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Терапия острого миелоидного лейкоза у пожилых пациентов 
требует особого подхода. Если пациенты являются приемлемыми для 
интенсивной химиотерапии, можно применять протоколы терапии, 
используемые у молодых пациентов.  У части таких пациентов при 
применении постремиссионной терапии может быть достигнута 
долгосрочная общая выживаемость (ОВ) и продолжительная полная 
ремиссия (ПР). При этом ОВ у пациентов, получавших интенсивную 
химиотерапию и полноценную терапию консолидации значительно 
выше, чем при проведении паллиативной терапии. Конечно, надо 
учитывать наличие других прогностических факторов для выделения 
подгрупп пациентов, которые могут выиграть от применения 
интенсивной терапии. Поэтому для прогнозирования исхода у 
пациентов необходимо учитывать хромосомные аберрации и 
мутационный статус ведущих генов; однако у пожилых пациентов с 
ОМЛ клональные хромосомные аберрации определяются только в 40-
50% случаев. К тому же, ОВ и продолжительность ПР индивидуально 
различается у пациентов без хромосомных аберраций; это также 
относится и к пациентом с наличием хромосомных аберраций.

За период с 01.01.2012 по 31.12.2015 гг. под наблюдением 
отделения гематологии УЗ «Гродненская областная клиническая 
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больница» находилось 29 пациентов ≥60 лет с первично 
установленным диагнозом острого миелоидного лейкоза (исключая 
острый промиелоцитарный лейкоз). Из них 24 пациента с ОМЛ de
novo, 5 пациентов с исходом в ОМЛ после предшествующего 
миелодиспластического синдрома (МДС). Не было выявлено 
пациентов с ОМЛ-М6 и ОМЛ-М7). Все пациенты были 
сгруппированы согласно критериям FAB-классификации с 
использованием Клинические и лабораторные параметры включали 
пол, вариант ОМЛ по классификации ВОЗ (2016) [1], уровень 
лейкоцитов, тромбоцитов, гемоглобина и лактатдегидрогеназы (ЛДГ), 
данные цитогенетического и молекулярно-генетического 
исследования. в момент установления диагнозах [2]. Средний возраст 
пациентов составил 68 лет (диапазон 60-82 гг); из них мужчин –
12(42%), женщин – 17(58%).

У пациентов с аномальным кариотипом при отсутствии 
мутаций вышеуказанных генов выход в ПР составил 75%(3/4) при 
средней ОВ в этой группе 7,7 месяца, что позволяет думать о 
превалировании значимости мутационного статуса над аномальным 
кариотипом в частоте достижения ПР. В группе пациентов с 
мутациями NPM1 без FLT3-ITD ( но в сочетании с мутацией IDH1)
частота ПР составила 100%(3/3) при средней ОВ 23,7 месяца; при 
наличии сочетания мутаций NPM1 и  FLT3-ITD ремиссии не 
достигнуто. Наличие сочетанной мутации c-KIT и CEBPA выявлено в 
1 случае с исходом в ПР при продолжительности ОВ 3 месяца. 
Мутации гена NRAS в 2(40%) случаях сочетались с мутацией FLT3-
ITD (средняя ОВ 1,8 месяца). В одном случае имело место сочетание 
мутаций NRAS, NPM1 и FLT3-ITD, достигнута ПР с ОВ 19 месяцев. 
Изолированная мутация c-KIT является неблагоприятным 
прогностическим признаком (достижение ПР в 50% случаев при ОВ 
1,5 месяца); в то же время ее сочетание с мутацией NPM1 и с 
мутацией IDH1/2 (даже при наличии FLT3-ITD с низким аллельным 
соотношением) не имеет негативных последствий, что согласуется с 
литературными данными [3,4]. 

Ранняя летальность (до 28 дней) независимо от причины 
выявлена в 8(27%) случаях. ОВ во всей группе пациентов составила 
10,0 месяцев; в группе пациентов, вошедших в ПР – 13,7 месяцев 
(данные на 30.06.2016 г.); в живых осталось 6(21%) пациентов при 
средней ОВ 23,0 месяца.

