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Цитогенетическое исследование выполнено 
при постановке диагноза острый миелоблас-

тный лейкоз у 123 детей и подростков в возрас-
те от 4 месяцев до 18 лет. Нормальный кариотип 
выявлен в 7,3% случаев. Чаще регистрирова-
ли кариотипы с эволюцией аномалий хромосом 
(41,5%). В количественные и структурные пере-
стройки вовлекались практически все хромосо-
мы. Среди количественных перестроек чаще ре-
гистрировали трисомии хромосом 8, 21, 10 и 9. 
Хромосомные аномалии при остром миелоблас-
тном лейкозе в соответствии с классификацией 
ВОЗ наблюдали в 31,6% случаев. Среди струк-
турных перестроек чаще встречались делеция и 
транслокация (43,9% и 38,3% соответственно). 
В сбалансированных структурных перестрой-
ках чаще принимали участие хромосомы 17, 15, 
16, 21, 9, 11 и 8, а в несбалансированных (деле-
ции) — хромосомы 16, 11 и 12. Сложность коли-
чественных и структурных аномалий хромосом в 
клонах сопоставима с таковой у взрослых паци-
ентов с острым миелобластным лейкозом. 
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ВВЕДЕНИЕ
Острый миелобластный лейкоз (ОМЛ) яв-

ляется гетерогенной группой гематологичес-
ких опухолей, возникающих из костномозго-
вых миелоидных, моноцитарных, эритроидных 
и мегакариоцитарных клеток-предшественни-
ков. При ОМЛ у детей нормальный кариотип в 
клетках костного мозга (КМ) встречается в 9,0-
15,0% случаев [1, 2]. 

При постановке диагноза ОМЛ аномалии 
хромосом часто выявляются как сбалансиро-
ванные перестройки в виде реципрокной транс-
локации, инверсии, инсерции и определяются 
в 15,0-25,0% случаев ОМЛ у детей [3]. Вторич-
ные аномалии не специфичные и выявляются в 
виде несбалансированной транслокации, три-
сомии, моносомии, делеции, изохромосомы и 
дупликации. В результате таких аномалий воз-
никает анеуплоидия [4]. При ОМЛ у детей час-
тота количественных аномалий составляет 5,7% 
[5], при этом моносомия Хр 7 выявляется в 4,5% 
случаев [6], а трисомия Хр 8 — в 14,0% [9].

В классификацию ВОЗ включены цитогене-
тические и молекулярно-генетические характе-
ристики, что позволило сгруппировать генети-
чески идентичные типы ОМЛ, отличающиеся 
по морфологическим и прогностическим кри-
териям. Впервые выделены семь групп цитоге-
нетических аномалий: ОМЛ c t(8;21)(q22;q22), 
i n v ( 1 6 ) ( p 1 3 ; q 2 2 ) / t ( 1 6 ; 1 6 ) ( p 1 3 ; q 2 2 ) , 
t(15;17)(q22;q12), t(9;11)(p22;q23), t(6;9)(p23;q34), 
inv(3)(q21;q26)/t(3;3)(q21;q26) и t(1;22)(p13;q13) 
[10]. Транслокация t(8;21)(q22;q22) встречает-
ся в детском и молодом возрасте у 4,0-14,0% па-
циентов, чаще при М2-, М1- и М4-вариантах 
ОМЛ (ФАБ-классификация) [11]. Дополни-
тельные аномалии наблюдаются в 38,0-75,0% 
случаев и наиболее часто — это потеря Хр Х 
[12, 13]. Транслокация t(15;17)(q22;q11-22) ре-
гистрируется в 95,0% случаев М3-ОМЛ [14]. 
Дополнительные аномалии встречаются в 30,0-
40,0% случаев [15]. Инверсия inv(16)(p13q22) 
или транслокация t(16;16)(р13;q22) описаны в 
2,0-11,0% случаев ОМЛ у детей, как правило, 
при М4ео-ОМЛ [1]. Дополнительные анома-
лии хромосом встречаются в 30,0-50,0% случае 
[15]. Аномалии 11q23, выявляются при ОМЛ у 
детей приблизительно в 2,0-15,0% случаев [10]. 
В основном это сбалансированные транслока-
ции; выявлено более 80 генов-партнеров, с ко-
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торыми этот диск обменивается материалом 
[16]. Транслокация t(9;11)(р22;q23) наблю-
дается в половине всех случаев с аномалиями 
диска 11q23 и выявляется в 6,0-8,0% случаев 
ОМЛ [17, 18]. 

