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Насколько мы знаем, это – первый случай 
болезни при остром миелолейкозе (М4), кото-
рый описан с аномалией der (9), как уникальным 
неслучайным маркером острого лейкоза. 

Случаи инверсии 9 хромосомы i (9) были 
описаны при остром лимфатическом лейкозе 
(Martineau M, and ett., 1996).

Случаи заболевания острым лимфатиче-
ским лейкозом у детей с синдромом Дауна, 
при котором была обнаружена дополнительная 
хромосомная перестройка i (9), были описаны 
(Kalwinsky DK, and ett.,1990).

Аномалия der (9) как цитогенетический 
маркер неоднократно описывалась при хрони-
ческих миелолейкозах (Bennour A. and ett., 2011, 
Ха J. and ett., 2011).

Даная история является первой, где мутация 
der (9) является уникальной цитогенетической 
аномалией, поскольку описана при остром ми-
елолейкозе (М4) (FAB – КЛАССИФИКАЦИЯ). 

Мы представляем Вашему вниманию исто-
рию болезни:

Клинически недифференцированная 
лейкемия

Возраст – 59 лет, 12 дней; пол – мужской
Гепатомегалия – отсутствует
Лимфоденит любой локализации – отсут-

ствует
Повышенная раздражительность и психопа-

тия – отсутствует 
Центральная нервная система вовлечена – 

по типу выраженной астении
Анализ крови:
Лейкоциты – 2,7·10*9/l 
Гемоглобин – 135 g/l
Тромбоциты – 117·10*9/l
Бластные клетки крови – 0 %
Бластные клетки в костном мозге – 41,4 %
Цито-патологическая классификация 

(FAB) – фенотип: AML-M4 

Иммунофенотип (CD): не проводился
Морфология пунктата костного мозга: пун-

ктат неоднородно клеточный за счет грануло-
цитов с бластами до 41,4 %, промиелоцитов – 
19,2 %, трудно дифференцируемых с бластами. 
Половина бластов содержит азурофильную зер-
нистость. Некоторые – палочки Ауэра. Трудно 
дифференцировались мегакариоциты.

Цитохимия: пероксидаза – отрицательная 
(в динамике – положительная 7 %), липиды – 
слабо положительные 26 %.

Точный диагноз: AML-M4, первая атака
Дата постановки диагноза (04/2011) 
Лечение согласно протоколу «7 + 3»: 

(Cytarabine 100 mg/m2 – 7 дн.; Daunorubicine 
60 mg/m2 – 3 дн.)

Полная ремиссия – не достигнута; выжива-
ние – 8-месяцев.

Кариотип: образец: костный мозг 
Время культуры 24 ч и 48 часов без стиму-

лирующих агентов.
Дифференциальная окраска – G-окраска.
Подробные полные результаты (ISCN) – 46, 

XY [18], der (9) [1]
Кариотип после курса терапии: 46, XY [20]
Молекулярный анализ:
Техника: мультиплексная полимеразная 

цепная реакция (ПЦР)
Результаты: аномальных генов обнаружено 

не было.
Другие молекулярные исследования: не 

проводились
Комментарии

Даже незначительный количественный 
клон аномальных клеток может диктовать воз-
никновение лейкемии с проявлениями стертого 
клинического варианта, и с удовлетворитель-
ным прогнозом на выживание. Кроме того, 
это может быть интересно относительно эти-
ологии и прогноза в изучении острого лейкоза 
(AML-M4).
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