Ассоциация данных обследования с частотой ПР, средней ОВ и 
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продолжительностью ОВ у пациентов при достижении ПР приведены 
в табл.1.

Таблица. Влияние некоторых параметров пациентов с ОМЛ на частоту ПР, их
продолжительность и среднюю ОВ

Параметры Пациенты, 
к-во, (%)

Ремиссии, 
к-во, (%)

Средняя ОВ 
(месяцы)

Средняя ОВ в 
ПР (месяцы)

Нормальный кариотип 20 14 (70) 8,8 14,8
Аномальный кариотип 4 3 (75) 5,7 7,7
Лейкоциты ≥100,0х109/л 5 1 (20) 2,2 10,0
Лейкоциты ≤100,0х109/л 24 20 (83) 10,7 12,8
ЛДГ ≥750 ед/л 12 7 (58) 6,0 10,0
ЛДГ ≤750 ед/л 15 12 (80) 11,5 13,8
NPM1+/FLT3-ITD+ 2 0
NPM1+/IDH1|2+ 3 3 (100) 23,7 23,7
NPM1+/FLT3-
ITD+/IDH1/2+

1 1 (100) 13,0 13,0

NPM1+/FLT3-ITD+/NRAS+ 1 1 (100) 19,0 19,0
NPM1+/FLT3-
ITD+/IDH1/2+/c-KIT

1 1 (100) 13,0 13,0

c-KIT+ изолированный 2 1 (50) 1,5 3,0
FLT3-ITD+/c-KIT+ 1 0
CEBPA+/c-KIT+ 1 1 (100) 3,0 3,0
NRAS+ изолированный 1 1 (100) 13,0 13,0
FLT3-ITD+/NRAS+ 2 1(50) 1,8 3,0
NRAS+/IDH2+ 1 0
Группа прогноза
Благоприятная 6 6(100) 23,5 23,5
Промежуточная 7 7(100) 12,6 12,6
Неблагоприятная 16 8(50) 2,6 4,9

Данные по экспрессии молекулярных маркеров при ОМЛ 
приведены в табл. 2. 

Таблица 2. Экспрессия молекулярных маркеров с учетом групп риска

Вариант FLT3-ITD (%) Вариант NPM1 (%)
Вариант ОМЛ Отрицательный Положительный Мутантный Дикий
CBF 100 0 0 100
НК-ОМЛ 72,8 27,2 61,5 38,5
МК-отрицательный 84,3 15,7 28,0 72,0
МК-положительный 95,5 4,5 31,8 68,2
Всего 80,9 19,1 43,9 56,1
Группа прогноза
Благоприятная 100 0 0 100
Промежуточная 75,0 25,0 53,2 46,8
Неблагоприятная 92,9 7,1 26,8 73,2
Всего 80,9 19,1 43,9 58,1
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По результатам исследования можно сделать следующие 
выводы.

1. Наличие нормального кариотипа ОМЛ, уровня лейкоцитов 
≤100,0х109/л, ЛДГ 750 ед/л относится к благоприятным 
прогностическим признакам в отношении частоты ПР, общей средней 
ОВ и средней ОВ в группе пациентов, достигших ПР.

2. Благоприятным прогностическим признаком в отношении 
частоты ПР, продолжительности ОВ является сочетание мутации гена 
IDH1 и IDH2 с мутацией гена NPM1 даже при наличии сочетания с 
мутацией гена FLT3-ITD.

3. Сочетание мутации NPM1 и FLT3-ITD, а также сочетание 
мутаций гена FLT3-ITD и c-KIT является неблагоприятным 
прогностическим фактором в отношении продолжительности ОВ в 
целом и продолжительности ОВ у пациентов в ПР. 
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ВЛИЯНИЕ ПРОГНОСТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ НА ЧАСТОТУ 
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Острый миелоидный лейкоз (ОМЛ) представляет собой 
гетерогенную группу клональных неопластических заболеваний 
миелоидного ростка гемопоэза  Важнейшими прогностическими 
факторами, которые определяют вариант терапии, являются данные 
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