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ПЕРЕСТРОЙКИ ХРОМОСОМЫ 9
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ

ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
НЕОПЛАЗИЯХ

Частота аномалий хромосомы 9 у детей с гематоло�

гическими неоплазиями составила 25/112 при острой лим�

фобластной лейкемии (ОЛЛ), 10/83 – при острой миело�

идной лейкемии (ОМЛ), 3/20 – при миелодиспластическом

синдроме (МДС). При ОЛЛ делеции встречались чаще, чем

транслокации. Делеции выявлялись как одиночные анома�

лии, так и в составе сложных кариотипов. Чаще в пере�

стройках принимали участие диски 9q34 и 9q22. Трансло�

кация t (9;22)(q34; q11) встречалась в 7,1 % случаев ОЛЛ.

При ОМЛ транслокаций было больше, чем делеций.

В структурные перестройки чаще вовлекалось длинное

плечо – диски 9q22 и 9q34. При МДС регистрировались де�

леция, дупликация и транслокация. Не выявили взаимо�

связи с инициальными гематологическими показателями,

включая бластоз. Проведенные исследования свидетель�

ствуют о разной направленности клинического прогноза

в течении острых лейкемий при делециях. При t (9;22)(q34;

q11) отмечали мультимедикаментозную резистентность

и прогрессию заболевания на фоне химиотерапии.

Введение. Неоплазии кроветворения отно�

сятся к заболеваниям, для которых характерна

клональная пролиферация злокачественных

клеток со значительной потерей способности к

дифференцировке. Проявление каждого забо�

левания обусловлено способностью лейкеми�

ческих клеток замещать нормальные гемопо�

этические клетки костного мозга. Перестройки

девятой пары хромосом (Хр9) описаны при

разных типах острой лейкемии (ОЛ) и при

хронических миелопролиферативных заболе�

ваниях. Современные цитогенетические ис�

следования опухолевых клеток при различных

неоплазиях кроветворения регистрируют раз�

нообразные типы структурных аномалий, ко�

торые затрагивают как короткое, так и длинное

плечо Хр9 человека. К таким аберрациям от�

носятся делеции, инверсии, транслокации, изо�

хромосома длинного плеча. Точки поломок ди�

стальных делеций короткого плеча располага�

ются в диапазоне от 9р11 до 9р24 и зарегист�

рированы в основном при острой лимфоблас�

тной лейкемии (ОЛЛ) [1, 2], а в длинном плече – в

диапазоне от 9q21 до 9q34 и выявляются, чаще все�

го, при острой миелоидной лейкемии (ОМЛ) в

4,5 % как самостоятельная аномалия или как

дополнительная к транслокации t(8;21)(q22;

q22), а также при миелодиспластическом синд�

роме (МДС) [3, 4]. Интерстициальные делеции

между дисками 9q12q22 зарегистрированы при

ОМЛ и бифенотипических острых лейкемиях

[5]. В литературе также опубликованы единич�

ные наблюдения потери генетического матери�

ала в длинном плече Хр9 при ОЛЛ [6] и корот�

ком плече при ОМЛ [7]. Перицентрические

инверсии и изохромосома по длинному плечу

i(9)(q10) описаны только при ОЛЛ [1], а нали�

чие дополнительного материала неизвестного

происхождения (add) зафиксировано при ап�

ластической анемии [8] и ОМЛ [9].

Согласно обзору литературы частота выявле�

ния аномалий с участием Хр9 при ОЛЛ состав�

ляет 7–12 % [10]. Наиболее часто встречаются

три транслокации с вовлечением Хр9. Первая –

t(9;22)(q34; q11) – впервые была описана при

хронической миелоидной лейкемии (ХМЛ)

[11]. Аномалия возникает на уровне плюрипо�

тентной стволовой клетки и выявляется в бо�

лее 90 % случаев этой неоплазии при обычном

анализе дифференциально окрашенных хромо�
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сом [1]. В детском возрасте при ОЛЛ и МДС

