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Острые миелоидные лейкозы (ОМЛ) представляют собой гетерогенную группу злокачественных новообразований 
кроветворной системы, субстратом которых является клональная пролиферация клеток‑предшественников миело‑
поэза. ключевые признаки ОМЛ – неконтролируемая пролиферация и остановка дифференцировки клеток, что при‑
водит к специфическому поражению различных органов и систем, при отсутствии специфической терапии стреми‑
тельно наступает летальный исход.
Спонтанная ремиссия при ОМЛ рассматривается как редкое явление. В 1878 г. было сделано первое упоминание 
о регрессе клинических проявлений ОМЛ у пациента после острого инфекционного заболевания, однако ремиссия 
была недолгой и вскоре произошел рецидив.
В статье представлены обзор научной литературы и данные 3 клинических наблюдений, систематизирована инфор‑
мация об известных случаях спонтанной ремиссии при ОМЛ у детей. Акцентируется внимание на различных меха‑
низмах, которые могут способствовать спонтанной ремиссии у детей, страдающих ОМЛ. Это могут быть как иммуно‑
опосредованные реакции организма на лейкемические клетки, так и влияние инфекционных агентов, которые в ряде 
случаев активизируют противоопухолевый иммунитет. В некоторых случаях наблюдается прямая корреляция нали‑
чия инфекционных процессов с уменьшением числа опухолевых клеток, что подчеркивает важность дальнейшего 
изучения молекулярных механизмов взаимодействия между иммунными и опухолевыми клетками.
Нет данных о наличии корреляции возраста с возникновением спонтанной ремиссии. Спонтанная ремиссия, несмо‑
тря на редкость, может стать значимым фактором, который следует учитывать при планировании лечебной стратегии.
Необходимы дальнейшие клинические исследования и наблюдения для более глубокого понимания механизмов 
спонтанной ремиссии при ОМЛ у детей. Это может привести к улучшению результатов лечения и увеличению шансов 
на благоприятный исход для пациентов.
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Acute myeloid leukemia (AML) is a heterogeneous group of hematopoietic malignant neoplasms, the substrate of which 
is the clonal proliferation of myelopoiesis progenitor cells. The key AML features are uncontrolled proliferation and arrest 
of cell differentiation, which leads to specific damage of various organs and systems; in the absence of specific therapy, 
death occurs quite quickly.
Spontaneous AML remission is considered a rare phenomenon. In 1878, the first mention of AML clinical manifestations 
regression after acute infectious disease was made, but the remission was short and a relapse soon occurred.
The article presents a literature review and 3 clinical cases, systematizing information on known cases of spontaneous 
AML remission in children. Attention is focused on various mechanisms that may contribute to spontaneous AML 
remission in children. These may be either immune‑mediated reactions to leukemic cells or the influence of infectious 
agents, which in some cases activate antitumor immunity. In some cases, a direct correlation is observed between 
the presence of infectious processes and a decrease of tumor cells number, which emphasizes the importance of further 
studying the molecular mechanisms of interaction between immune and tumor cells.
There is no evidence of a correlation between age and spontaneous remission. Spontaneous remission, although rare, 
may be a significant factor to consider when planning a treatment strategy.
Further clinical studies are needed to better understand the spontaneous remission mechanisms in childhood AML. 
This may lead to improved treatment results and increased chances of a favorable outcome for patients.

Keywords: spontaneous remission, acute myeloid leukemia, children
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Введение
Острые миелоидные лейкозы (ОМЛ) – обширная 

группа генетически разнородных заболеваний, глав
ным признаком которых является остановка диффе
ренцировки клеток миелоидной линии гемопоэза 
на стадии ранних морфологически дифференцируемых 
или недифференцируемых предшественников. Не
смотря на разнообразие генетических и молекулярно 
биологических нарушений при ОМЛ, все они приводят 
к разобщению процессов пролиферации и дифферен
цировки, являющихся основой функционирования 
гемопоэза. ОМЛ, как правило, быстро прогрессирует 
и приводит к летальному исходу при отсутствии спе
цифической противоопухолевой терапии [1].