Делеция del(16)(q22) описана при М1-, М6-
ОМЛ и вторичном миелодиспластическом син-
дроме (МДС). Транслокация t(8;16)(p11;p13) 
выявляется редко и описана при М4- или М5-
ОМЛ (ФАБ-классификация). Прогностичес-
кое значение обеих аномалий крайне неблаго-
приятное [19]. Аномалии длинного плеча Хр 
9 выявляются как самостоятельная аномалия 
в 4,5% случаев ОМЛ, а как дополнительные — 
вместе с t(8;21)(q22;q22) [20]. Частота выявле-
ния прогностически неблагоприятной транс-
локации t(9;22)(q34;q11) у пациентов детского 
возраста составляет не более 1,0% [21]. 

Целью исследования было изучить особен-
ности хромосомных перестроек клеток костно-
го мозга при остром миелобластном лейкозе у 
детей и подростков. 

МАТЕРИАЛы И МЕТОДы 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В анализ включены случаи ОМЛ, зарегис-
трированные на протяжении 1992-1996 гг. и 
2003-2009 гг. в Центре детской онкогематоло-
гии и трансплантации костного мозга НДСБ 
«ОХМАТДИТ» и в областных детских гема-
тологических отделениях. Анализ кариотипа 
проводили в клетках костного мозга у 123 па-
циентов на момент постановки диагноза. Сре-
ди обследованных — 68 мальчиков и 65 девочек 
в возрасте от 4 месяцев до 18 лет. В гематоло-
гической характеристике обследованных сред-
нее содержание лейкоцитов составило 41,8± 
3,5 Г/л, гемоглобина — 80,7±5,7 г/л, тром-
боцитов — 72,8±5,9 Г/л, процентное содер-
жание бластных клеток в КМ — 63,3±4,0%, 
бластных клеток в периферической крови 
(ПК) — 35,7±3,1%.

В анализе учитывали клинико-гематологи-
ческие показатели: пол, возраст пациентов, тип 
опухоли по классификации ВОЗ [10]. Увеличе-
ние печени (более 5 см) выявлено у 46 (37,4%) 
пациентов, селезенки (более 5 см) — у 39 (31,7%) 
пациентов, поражение центральной нервной 
системы — у 14 (11,4%) пациентов, геморраги-
ческий синдром — у 28 (22,8%) пациентов. 

Для цитогенетических исследований пре-
параты метафазных хромосом готовили по 
общепринятой методике [22] и окрашива-
ли GTG-методом. Выявленные хромосомные 

аномалии описывали в соответствии с меж-
дународной номенклатурой ISCN 2013 [23]. В 
исследовании учитывали только клональные 
аномалии хромосом. Нормальным считали 
кариотип тогда, когда не менее чем в 20 про-
анализированных и 10 кариотипированных 
метафазных клетках не было выявлено хромо-
сомных аномалий. 

По структурным особенностям клонов ка-
риотипы были сгруппированы таким образом: 
нормальный (Н), нормальный и околотетрапло-
идный (Н/4n±), аномальный (А), аномальный 
и нормальный (A/Н), аномальный, околотет-
раплоидный и нормальный (A/4n±/Н), эволю-
ция (Э) и независимые (НК).

Анализ результатов исследования проводи-
ли с помощью программы «EXCEL». 

РЕЗУЛЬТАТы ИССЛЕДОВАНИЯ  
И Их ОБСУЖДЕНИЕ

В представленной работе полученные кари-
отипы были сгруппированы в соответствии со 
структурными особенностям клонов. Процен-
тное распределение кариотипов представлено 
на рис. 1.

Наиболее многочисленную группу соста-
вили кариотипы с Э (41,5%) и мозаичный ка-
риотип, состоящий из А/Н, а также A/4n±/
Н — 21,9% и 20,3%, соответственно. Нормаль-
ний кариотип зарегистрирован в 6 (4,9%) слу-
чаях, однако если учесть случаи мозаичного ка-
риотипа, состоящего из Н/4n±, сумма составит 
7,3% против 9,0-15,0%, представленных дру-
гими исследователями [1, 2]. Анализ получен-
ных результатов свидетельствует о том, что до-
полнительные нормальные клоны выявляются 
в более чем четверти случаев (34 или 27,6%). 
Возможно, это связано с тем, что нормальные 

Рис. 1. Распределение кариотипов клеток костного мозга по 
структуре клонов при остром миелобластном лейкозе у детей 
и подростков, %. 
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гемопоэтические клетки способны к делению и 
частично поддерживают нормальное кроветво-
рение или несут аномалии на уровне генов. 