эта перестройка встречается приблизительно

в 2–5 % случаев [12], а при ОМЛ – не превы�

шает 1 % [13]. Следующей известной трансло�

кацией является t(6;9)(р23; q34), которая вы�

является при М2�, М4�ОМЛ, и проявляется

характерными особенностями патологического

гемопоэза, связанными с дизэритропоэзом и

базофилией. Аберрация возникает на уровне

мультипотентной стволовой клетки, регист�

рируется приблизительно в 1 % педиатричес�

ких ОМЛ, а также описана при МДС [1]. В

третьей транслокации t(9;11)(p22; q23) прини�

мает участие диск короткого плеча 9p22. Ано�

малия возникает также на уровне мультипо�

тентной стволовой клетки и выявляется при

различных типах ОМЛ в 6–8 %, реже – при

ОЛЛ и вторичных ОМЛ [13, 14]. Все эти транс�

локации имеют однозначно неблагоприятное

прогностическое значение, обусловленное вы�

соким риском рефрактерности к химиотерапии

(ХТ) и прогрессией процесса. Кроме охарак�

теризованных транслокаций, описано немало

других, но они встречаются очень редко. К чис�

ловым аномалиям можно отнести трисомию

Хр9, которая описана при ОМЛ [9], полиците�

мии rubra vera [1], хронических миелопролифе�

ративных заболеваниях [15].

При ОМЛ все хромосомные аномалии по

времени возникновения подразделяют на пер�

вичные и вторичные. Первичные хромосомные

аберрации часто выявляются как одиночные

кариотипические аномалии, которые специ�

фично ассоциированы с одним из типов ОМЛ

и, предположительно, играют существенную

роль на ранних стадиях лейкозогенеза. Первич�

ные аберрации часто выявляются как сбаланси�

рованные перестройки в виде реципрокных

транслокаций, инверсий и инсерций. Вторич�

ные хромосомные аномалии очень редко или

никогда не встречаются самостоятельно и, ве�

роятно, играют важную роль в прогрессии забо�

левания. Они менее специфичны, чем первич�

ные перестройки [16]. Вторичные хромосомные

аномалии выявляются в виде трисомий, мо�

носомий, делеций, изохромосом [17]. К таким

вторичным аномалиям относятся делеции

длинного плеча Хр9 [18].

Современные молекулярно�генетические

исследования лейкозогенеза показали, что при�

чиной возникновения неоплазии при потере

генетического материала в виде делеций и моно�

сомий возможна потеря генов, которые подав�

ляют рост опухоли, а в результате транслокаций

образуются химерные гены [13, 19]. Так, в диске

9p11 картировано RAX5 [20], в диске 9p21 – ген

p16 (опухолесупрессирующий) [21], в диске

9р22 – ген AF9 [22], в длинном плече 9q34 –

CAN, BCR и TAL2 [12,13].

Относительно прогностического значения

делеций длинного плеча Хр9 существуют раз�

ные интерпретации, но большинство онколо�

гических исследовательских групп относят их к

цитогенетической группе ОЛЛ высокого риска

[23–26]. Делеции как самостоятельные анома�

лии при ОМЛ также считают неблагоприятным

признаком [3, 27].

Материалы и методы. Исследования прово�

дили в отделении проблем гематологии детско�

го возраста Института гематологии и трансфу�

зиологии АМН Украины на протяжении 1993–

1996 и 2003–2007 гг. Кариотип анализировали

в лейкемических клетках гепаринизированно�

го костного мозга до начала программной хи�

миотерапии или во время рецидива. Пациенты

проходили лечение на клинической базе Цент�

ра детской онкогематологии и трансплантации

костного мозга УДСБ «ОХМАТ ДИТ», а также

в детском онкогематологическом отделении

Киевского областного онкодиспансера. Обсле�

довано 195 пациентов с ОЛ и 20 – с МДС.

Анализ кариотипа лейкемических клеток

показал структурные аномалии Хр9 у 25 паци�

ентов с разными по иммунным маркерам под�

типами ОЛЛ (I группа), у 10 пациентов с ОМЛ

(II группа), у 3 пациентов с МДС (III группа).

Среди обследованных в I группе было 16 дево�

чек и 9 мальчиков, во II – 5 девочек и 5 маль�

чиков, в III – 1 девочка и 2 мальчика. Возраст

пациентов во всех группах имел большой диа�

пазон и составил для I группы от 2,2 до 18 лет,

для II группы – от 1,3 до 16,4 лет, для III груп�

пы – от 11,9 до 15,7 лет.

