМЛ группы высокого риска. Дискутируется клинико-
лабораторная характеристика, терапия и выживаемость вторичного ОМЛ и  de novo ОМЛ с учетом имеющих-
ся на сегодняшний день литературных данных. 
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The article presents 8 cases of secondary acute myeloblastic leukemia in patients, undergoing the treatment for a 
malignant neoplasm or anplastic anemia acquired in childhood and 40 cases of de novo acute myeloblastic leukemia 
of the high risk group. The clinical laboratory characteristics, therapy and survival rate of secondary acute myeloblas-
tic leukemia and de novo acute myeloblastic leukemia have been discussed in the article with the account of  the liter-
ary up-to-date data. 
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Введение 
Улучшение долгосрочной выживаемости 

больных ЗН, достигнутое путем внедрения эф-
фективных протоколов лучевой терапии (ЛТ) и 
химиотерапии (ХТ), высветило наличие про-
блемы вторичных опухолей. При этом вторич-
ные лейкозы в большинстве случаев представ-
лены ОМЛ, индуцированным цитостатиками, 
радиацией и химическими мутагенами и воз-

никшими у больных другими формами гемобла-
стозов, у лиц с другими опухолями и с неопухо-
левыми заболеваниями. В литературе данные по 
частоте вторичного ОМЛ варьируют от 1 % у де-
тей до 27 % у взрослых [1, 2]. 

В статье представлена сравнительная ха-
рактеристика вторичного ОМЛ у больных, по-
лучивших лечение по поводу ЗН или приобре-
тенной апластической анемии (ПАА) в детском 
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возрасте в Республике Беларусь (РБ), и de novo 
ОМЛ, а также дискутируются результаты лече-
ния и выживаемость с учетом имеющихся на 
сегодняшний день литературных данных.   

Материалы и методы исследования 
В исследование были включены 8 пациен-

тов со вторичным ОМЛ, получавших терапию в 
период 2000–2008 гг. и 103 пациента с de novo 
ОМЛ, получавших терапию в этот же период 
времени (анализ популяционных данных Детско-
го канцер-субрегистра РБ). В соответствии с по-
ложениями протокола терапии ОМЛ-ММ-
2000/2003 были выделены группы риска. Все па-
циенты со вторичным ОМЛ (100 %) и 38,8 % (40 
пациентов) с de novo ОМЛ были включены в 
группу высокого риска (р < 0,05). В связи с 
этим был проведен сравнительный анализ кли-
нико-лабораторных данных, лечения и выжи-
ваемости в этих группах. 

Морфологическая линейная принадлежность 
бластных клеток оценивалась с использованием 
критериев ФАБ-классификации. Цитохимическое 
исследование включало реакции на миелоперокси-
дазу (МПО), липиды, гликоген, неспецифическую 
эстеразу. Иммунологическая линейная принад-
лежность бластных клеток костного мозга (КМ) 
определялась методом проточной цитофлюори-
метрии; диагноз ОМЛ устанавливался согласно 
EGIL-рекомендаций. Цитогенетический анализ 
проводился методом G-banding.  

Результаты исследования и их обсуждение 
Клинико-лабораторная характеристика. В 

группе de novo ОМЛ среди заболевших преоб-
ладали мальчики (60 %), статистически значи-
мых различий не выявлено, p = 0,24. При срав-
нении возраста заболевших в группе de novo 
ОМЛ не выявлено каких-либо достоверных 
возрастных преобладаний, медиана возраста со-
ставила 7,7 лет. При сравнении клинических 
проявлений достоверных различий не выявлено 
(p > 0,4). По морфологической характеристике 
также не выявлено преобладания каких-либо 
FAB вариантов в группе de novo ОМЛ в срав-
нении со вторичным ОМЛ. При сравнении ла-
бораторных показателей периферической крови 
были выявлены более высокие значения уровня 
лейкоцитов в группе de novo ОМЛ и не выявле-
ны достоверные различия по количеству тром-
боцитов и уровню гемоглобина (p > 0,3).  

В этих группах нами изучены генетические 
особенности. В исследование были включены 7 
пациентов со вторичным ОМЛ, поскольку 1 па-
циентка не была обследована ввиду досуточной 
летальности в условиях медучреждения област-
ного центра. При анализе распределения хромо-
сомных аберраций обнаружено достоверное пре-
вышение выявления моносомии-7 при вторичном 
ОМЛ (42,9 %), статистически значимое (р = 0,00001). 
В группе de novo ОМЛ в 35 % случаев была отме-

чена аберрация 11q23 (p = 0,06) и в 37,5 % ком-
плексные хромосомные аберрации (p = 0,05). 

По данным литературы, для вторичного 
ОМЛ наиболее характерны комплексные нару-
шения кариотипа и гипоплоидия, а также дос-
товерно чаще встречаются такие цитогенетиче-
ские поломки, как моносомия 5 и 7, делеция — 
7q, аберрации, вовлекающие — 17p, моносомия — 
18 [1, 3, 6–10]. В качестве поломок, характер-
ных вторичного ОМЛ описаны t(1;3), t(9;11), 
t(11;19), а также транслокации, вовлекающие 
11q23 [6]. При этом моносомия 7 и/или ком-
плексные цитогенетические аберрации предопре-
деляют большинство смертей, связанных с вто-
ричным ОМЛ. Наши данные абсолютно корре-
лируют с имеющимися в литературе. 