Согласно типам перестроек, все клональные 
хромосомные аномалии разделили на количес-
твенные и структурные. Спектр количествен-
ных аномалий относительно плоидности пред-
ставлен в табл. 1. 

Анализ результатов свидетельствует, что 
диплоидный клон выявляли в 29 (23,6%) слу-
чаях, что составляет почти четверть всех на-
блюдений. Отмечается также высокий процент 
случаев с гипердиплоидией — 21,1%, из них с 
гипердиплоидией 47-50 хромосом — 18,7%, 
что несколько превышает частоту гипердипло-
идных клонов, выявленную нами при остром 
лимфобластном лейкозе (ОЛЛ) [25]. Зарегис-
трировано наличие случаев с высокой гипер-
диплоидией (более 50 хромосом) в 3 (2,4%) 
случаях, что более характерно для ОЛЛ. Осо-
бого внимания заслуживает выявление несба-
лансированных структурных перестроек, таких 
как дупликация, изохромосома, несбалансиро-
ванная транслокация и делеция, приводящие к 
псевдодиплоидии. Такие перестройки зарегис-
трированы нами в 41,5% случаев. Появление 
дополнительного околотетраплоидного клона, 
в свою очередь, регистрировали почти в трети 
случаев (30,1%). Таким образом, структурные 
и количественные аномалии привели к дисба-
лансу генома в 69,1% случаев ОМЛ у детей и 
подростков. 

В количественные перестройки вовлека-
лись практически все хромосомы, за исключе-
нием Хр 3 и 12 (рис. 2). Согласно полученным 
данным, чаще регистрировали потерю одной из 
половых Хр X (2,4%) и Y (1,6%), что описано и 
при ОЛЛ [26]. В образовании трисомий чаще 
принимали участие Хр 8 (7,3%), Хр 21 (5,7%), 
Хр 10 (4,9%), Хр 9 (5 случаев — 4,1%), Хр 11, 
18 и 22 (по 4 случая — 3,2%). Полученные ре-
зультаты совпадают с данными других ис-
следований относительно того, что трисомия  

Хр 8 — наиболее частая находка среди трисо-
мий, однако частота ее выявления оказалась 
почти в два раза ниже, чем в других исследо-
ваниях (7,3% против 14,0%). В наших исследо-
ваниях преобладали потери половых Хр Х и Y, 
а не Хр 5 или 7, более характерные для ОМЛ, 
согласно литературным данным [6]. Интере-
сен факт выявления высокой частоты дополни-
тельной маркерной Хр (6,5%).

Известно, что при ОЛЛ в образовании ги-
пердиплоидных клонов (47-50 хромосом) чаще 
принимают участие Хр Х, 8, 10 и 21 [27]. Срав-
нение полученных результатов с данными ли-
тературы свидетельствует о том, что частота 
вовлечения в трисомии Хр 8, 10 и 21 совпада-
ет при остром лейкозе как миелоидной, так и 
лимфоидной линий кроветворения. Выявлен-
ная частота гипердиплоидных клонов, вов-
лечение одних и тех же хромосом в образова-
ние моносомий и трисомий сближают характер 
вторичных перестроек в двух линейно незави-
симых типах острого лейкоза (ОМЛ и ОЛЛ) в 
детском возрасте.

В структурные перестройки вовлекались 
практически все хромосомы, за исключени-

ТАБЛИЦА 1
Распределение количественных аномалий хромосом относительно плоидности лейкозных клеток  

у пациентов с острым миелобластным лейкозом у детей и подростков

Уровень плоидности Абсолютные величины, N Относительные величины, %
Диплоидный 29 23,6
Псевдодиплоидный 51 41,5
Гиподиплоидный 8 6,5
Гипердиплоидный (47-50 хромосом) 23 18,7
Гипердиплоидный (более 50 хромосом) 3 2,4
Дополнительный околотетраплоидный 37 30,1

Рис. 2. Распределение вовлечения хромосом в количественные 
перестройки в клетках КМ при остром миелобластном лейко-
зе у детей и подростков. 
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ем Хр 10 и 19. Среди структурных перестроек 
чаще встречались только два типа перестроек — 
54 делеции (43,9%) и 49 транслокации (38,3%). 
Все остальные типы перестроек — пара- и пери-
центрическая инверсии, изохромосома, дупли-
кация и дополнительный материал неизвестно-
го происхождения — встречались намного реже 
(от 0,8 до 7,3%). Суммарно частота сбалансиро-
ванных перестроек составила 45,5%, что почти 
в два раза выше, чем указано в литературе [3]. В 
структурные перестройки не вовлекались толь-
ко три пары хромосом — 10, 19 и Y (рис. 3). Час-
тота выявления трех и более структурных пере-
строек ( 3 аномалий) в кариотипе составила 12 
(9,7%) случаев. 