Спонтанная ремиссия (СР) при ОМЛ – достаточ
но редкое явление. Частота возникновения СР при 
ОМЛ не установлена, описаны лишь единичные слу
чаи. Первое упоминание о СР при ОМЛ было опубли
ковано в 1878 г. C. Eisenlohr, который сообщил о рег
рессе «выраженного лейкоцитоза, лимфаденопатии 
и гепатоспленомегалии» после перенесенной острой 
тифозной инфекции. «Ремиссия» оказалась непродол
жительной, и рецидив был зарегистрирован всего через 
2 нед [2]. Восемнадцать лет спустя P. F. Richter предло
жил революционную на тот момент идею, что инфек
ция может вызвать регресс лейкемии [3].

Наиболее часто СР при ОМЛ связаны с системными 
острыми инфекционными процессами, применением 
некоторых антибактериальных препаратов и глюко
кортикостероидов, а также с гемотрансфузиями [4]. 
Вероятные патогенетические механизмы СР при ОМЛ 
имеют иммунологический генез и связаны с актива
цией врожденного и адаптивного иммунного ответа, 
однако процессы, лежащие в основе возникновения 
СР, остаются не до конца ясными. Следует отметить, 
что наиболее часто СР описаны при острых монобласт

ных лейкозах (М5вариант по FABкласси фикации 
(французскоамериканскобританская классифи
кация)). С 1980 г. опубликовано 7 случаев, однако, чем 
обусловлена связь М5варианта с возникновением СР, 
до конца не известно.

В литературе СР при ОМЛ представлены главным 
образом у взрослых, а у детей известны лишь единич
ные случаи. Так, O. Imataki и соавт. описали необыч
ный случай 3 последовательных СР у женщины с ОМЛ 
М2варианта, который развился на фоне нетуберку
лезного микобактериоза, аспергиллеза легких и сеп
сиса, вызванного Escherichia coli [5]. В представленном 
случае клиникогематологическая ремиссия сохраня
лась на протяжении 3 мес. V. Camus и соавт. описали 
2 случая СР у пациентов с мутацией NPM1, которые 
развились на фоне пневмонии бактериального генеза. 
В обоих случаях клиникогематологическая ремиссия 
продлилась не более 3 мес [6]. Y. Shimohakamada и со
авт. описали случай достижения не только клинико
гематологической, но и молекулярной ремиссии у па
циента с ОМЛ М2варианта c t(8:21)(q22;q22) на фоне 
применения высоких доз метилпреднизолона [7], од
нако известная активность высоких доз метилпредни
золона при ОМЛ не позволяет охарактеризовать такую 
ремиссию как спонтанную. А. Rashidi и соавт. было 
проведено ретроспективное исследование и проана
лизировано 46 случаев СР при ОМЛ. Медиана возраста 
пациентов на момент установления диагноза состави
ла 48,5 (11–83) года. В половине всех случаев морфо
логический вариант ОМЛ был определен как M4 / M5 
по FABклассификации, в то время как о M7 не сооб
щалось. У 1 пациента были экстрамедуллярное пора
жение (миелоидная саркома) и вовлечение костного 
мозга. У 42 (91,3 %) из 46 пациентов до наступления 
ремиссии развилась лихорадка, у 32 (71,1 %) из 45 па
циентов были идентифицированы инфекционные 
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процессы, а 32 (82,1 %) больным потребовалась гемо
трансфузия. Наиболее распространенными инфекцион
ными событиями были пневмония (54,5 %), бактериемия 
(24,2 %) и инфекции кожи / мягких тканей (12,1 %). 
 Медиана продолжительности ремиссии составила 
5 (1–120) мес. В 2 случаях ремиссия сохранялась в те
чение 100 и 120 мес соответственно [4].

В настоящей статье мы представляем серию кли
нических случаев СР у детей со сходными цитогене
тическими характеристиками, которые возникли 
на фоне системных инфекционных процессов и тера
пии глюкокортикостероидами в 1 случае.