Для цитогенетических исследований прово�

дили культивирование суспензии лейкемичес�

ких клеток костного мозга на протяжении

24 или 48 ч в питательной среде RPMI�1640 с

добавлением 20%�ной эмбриональной теля�

чьей сыворотки, пенициллина и стрептомици�

на. Препараты метафазных хромосом готовили
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по общепринятой методике [1] и окрашивали

на G�диски (GTG�метод). Выявленные хро�

мосомные аномалии описывали в соответст�

вии с номенклатурой ISCN 1995 [28]. Наличие

хромосомных аномалий в лейкемическом

клоне подтверждали при условии, когда две

или более метафазных клеток имели идентич�

ные аномалии или дополнительные хромосо�

мы, а также когда три или более метафазных

клеток имели идентичные моносомии. Нор�

мальным клон считали в том случае, когда

не менее чем в 20 проанализированных и в

10 кариотипированных клетках не было выяв�

лено хромосомных аномалий.

Результаты исследований и их обсуждение.
В I группу были отнесены 25 (22,3 %) из 112

пациентов, у которых был установлен диагноз

ОЛЛ. Следует подчеркнуть, что в наших иссле�

дованиях частота выявления аномалий Хр9 была

почти в два раза выше по сравнению с данны�

ми, которые приводятся в литературе. В этой

группе инициальные гематологические показа�

тели составили: количество лейкоцитов в пери�

ферической крови – от 0,4·109 до 290,0·109/л,

содержание гемоглобина – от 36 до 100 г/л и

эритроцитов – от 1,5·1012 до 3,8·1012/л, содер�

жание тромбоцитов – от 3,0·109 до 189,0·109/л.

Относительное количество бластных клеток в

периферической крови колебалось от 0 до

100,0 %, в костном мозге – от 49,0 до 100,0 %.

Экстрамедулярные лейкемические поражения

печени и селезенки выявлены у двух пациентов.

В I группе у 13 пациентов был установлен

Сomm�иммунофенотип лимфобластов (1 слу�

чай – с коэкспрессией CD33, 1 случай – с ко�

экспрессией CD33 и CD13), у двоих – proВ�

(1 случай – с коэкспрессией CD7), у четырех –

preB�, у одного – В�ОЛЛ, у двоих – preT�, у

троих – Т�ОЛЛ (таблица).

Результаты цитогенетических исследований

показали, что наиболее частой аномалией была

потеря генетического материала (14 случаев).

Диски, по которым регистрировалась потеря,

расположены в коротком и длинном плечах

Хр9, в частности по диску 9q22 отмечали 6 слу�

чаев. Интересен факт, что в литературных ис�

точниках интерстициальная делеция была опи�

сана только при ОМЛ. По диску 9q34 делеции

зафиксированы в 3 случаях. В коротком плече

делеции затрагивали диски 9р21 и 9р22 (2 и 3

случая соответственно). Представляет научный

интерес зарегистрированное нами появление

делеции в длинном плече 9q22 в результате

эволюции опухолевого клона еще на момент

постановки диагноза (№ 10).

Следующей по частоте аномалией отмечены

реципрокные транслокации – 10 случаев, из

них t(9;22)(q34; q11) – 8 наблюдений, в числе

которых преобладали бластные клетки из В�

линейных предшественников, что составило

7,1 % всех проанализированных исследований

ОЛЛ. Наличие в кариотипе t(9;22) определяется

как критично неблагоприятный прогностичес�

кий признак c высокой частотой рефрактер�

ности к химиотерапии и, как результат, таким

пациентам показана трансплантация костного

мозга [3]. В наших исследованиях зафиксиро�

вано также по одному случаю транслокаций

t(1;9)(q23; p13) при Comm�ОЛЛ и t(9;11)(p22;

q23) при proB�ОЛЛ. Таким образом, наиболее

активно в перестройки в виде делеций и тран�

слокаций вовлекался диск 9q34. Аномалии

Хр9 выявлялись в 9 случаях сложных карио�

типов (№ 4, 7, 8, 10, 14, 20, 23–25).