Наиболее часто в структурные перестрой-
ки вовлекалась Хр 16 (24 перестройки — 19,5 
%). Среди структурных перестроек регист-
рировали 13 делеций по диску 16q22, 7 ин-
версий inv(16)(p13q22), 5 транслокаций 
t(8;16)(p11;p13). Обобщение этих данных по-
казало, что наиболее часто в перестройки вов-
лекался диск 16q22 (16,3%). Следующими по 
частоте вовлечения в перестройки была Хр 17 
(19 перестроек — 15,4%, из них 14 транслока-
ций, 2 изохромосомы, 1 делеция, 1 производ-
ная хромосома). Суммирование результатов 
показало, что наиболее активно в перестройки 
вовлекался диск 17q11 — 14 событий (11,4%). 
Третьей по частоте вовлечения в структурные 
перестройки была Хр 8 — 17 (13,8%) перестро-
ек, из них: 14 транслокаций, 2 перицентричес-
кие инверсии, 1 производная хромосома и на-
иболее часто принимал участие в перестройках 
диск 8q22 — 12 (9,7%) событий. Следующей 
была Хр 11 — 17 перестроек (13,8%): 9 транс-
локаций, 7 делеций, из них 5 случаев по диску 

11q23, 1 парацентрическая инверсия. В резуль-
тате наиболее часто вовлекался в перестройки 
диск 11q23 (11 событий — 8,9%). Не менее час-
то в структурные перестройки вовлекалась Хр 
21 — 18 (14,6%) перестроек: 14 транслокаций, 3 
делеции и дополнительный материал неизвест-
ного происхождения 1 случай, и чаще всего в пе-
рестройки вовлекался именно диск 21q22 — 10 
(8,1%) событий. Перестройки Хр 9 зарегистри-
рованы в 16 (13,0%) клонах: 11 транслокаций и 
5 делеций, из них с вовлечением диска 9q34 — 6 
(4,9%) событий. Эти данные превышают пред-
ставленные в других исследованиях почти в 3 
раза [20]. По Хр 15 отмечено 15 (12,2%) пере-
строек: 14 транслокаций t(15;17)(q22;q11-22) с 
вовлечением диска 15q22 (11,4%) и 1 производ-
ная хромосома.

Таким образом, в обмен генетическим ма-
териалом (транслокация) чаще вовлекались 
Хр 17, 15, 21, 8, 9 и 11, а потеря генетическо-
го материала (делеция) чаще отмечалась в Хр 
16, 11 и 12. Сложность хромосомных перестро-
ек в нашей выборке наблюдалась не меньшая, 
чем у взрослых больных, за счет моносомий, 
трисомий, делеций, маркерных и производных 
хромосом. Результаты показали высокую час-
тоту потери генетического материала в виде де-
леций и высокую частоту вовлечения в пере-
стройки Хр 9 (13,0% против 4,5%) [21]. Однако 
были выявлены совпадения по частоте вовле-
чения в перестройки Хр 11 (13,8% против 2,0-
15,5%) [3]. Сложность хромосомных перестро-
ек в нашей выборке была сопоставима с таковой 
у взрослых пациентов за счет моносомий, три-
сомий, маркерных и производных хромосом, а 
также делеций [28].

Сравнительный анализ результатов карио-
типирования согласно цитогенетическим кате-
гориям классификации ВОЗ и морфологичес-
ким вариантам ФАБ-классификации с учетом 
дополнительных количественных и структур-
ных аномалий хромосом представлен в табл. 2. 

Частота аномалий t(8;21)(q22;q22), 
t(15;17), inv(16)(p13q22), t(9;11)(p22;q23), 
t(6;9)p23;q34) и inv(3)(q21q26) составила 7,3%, 
11,4%, 5,7%, 3,2% 0,8% и 3,2% соответственно, 
т.е. к выделенным аномалиям хромосом было 
отнесено почти треть случаев (31,6%), что сов-
падало с данными литературы [1, 13, 14, 17].