Клинический случай 1
Пациент И. Б., 5 лет, в дебюте заболевания были 

признаки астенического синдрома, наличие гепатоспле-
номегалии. При поступлении в общем анализе крови: уро-
вень гемоглобина – 102 г / л, эритроцитов – 4,06 × 1012 / л, 
тромбоцитов – 22 × 109 / л, лейкоцитов – 7 × 109 / л; 
лейкоцитарная формула: количество палочкоядерных 
нейрофилов – 5 %, сегментоядерных – 12 %, лимфо-
цитов – 35 %, моноцитов – 33 %, бластные клетки 
не идентифицировались. В миелограмме наблюдалось 
замещение костного мозга лейкемическими клетками, 
предположительно миеломоноцитарной линии диффе-
ренцировки. Результат цитохимического исследования: 
неспецифическая эстераза проявила положительную 
реакцию в 100 % случаев. Реакция по методу PAS оказа-
лась позитивной лишь в 49 % бластных клеток. Окра-
шивание на миелопероксидазу и липиды дало отрицатель-
ные результаты.

Для дообследования и проведения специфической те-
рапии пациент был госпитализирован в НМИЦ ДГОИ 
им. Дмитрия Рогачева. По результатам генетического 
исследования клеток костного мозга идентифицирован 
нормальный мужской кариотип (46,XY), перестроек ге-
нов CBFB-MYH11, ETV6, NUP98, MLL, PML-RARA 
не обнаружено. При общеклиническом исследовании ли-
квора бластные клетки не идентифицированы. Ребенку 
был установлен диагноз: ОМЛ, М5а-вариант, без пора-
жения центральной нервной системы.

В связи с исходно тяжелым соматическим состоя-
нием, обусловленным двусторонней полисегментарной 
пневмонией, начало противоопухолевой терапии решено 
было отложить, проводилась инфузионная, антибакте-
риальная и противогрибковая терапия (пиперациллин + 
тазобактам, метронидазол, флуконазол). На фоне лече-
ния наблюдалась положительная динамика: инфекцион-
ные очаги были купированы, нивелировались гепатоспле-
номегалия, респираторные расстройства.

После стабилизации клинического состояния был про-
веден контрольный анализ гемограммы и выполнена кост-
номозговая пункция. По результатам гемограммы все 
показатели находились в рамках физиологической нормы, 
в пунктате костного мозга бластных клеток нет. Таким 
образом, была установлена спонтанная клинико-гемато-
логическая и цитогенетическая ремиссия ОМЛ.

Однако через 22 мес у пациента развился стреми-
тельный внекостномозговой рецидив ОМЛ с экстраме-
дуллярным поражением мягких тканей правой орбиты, 
сердца, внутригрудных лимфатических узлов, брюшной 
полости и забрюшинного пространства с последующим 
молниеносным летальным исходом. Учитывая тяжелый 
соматический статус пациента, обусловленный полиор-
ганной недостаточностью, химиотерапевтическое ле-
чение провести не удалось.

Клинический случай 2
Пациент С. Г., 11 лет, заболел остро, обратился 

к педиатру с жалобами на фебрильную лихорадку и боль 
в животе. В объективном статусе обращало на себя 
внимание увеличение печени и селезенки. В гемограмме: 
уровень гемоглобина – 56 г / л, тромбоцитов – 140 × 109 / л, 
лейкоцитов – 60 × 109 / л, бластные клетки – 6 %. В ми-
елограмме – субтотальная инфильтрация костного 
мозга бластными клетками 66 %. Цитохимическое 
исследование, иммунофенотипирование (ИФТ) и мо-
лекулярно-генетическая верификация по месту жи-
тельства не были проведены. По результатам миело-
граммы ребенку предварительно установлен диагноз: 
ОМЛ.

С учетом нестабильного состояния, обусловленного 
наличием фебрильной лихорадки и абдоминальным боле-
вым синдромом, по месту жительства проводились ком-
бинированная антибактериальная и противогрибковая 
терапия, трансфузии эритроцитной массы и свежеза-
мороженной плазмы.

После стабилизации соматического статуса ребенок 
был переведен в НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева. 
В ходе обследования в гемограмме не выявлено выраженных 
патологических изменений: уровень гемоглобина – 105 г / л, 
тромбоцитов – 382 × 109 / л, лейкоцитов – 4,14 × 109 / л; 
лейкоцитарная формула: количество метамиелоцитов – 
1 %, миелоцитов – 1 %, сегментоядерных нейтрофи-
лов – 35 %, базофилов – 1 %, эозинофилов – 1 %, лим-
фоцитов – 46 %, моноцитов – 15 %, бластных клеток 
нет. В миелограмме – полная редукция бластоза (2,4–4 %). 
При ИФТ клеток костного мозга идентифицирована 
остаточная популяция опухолевых клеток CD2+ / CD10+ / 
 СD19+ / CD34+ / CD45+dim / HLA-DR+, что соответство-
вало иммунофенотипу ОМЛ. По результатам цитогене-
тического исследования был установлен нормальный 
мужской кариотип (46,XY). При молекулярно-генетиче-
ском исследовании в экзоне 18 гена KIT выявлена замена 
с.2532 G>Т, перестроек генов MLL, CBFB-MYH11, ETV6, 
NUP98, PML-RARA не обнаружено.