Анализ представленных результатов пока�

зал, что девочек было почти вдвое больше, чем

мальчиков (1 : 1,8), среди подтипов ОЛЛ пре�

обладали В�линейные из ранних предшествен�

ников (20 из 25 случаев), а t(9;22) чаще встре�

чалась в пубертатном возрасте. В результате

стандартизованной терапии ОЛЛ из 25 больных

достигли комплексной ремиссии 11 пациен�

тов, причем у 6 отметили наличие долгосроч�

ных ремиссий более пяти лет. В 12 случаях заре�

гистрированы летальные исходы, в частности,

вследствие прогрессии заболевания – 7 случаев,

а также от токсических и инфекционных ос�

ложнений (сепсис, бактериально�микотичес�

кие поражения, нарушения мозгового крово�

обращения, острая сердечная недостаточность,

гепатиты) на фоне химиотерапии.

II группу представляли 10 пациентов (12,0 %)

из 83 заболевших, у которых была диагности�

рована ОМЛ. В этой группе инициальные ге�

матологические показатели составили: коли�

чество лейкоцитов в широких пределах –

от 8,8·109 до 92,0·109/л, количество эритроци�

тов – от 1,34·1012 до 3,61·1012/л, уровень гемо�

глобина в пределах 44–121 г/л, содержание

тромбоцитов также с большим распределени�
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Кариотипы лейкемических клеток костного мозга при различных гематологических неоплазиях

Вариант заболевания Возраст/пол Кариотип Результат лечения

ОЛЛ

Comm /L2

Соmm /L1

Соmm

Соmm /L2

Comm

Comm

Comm

Comm

Comm

Соmm/ L1

Comm

Comm CD33+

Соmm СD33+, CD13+

PrоВ L1/L2

ProB CD7+

PreB

PreB

5,1/м

14,5/м

18,0/м

4,9/ж

6,1/ж

14,6/ж

3,7/м

11,7/ж

15,0/ж

4,5/ж

2,2/ж

15,2/ж

12,1/м

18,0/ж

0,3/ж

10,4/ж

12,8/ж

46,XY,t(9;22)(q34;q11)[5]/4n±,t(9;22)

(q34;q11)x2[5]/46,XY[8]

46,XY,t(9;22)(q34;q11)[12]

46,XY,t(9;22)(q34;q11)[17]/4n±[4]

46,ХХ,del(6)(q21)[2]/46,XX,t(9;22)

(q34;q11),t(16;17)(p11;q11),+mar[2]

45,XX,der(1)t(1;9)(q23;p13)[12]

46,XX,del(9)(p21),del(12)(p12�13)[5]

50,XY,+5,del(9)(p22),+11,+del(11)

(q23),del(17)(p13),+21[12]/4n±[2]

51�54,XX,+X,del(1)(q31),+4,+5,+8,

del(9)(p22),+der(11),+13,+13,+14,

+16,+17,+21,+22(cp6)/46,XX[12]

46,XX,del(9)(q22),t(10;11)(p13;

q14),inv(16)(p13q22),+mar[16]

59,ХХ,+4,+5,+6,+7,+13,+13,+14,

+14,+15,+15,+17,+22,+mar[23]/59,

idem,del(9)(q22)[3]

46,XX,del(9)(q34)[2]

46,XX,t(9;22)(q34;q11)[4]

46,XY,del(9)(q22)[8]

46�48,ХХ,+5,del(9)(q12q22),del(11)

(q21),�18,+21(cp6)/4n± [3]

46,XX,t(9;11)(p22;q23)[3]/46,XX [26]

46,XX,t(9;22)(q34;q11)[11]/4n± [4]

46,XX,t(9;22)(q34;q11)[20]