Полученные нами цитогенетические харак-
теристики при различных вариантах ОМЛ у 
детей сопоставимы с таковыми характерис-
тиками лейкозных клеток при ОМЛ у взрос-
лых. Так, все 14 случаев с t(15;17)(q22;q11-22) 
были связаны с острым промиелоцитарным 

Рис. 3. Распределение типов структурных перестроек в клет-
ках КМ при остром миелобластном лейкозе у детей и подрос-
тков, %.
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лейкозом, при этом частота случаев с дополни-
тельными аномалиями была в два раза выше и 
составила 64,2% против 30,0-40,0%, зарегистри-
рованная другими исследователями [15]. 

Представленные нами результаты 14 случа-
ев с t(15;17)(q22;q11-22) были связаны с М3-
ОМЛ, при этом частота случаев с дополнитель-
ными аномалия составила 64,2%. Инверсия 
inv(16)(p13q22) выявлялась в случаях М4ео-
ОМЛ. Все аномалии Хр 16 встречались с час-
тотой 25,2% только по дискам 16р13 и 16q22 
при М4- и М5-ОМЛ и без дополнительных пе-
рестроек хромосом. 

Транслокация t(8;21)(q22;q22) чаще регис-
трировалась при варианте М2, среди дополни-
тельных перестроек определяли моносомии и 
трисомии хромосом, а также структурные пере-
стройки. Особое внимание привлекают случаи с 
t(9;11)(p22;q23), которые демонстрируют целый 
спектр морфологически аномальных клеток, 
большинство из которых требовали иммунного 
типирования с мкАТ для определения варианта 
ОМЛ (М0, М5, М6, М7) и преобладание допол-
нительных количественных перестроек. Часто-
та выявления t(9;22)(q34;q11) была выше более 
чем в два раза по сравнению с данными других 
исследований (2,4% против 1,0%) [22].

ВыВОДы
1. Нормальный кариотип выявлен в 7,3% 

случаев. Среди кариотипов преобладали слу-
чаи клональных аномалий хромосом (41,5%).

2. Отмечен высокий процент клонов с гипер-
диплоидией (47-50 хромосом) (18,7%), а так-
же наличие высокой гипердиплоидии (более 
50 хромосом) в 2,4% случаев. Среди количест-
венных аномалий хромосом преобладали три-
сомии Хр 8, 21, 10 и 9, а также моносомии поло-

вых Хр, что позволило предположить сходный 
механизм формирования несбалансированнос-
ти генома гемопоэтических клеток при ОМЛ и 
ОЛЛ.

3. В количественные и структурные пере-
стройки вовлекались практически все хромо-
сомы, за исключением Хр 3, 12 и Хр 10, 19. По 
типу перестроек преобладали делеции и транс-
локации (43,9 и 38,3% соответственно). В сба-
лансированных перестройках чаще принимали 
участие Хр 17, 15, 16, 21, 9, 11 и 8, а при потере 
(делеция) — Хр 16, 11 и 12 (по мере уменьше-
ния частоты). 

4. Цитогенетические перестройки при ОМЛ, 
согласно классификации ВОЗ, установлены 
в 31,6% случаев. Аномалии Хр 9 выявлялись 
почти в три раза чаще, а частота дополнитель-
ных аномалий в случаях с t(15;17)(q22;q11-
q22) была в полтора-два раза выше, чем описа-
но в литературе.

5. Широкий диапазон вовлечения хромосом 
в количественные и структурные перестрой-
ки сопоставим со сложными кариотипами при 
ОМЛ у пожилых пациентов. 
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сом у клiтинах кiсткового мозку при гострiй 
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Ключовi слова: гостра мiєлобластна лейкемiя, 
хромосомнi аномалiї, дiти та пiдлiтки.

Цитогенетичне дослiдження виконано при 
встановленнi дiагнозу гострої мiєлобластної лей-
кемiї у 123 дiтей та пiдлiткiв вiком вiд 4 мiсяцiв 
до 18 рокiв. Нормальний карiотип виявлено у 7,3% 
випадкiв. Частiше реєстрували карiотипи з еволю-
цiєю аномалiй хромосом (41,5%). До структурних 
перебудов залучалися практично всi хромосоми. 
Серед кiлькiсних перебудов частiше реєстрували 
трисомiї хромосом 8, 21, 10 та 9. Хромосомнi ано-
малiї при гострiй мiєлобластнiй лейкемiї вiдповiд-
но до класифiкацiї ВООЗ спостерiгали у 31,6% ви-
падкiв. Серед структурних перебудов частiше 
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зустрiчалися делецiя та транслокацiя (43,9% та 
38,3% вiдповiдно). У збалансованих структурних 
перебудовах частiше брали участь хромосоми 17, 
15, 16, 21, 9, 11 та 8, а при незбалансованих (де-
лецiї) — хромосоми 16, 11 та 12. Складнiсть кiль-
кiсних та структурних аномалiй хромосом у кло-
нах була подiбна до дорослих пацiєнтiв з гострою 
мiєлобластною лейкемiєю. 