По данным пересмотра препаратов костного мозга 
морфологическая картина костного мозга соответ-
ствовала М5b-варианту ОМЛ. Цитогенетическое иссле-
дование костного мозга на инициальных мазках костного 
мозга не проведено в связи с выраженными нарушениями 
структуры ДНК.

По результатам обследования в НМИЦ ДГОИ 
им. Дмитрия Рогачева на момент поступления у пациента 
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диагноз ОМЛ верифицирован не был – признаки фебриль-
ной лихорадки отсутствовали, показатели общего ана-
лиза крови, уровень лактатдегидрогеназы были в преде-
лах возрастной нормы; по данным миелограммы 
лейкемических бластных клеток нет.

Таким образом, с учетом полученных клинико-лабо-
раторных данных у пациента была зарегистрирована 
1-я спонтанная клинико-гематологическая ремиссия 
ОМЛ. Однако через 3 мес развился ранний рецидив забо-
левания с перестройкой линейности на В-II острый лим-
фобластный лейкоз. В последующем с учетом билиней-
ного варианта острого лейкоза ребенку модифицирована 
терапия: фаза индукции проведена в соответствии с про-
токолом ALL-MB-2015. После 36 дней индукции уровень 
минимальной остаточной болезни (МОБ) методом ИФТ 
составил 0 %.

В настоящее время ребенок жив и находится в полной 
клинико-гематологической ремиссии более 5 лет.

Клинический случай 3
Больной Г. С., 11 лет, в дебюте заболевания наблю-

дались фебрилитет, астенический синдром, бледность 
кожных покровов, увеличение печени и селезенки.

В гемограмме: уровень гемоглобина – 56 г / л, эритро-
цитов – 1,74 × 1012 / л, тромбоцитов – 140 × 109 / л,  
лейкоцитов – 0,63 × 109 / л; лейкоцитарная формула: 
количество палочкоядерных нейтрофилов – 4 %, сегмен-
тоядерных – 26 %, лимфоцитов – 46 %, моноцитов – 
12 %, эозинофилов – 6 %, бластные клетки – 6 %. 
В мие лограмме – тотальная инфильтрация бластными 
клетками. При цитохимическом анализе реакция на мие-
лопероксидазу положительна в 63 % клеток, однако 
полную цитохимическую верификацию выполнить не уда-
лось. При ИФТ клеток костного мозга CD2 – 100 %, 
CD7 – 90 %, CD11a – 100 %, CD33 – 100 %, CD34 – 100 %, 
CD – 45 %, CD13 – 90 %, что соответствует иммуно-
фенотипу ОМЛ с коэкспрессией CD2, CD7. По результа-
там цитогенетического исследования обнаружена деле-
ция длинного плеча хромосомы 7 (del(7)(q22)), которая 
была подтверждена методом флуоресцентной гибриди-
зации in situ (FISH). В ходе исследования ликвора пато-
логические бластные клетки не верифицированы. При мо-
лекулярно-генетическом исследовании перестроек генов 
MLL, CBFB-MYH11, ETV6, NUP98, KMT2A, PML-RARA 
не обнаружено. Ребенку был установлен диагноз: ОМЛ, 
Мх-вариант, с коэкспрессией CD2, CD7, без поражения 
центральной нервной системы, del(7)(q22).

Пациент получил терапию по протоколу ОМЛ-MRD- 
2018 в полном объеме без нарушения тайминга. После 
индукции проведено контрольное обследование, по резуль-
татам которого была зарегистрирована полная клинико-
гематологическая ремиссия: уровень МОБ методом ИФТ 
составил 0 %, при исследовании цитогенетическим 
методом del(7)(q22) в клетках костного мозга не иден-
тифицирована. Три последующие фазы консолидации 
были проведены согласно протоколу без нарушения тай-
минга, инфекционных осложнений не отмечалось. 