1�я комплексная ремиссия 

8 мес, под наблюдением

1�я комплексная ремиссия 

3 года, под наблюдением

Первичный «non�responder»,

летальный исход

Первичный «non�responder»,

летальный исход

Летальный исход в 1�й

комплексной ремиссии на

поддерживающей терапии от

инфекционных осложнений

Отказ от терапии

1�я комплексная ремиссия 

9 мес, под наблюдением

1�я комплексная ремиссия 

7 мес, под наблюдением

Летальный исход от прогрес�

сии на ХТ

Летальный исход от прогрес�

сии на ХТ

1�я комплексная ремиссия 

4 мес, под наблюдением

Летальный исход в 1�й

комплексной ремиссии от

кардиотоксических ослож�

нений в течение одного года

Летальный исход в 1�й

комплексной ремиссии от

гепатита в течение одного

года

Летальный исход в 1�й

комплексной ремиссии на

ХТ от инфекционных

осложнений

Летальный исход в 1�й

комплексной ремиссии на

ХТ от инфекционных

осложнений

Первичный «non�responder»,

летальный исход

Первичный «non�responder»,

летальный исход
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PreB

PreB

В

PrеТ

PrеТ

Т

Т

T

2,2/м

2,9/ж

5,4/м

14,0/ж

7,5/ж

15,0/м

6,1/м

5,5/ж

46,XY,del(9)(q34),i(14)(q10)[3]/46,XY[14]

46,XX,del(9)(q34)[5]/4n±[4]/46,XX [9]

46,XY,t(6;11)(q27;q23),del(9)(р22)

[15]/4n± [2]

46,XX,del(9)(p21)

46,XY,del(9)(q22)

46,XY,i(9)(q10)[3]/45,XY,idem,del(6)

(q24),�17[3]/45,XY,idem,del(6)(q24),

t(11;19)(q23;p13),�17[2]

46,XY,del(7)(q35),t(9;22)(q34;q11)[9]/4n± [3]

46,XX,del(9)(q22),t(11;14)(p13;q11) [11]

1�я комплексная ремиссия

10 лет

1�я комплексная ремиссия 

9 лет

1�я комплексная ремиссия

10 лет

1�я комплексная ремиссия

11 лет

Поздний костно�мозговой

рецидив через 3 года

1�я комплексная ремиссия

11 лет

Летальный исход в 1�й

комплексной ремиссии на

ХТ от инфекционных

осложнений

1�я комплексная ремиссия

11 лет

ОМЛ

М1

М2 

М2

М2 

М2

М4

М6

М7

М7

М7рец

13,2/ж

16,4/ж

15,1/м

11,0/ж

11,9/м

8,8/м

6,8,ж

2,2/м

1,3/ж

46,XX,t(9;22)(q34;q11) [8]   

46,XX,t(9;14)(q34;q11)[4]/4n±[3]/46,XX [21]

44�47,XY,del(9)(q22),+14,+15,+16, +18,�

21(cp9)

46,XX,t(8;21)(q22;q11),del(9)(q22)[9]  

47,XY,+9[2]/47,idem,del(11)(q21q23)[3]/46,X

Y[6]

46,XY,dup(3)(q21q26)[6]/46,idem,

del(9)(q22)[3]/4n±[5]/46,XY[8]

46,XX,del(9)(q22)[9]

46,XY,t(9;13)(p11;q11),del(12)(p12)

[12]/46,idem,del(11)(p14),del(21)

(q22)[2]/4n±[4]

48�56,XX,+2,+4,+5,+6,+8,+10,

t(9;11)(p22;q23),+18,+19,+21,+mar

(cp9)/4n±[5]

46,XX,t(9;11)(p22;q23)[4]/4n±[7]/46,XX[13]

Летальный исход в 1�й

комплексной ремиссии

после алло�ТКМ от

инфекционных осложнений

Летальный исход в костно�

мозговой ремиссии на ХТ от

инфекционно�геморраги�

ческих осложнений

Первичный «non�respon

der», летальный исход

Летальный исход на ХТ от

инфекционных осложнений

1�я комплексная ремиссия

10 лет

1�я комплексная ремиссия 

2 года 2 мес

1�я комплексна ремиссия 

3 года 6 мес

Летальный исход в про�

грессии

Ранний костно�мозговой

рецидив, летальный исход в

прогрессии

Вариант заболевания Возраст/пол Кариотип Результат лечения

Продолжение таблицы 
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ем – от 3,2·109 до 154,0·109/л. Бластоз в пере�

ферической крови колебался от 25 до 78 %, в

костном мозге – от 45,0 до 90,0 %. Все диаг�

нозы ОМЛ были представлены следующими

ФАБ�типами: один – М1, 4 – М2, 1 – М4, 1 –

М6, 2 – М7, 1 – гибридная лейкемия (ОГЛ).