S.V.Andreieva. Clonal chromosomal abnor-
malities of bone marrow cells in acute myeloblas-
tic leukemia among children and adolescents. 
Kyiv,Ukraine. 

Key words: acute myeloblastic leukemia, chromo-
somal abnormalities, children and adolescents.

Acute myeloid leukemia (AML) is a heterogeneous 
group of hematological tumors arising from bone mar-
row (BM) myeloid, monocytic, erythroid and mega-
karyocyte progenitor cells. Chromosomal abnormal-
ities were included in the WHO classification, which 
allowed grouping genetically identical types of AML, 
characterized by morphological and prognostic crite-
ria: AML with t(8;21)(q22;q22), inv(16)(p13q22)/
t(16;16)(p13;q22), t(15;17)(q22;q11-22), t(9;11) 
(p22;q23), t(6;9)(p23;q34), inv(3)(q21q26)/ 
t(3;3)(q21;q26) and t(1;22)(p13;q13).

Aim of the investigation is analysis of chromosomal 
rearrangement peculiarities in bone marrow cells at di-
agnosis of acute myeloblastic leukemia in children and 
adolescents.

Material and methods. The analysis includes cases 
of AML, registered during the years 1992-1996 and of 
2003-2009 in the Center of Children’s Hematology and 
Bone Marrow Transplantation NDSB «OHMATDIT» 
in the regional children’s hematology departments. 
Karyotype analysis was performed for bone marrow 
cells of 123 patients at diagnosis. It was 68 boys and 
65 girls aged from 4 months to 18 years among sur-
veyed. In hematologic characteristics of studied per-
sons mean white blood cell count was 41,8±3,5 109/l, 
hemoglobin — 80,7±5,7 g/l, platelets — 72,8±5,9 109/
l, the percentage of blast cells in the BM — 63,3±4,0%, 

blast cells in peripheral blood (PB) — 35,7±3,1%. The 
analysis took into account clinical and hematological 
parameters: gender, age of the patients, the type of tu-
mor according to WHO classification [10]. The liver 
increase (greater than 5 cm) was detected in 46 pa-
tients (37,4%), spleen (greater than 5 cm) — 39 pa-
tients (31,7%), central nervous system failure — the 
14 patients (11,4%) hemorrhagic syndrome — in 28 
patients (22,8%). For cytogenetic studies preparations 
of metaphase chromosomes were prepared by the con-
ventional method [22] and stained with GTG-method. 
Identified chromosomal abnormalities were described 
in accordance with the International Nomenclature 
ISCN 2013 [23].

Results and discussion. Normal karyotype was re-
vealed in 7,3% of cases. Among karyotypes the cases 
of clonal chromosome abnormalities (41,5%) dominat-
ed. There was a high percentage of clones with hyper-
diploidy (47-50 chromosomes) (18,7%) and the pres-
ence of high hyperdiploidy (50 chromosomes) in 2,4% 
of cases. Among quantitative abnormalities of chro-
mosome (Chr) it was dominated the trisomy of Chr 8, 
21, 10 and 9, as well as monosomy of genital Chr, that 
allow suggesting a similar mechanism of imbalance of 
the hematopoietic cells genome at AML and ALL.

In the quantitative and structural changes almost 
all chromosomes were involved except Chr 3, 12 and 
Chr 10, 19. By type rearrangements the deletions and 
translocations dominated (43,9 and 38,3%, respective-
ly). In more balanced rearrangements Chr 17, 15, 16, 
21, 9, 11 and 8 were involved, while loss (eletion) — 
Chr 16, 11 and 12 (with decreasing frequency). Cy-
togenetic displacements in AML were established 
in 31,6% of cases according to the WHO classifica-
tion. Chr 9 abnormalities were detected in almost three 
times higher, and the frequency of additional anoma-
lies in cases with 15;17)(q22;q11-q22) in a one and 
half-two times higher than those were described in 
the literature. A wide range of chromosomes involve-
ment in the quantitative and structural displacements 
is comparable with complex karyotypes in AML in el-
derly patients.
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