Результаты лечения и исход. С целью ана-
лиза лечения пациентов со вторичным ОМЛ и 
de novo ОМЛ в дальнейшее исследование были 
включены 7 пациентов со вторичным ОМЛ, по-
скольку 1 пациентка умерла до начала специфи-
ческого лечения, и 40 пациентов группы высокого 
риска de novo ОМЛ. Все пациенты получали ле-
чение по программе ОМЛ-ММ-2000/2003. 

Пациентам со вторичным ОМЛ чаще вы-
полнялась трансплантация гемопоэтических 
стволовых клеток (ТГСК), 71,4 % против 52,5 % 
пациентов с de novo ОМЛ (р > 0,05). Причем в 
случае выполнения ТГСК всем пациентам со вто-
ричным ОМЛ выполнялась аллогенная ТГСК, в 
то время как в случаях с de novo ОМЛ — только в 
23,8 % выполнялась аллогенная ТГСК, а в ос-
тальных случаях — аутологичная ТГСК. 

При сравнительном анализе результатов 
лечения достижение полной ремиссии отмечено 
в более 80% случаев у пациентов обеих групп. 
У пациентов группы de novo ОМЛ в 54,6 % слу-
чаев развился рецидив, причем в 10 случаях — 
после проведения ТГСК (9 – после аутоТГСК и 
1 — после аллоТГСК). Достоверной разницы 
развития рецидива после проведения аллоТГСК 
в обеих группах не выявлено. При сравнитель-
ном анализе структуры летальности выявлен 
один случай (14,3 %) ранней смерти у пациен-
тов со вторичным ОМЛ, у пациентов с de novo 
ОМЛ ранняя смерть случилась в 15 % (р > 0,5). 

Больные вторичным ОМЛ имеют низкие 
показатели долгосрочной выживаемости (около 
30 %), которые, в целом, ниже, чем при de novo 
ОМЛ у детей [13]. С другой стороны, довольно 
агрессивное противоопухолевое лечение первой 
опухоли в детском возрасте может затруднить 
достижение длительной ремиссии путем ис-
пользования только химиотерапии, поэтому 
ставится вопрос о целесообразности проведения 
аллогенной ТГСК [14]. При этом надо иметь 
ввиду, что по данным некоторых авторов, паци-
енты с хорошим соматическим статусом и от-
сутствием предшествующей ОМЛ фазы МДС 
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имеют одинаковый с de novo ОМЛ шанс на излече-
ние при соответствующем цитогенетическом рис-
ке. Кроме того, прогностическое сходство наблю-
дается, если пациенты дополнительно стратифици-
руются на основе таких факторов как морфология, 
иммунофенотипирование и профиль множествен-
ной лекарственной устойчивости [15, 16]. Отсутст-
вие цитогенетических данных вносит определен-
ные ограничения для стратификации и выбора пра-
вильной тактики лечения вторичного ОМЛ.     

Заключение 
Вторичный ОМЛ, развившийся после лече-

ния как ЗН (в 2/3 случаев), так и ПАА в детском 
возрасте (у трети больных), чаще регистриро-
вался у девочек. Наибольший процент заболев-
ших вторичным ОМЛ наблюдался в возрастной 
категории от 3 до 10 лет. Медиана возраста при 
вторичном ОМЛ составила 7,5 лет против 11,0 лет 
при de novo ОМЛ. При сравнении клинических 
проявлений достоверных различий не выявле-
но. У большинства больных вторичным ОМЛ 
наблюдались М1-М2 типы по морфологии и 
аномалии хромосомы 7. Ремиссия была достиг-
нута в 85,1 % случаев при использовании совре-
менного протокола лечения для de novo ОМЛ с 
использованием интенсивной двойной индукции, 
за наблюдаемый период рецидивов заболевания 
зафиксировано не было. Общая выживаемость 
для больных вторичным ОМЛ, получивших анти-
лейкемическое лечение, составила 75 % с медиа-
ной наблюдения 42,5 мес. Однако окончательные 
выводы о выживаемости и эффективности тера-
пии можно будет делать только по достижении 
длительных сроков наблюдения и анализе боль-
шей выборки пациентов. 
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Мы исследовали Н-и L-субъединицы ферритина при острых лейкозах. Наши данные позволяют  предпо-
ложить, что появление значительных количеств ферритина в сыворотке больных  клональными заболевания-
ми крови связано с его секрецией лимфоцитами. Поскольку достоверных корреляций между объемом опухоли 
при лейкозах и уровнем ферритина определить невозможно, то гипотетически секреция ферритина связана с 
его регуляторными функциями. Нами показано, что раздельное определение L- и H-форм ферритина позволя-
ет определить состав ферритина сыворотки. Установлено, что состав сывороточного ферритина отличается 
при ОЛ в атаках и ремиссиях, но для понимания истинного диагностического значения Н-ферритина необхо-
димо накопление данных. Возможно, что в недалеком будущем по составу ферритина сыворотки можно будет 
отличать гематологические синдромы при злокачественных опухолях, т. е. клональных процессах от синдро-
мов, обусловленных воспалением.  
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