Наиболее частым типом перестроек гене�

тического материала во II группе были рецип�

рокные транслокации – 6 случаев. В трансло�

кациях чаще принимал участие диск 9q34

(3 случая), при этом партнерами обмена были

диски 11q23, 14q11, 22q11. Потеря генетичес�

кого материала встречалась в 4 случаях, иск�

лючительно по диску 9q22. В одном кариоти�

пе упомянутая аномалия появлялась во время

эволюции лейкемического клона (№ 6).

Внимание привлекает факт удвоения транс�

локации t(9;22) в околотетраплоидном клоне в

двух случаях с мозаичным кариотипом (Comm�

ОЛЛ и М1�ОМЛ). В литературе имеются еди�

ничные ссылки о таких находках при ОМЛ [29].

На наш взгляд, возможно, это связано с эндо�

редупликацией или попыткой компенсировать

поврежденные гены.

Во II группе в результате стандартизованной

химиотерапии комплексная ремиссия была до�

стигнута у 3 пациентов, летальные исходы на

фоне химиотерапии – в 7 случаях, при этом

от прогрессии процесса – 6 случаев.

В группу пациентов с МДС были включе�

ны 3 пациента в соответствии с ФАБ�класси�

фикацией – рефрактерная анемия (РА). Гема�

тологические показатели у этих пациентов на

время постановки диагноза составили: количес�

тво лейкоцитов – от 2,2·109 до 5,3·109/л, содер�

жание эритроцитов – от 2,25·1012 до 3,18·1012/л,

уровень гемоглобина был снижен в пределах

45–85 г/л, содержание тромбоцитов колеба�

лось от 16,0·109 до 300,0·109/л. Необходимо

подчеркнуть, что особенностью группы РА бы�

ло разнообразие типов перестроек генетическо�

го материала: сбалансированная транслокация

t(9;22)(q34; q11), дистальная делеция короткого

плеча del (9q22�qter) и прямая дупликация в

длинном плече dup (9)(q33q34).

Выводы. Обобщая приведенные данные,

можно заключить, что аномалии Хр9 в насто�

ящих исследованиях выявлялись чаще, чем

свидетельствуют литературные ссылки. Отме�

чен целый ряд структурных перестроек в виде

делеций, транслокаций, изохромосомы длин�

ного плеча, дупликация и количественная ано�

малия – трисомия. При ОЛЛ наиболее часто

в хромосомные перестройки вовлекалось длин�

ное плечо: диски 9q34 (11 случаев) и 9q22

(6 случаев). Потеря генетического материала в

коротком и длинном плечах выявлялись чаще,

чем транслокации (14 против 10 случаев). На�

личие самостоятельных делеций в пяти наблю�

дениях, по нашему мнению, может свидетель�

ствовать о потере опухолесупрессирующих ге�

нов в процессе лейкозогенеза ОЛЛ. В случаях

появления делеций и транслокаций одновре�

менно целесообразно рассматривать потерю ге�

13,7/м 46,XY,t(9;22)(q34;q11)[19]/4n±,t(9;22)(q34;

q11)x2 [4]

2�я костно�мозговая

ремиссия после ІІ ТКМ,

летальный исход от токсико�

инфекционных осложнений

МДС

ОГЛ

Вариант заболевания Возраст/пол Кариотип Результат лечения

Окончание таблицы 

РА

РА

РА

11,9/ж

12,5/м

15,7/м

46,XX,t(9;22)(q34;q11)[4]

46,XY,del(9)(p22)[3]/ 46,XY[6]

46,XY,der(9)dup(9)(q33q34)[6]/46,XY,del(12)

(p12)[5]/4n±[2]/46,XY[7]

Летальный исход от инфек�

ционных осложнений на

иммуносупрессивной те�

рапии

Выбыл из�под наблюдения

Выбыл из�под наблюдения
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нетического материала как вторичное измене�

ние в кариотипе. Необходимо подчеркнуть, что

частота выявления t(9;22)(q34; q11) в наших ис�

следованиях была выше по сравнению данными

других исследователей (7,1 % против 2–5 %).

Кроме того, t(9;22) наблюдалась нами в возрас�

тном аспекте в большинстве случаев именно в

пубертатном возрасте. При ОМЛ в структур�

ные перестройки чаще вовлекалось также длин�

ное плечо Хр9, а именно: 4 случая с 9q22 и 3 –

с 9q34, что характерно для миелоидных лейке�

мий. При МДС аномалии носили разнообраз�

ный характер – делеция, дупликация и транс�

локация. Результаты, которые мы получили,

совпадают с литературными источниками в

том, что перестройки в коротком и длинном

плечах Хр9 являются критическими с точки

зрения их участия в патогенезе неоплазий кро�

ветворения, некоторые из них воспроизводятся

на уровне плюрипотентной стволовой клетки.

Как особенность следует отметить два случая с

околотетраплоидными клонами, в которых уда�

лось дифференцировать удвоение транслока�

ции t (9;22)(q34; q11). Такая информация очень

редко присутствует в публикациях.

Относительно прогностического значения

самостоятельных делеций Хр9 долгое время

ведется научная дискуссия. В большинстве

исследовательских клинических групп их счи�

тают признаками неблагоприятного прогноза.

Полученные в нашей работе результаты карио�

типирования свидетельствуют о достаточно

разноплановых значениях делеций короткого

и длинного плеч Хр9 в оценке прогноза ост�

рых лейкемий. В случаях с t(9;22)(q34; q11) от�

мечали мультилекарственную резистентность

и прогрессию на фоне химиотерапии.

S.V. Andreyeva, V.D. Drozdova, 

E.V. Ponochevna, N.V. Каvаrdakova

REARRANGEMENTS OF CHROMOSOMA 9

IN DIFFERENT HEMATOLOGICAL NEOPLASIA

The frequencies of chromosome 9 abnormalities in

сhildren with hematological neoplasia have constituted:

25/112 in acute lymphoblastic leukemia (ALL), 10/83 – in

acute myeloid leukemia (AML), 3/20 – in refractory ane�

mia (RA). The frequency of deletions was higher than of

translocations in ALL. Deletions were found as sole abnor�

malities as in complexity karyotypes. More often the rear�

rangements affected bands 9q34 and 9q22. Translocation t

(9;22)(q34; q11) occured in 7,1 % cases ALL. In AML the

translocations were detected with greater frequency than

deletions. The long arm bands 9q22 аnd 9q34 were more

often involved in structural rearrangements. Deletions,

translocations and duplications were registered in MDS.

Comparison with clinical features showed no correlation

with age and the main hematological indexes including the

amount of blast cells in initial period. Multidrug resistance

and disease progression during chemotherapy were noted

in t (9;22).

С.В. Андреєва, В.Д. Дроздова, 

О.В. Поночевна, Н.В. Кавардакова

ПЕРЕБУДОВИ ХРОМОСОМИ 9 ПРИ РІЗНИХ 

ГЕМАТОЛОГІЧНИХ НЕОПЛАЗІЯХ

Частота аномалій хромосоми 9 у дітей з гематоло�

гічними неоплазіями становила 25/112 при гострій лім�

фобластній лейкемії (ГЛЛ), 10/83 – при гострій мієлоїд�

ній лейкемії (ГМЛ), 3/20 – при мієлодиспластичному

синдромі (МДС). При ГЛЛ делеції зустрічалися частіше,

ніж транслокації. Делеції виявлялися як самостійні ано�

малії, так і у вигляді складних каріотипів. Найчастіше в

перебудовах приймали участь диски 9q34 та 9q22. Тран�

слокація t(9;22)(q34; q11) зустрічалася в 7,1 % випадків

ГЛЛ. При ГМЛ транслокацій було більше, ніж деле�

цій. В структурні перебудови частіше залучалося довге

плече – диски 9q22 та 9q34. При МДС реєструвалися

делеція, дуплікація та транслокація. Не виявили взає�

мозв’яку з віком пацієнтів та основними ініціальними

гематологічними показниками, включаючи бластоз.

Проведені дослідження свідчать про різну спрямова�

ність клінічного прогнозу в перебігу гострих лейкемій

при делеціях. При t(9;22) відзначали мультимедикамен�

тозну резистентність та прогресію захворювання на фо�

ні хіміотерапії.
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