В последу ющем в связи с окончанием терапии пациент 
был выписан для дальнейшего наблюдения по месту жи-
тельства.

Через 3 года после начала терапии состояние паци-
ента ухудшилось, появились рецидивирующие эпизоды 
фебрильной лихорадки, рвота, заподозрен рецидив основ-
ного заболевания. В гемограмме наблюдалась двухрост-
ковая цитопения (уровень гемоглобина – 56 г / л, лей-
коцитов – 0,6 × 109 / л), количество тромбоцитов –  
133 × 109 / л, бластных клеток в периферической крови 
не было. По результатам биохимического анализа крови 
специфических изменений не выявлено. В миелограмме 
детектировалось 45 % анаплазированных бластных кле-
ток. Данные ИФТ костного мозга: 36 % бластных кле-
ток, иммунофенотип соответствует ОМЛ с коэкспрес-
сией CD2, CD56. При стандартном кариотипировании 
обнаружена del(7)(q22), имевшая место инициально. 
При исследовании FISH del(7q) подтверждена.

С учетом инфекционного процесса проведена спираль-
ная компьютерная томография органов грудной клетки, 
диагностировано интерстициальное поражение легких, 
которое с высокой вероятностью ассоциировано с новой 
коронавирусной инфекцией (COVID-19). По поводу тя-
желого инфекционного процесса пациент по месту жи-
тельства получал противовоспалительную (в том числе 
дексаметазон), антибактериальную, противогрибковую 
и антикоагулянтную терапию. В динамике через 2 нед 
выполнена компьютерная томография, по результатам 
которой наблюдались консолидация и уменьшение специ-
фического поражения легких.

С учетом нивелирования клинических проявлений 
инфекционного процесса и частичного восстановления 
показателей гемограммы (уровень гемоглобина – 104 г / л, 
тромбоцитов – 94 × 109 / л, эритроцитов – 3,01 × 1012 / л, 
лейкоцитов – 2,21 × 109 / л; лейкоцитарная формула: 
количество миелоцитов – 1 %, палочкоядерных ней-
трофилов – 0 %, сегментоядерных – 22 %, лимфоци-
тов – 76 %, моноцитов – 1 %, эозинофилов – 0 %, 
бластные клетки – 0 %) проведена контрольная кост-
номозговая пункция. По результатам миелограммы 
наблюдалась редукция бластоза с 45 до 1 %. По данным 
ИФТ костного мозга уровень МОБ составил 3,6 %.

На основании положительной динамики со сторо-
ны клинической картины, данных лабораторного об-
следования зарегистрирована 2-я спонтанная клинико-
гематологическая ремиссия ОМЛ, однако с учетом 
специфики основного заболевания, высокого риска про-
грессирования на фоне высокого уровня МОБ принято 
решение о проведении химиотерапии (последователь-
ных блоков FLA и FLAI) с последующей аллогенной 
трансплантацией гемопоэтических стволовых клеток. 
После 2 курсов полихимиотерапии перед проведением 
гаплоидентичной трансплантации гемопоэтических 
стволовых клеток уровень МОБ методом ИФТ соста-
вил 0 %.

В настоящее время ребенок жив и находится во  
2-й полной клинико-гематологической ремиссии.
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Обсуждение
Спонтанная ремиссия ОМЛ – крайне редкое и по

чти всегда транзиторное событие, средняя продолжи
тельность которого, по данным литературы, составляет 
7,7 (1–36) мес [8]. На сегодняшний день большинство 
случаев СР при ОМЛ описано у пациентов без цито
генетических изменений с нормальным кариотипом 
[9]. С 1979 г. было зарегистрировано около 100 случаев 
СР при ОМЛ, хотя патогенетические механизмы, ле
жащие в основе этого явления, остаются не до конца 
ясными [10]. СР отмечалась у больных ОМЛ с различ
ными цитогенетическими аномалиями, такими как 
RUNX1-RUNX1T1, PML-RARA, KMT2Aперестройка, 
CBFB-MYH11 и MOZ-CBP [11–14]. Другие молекуляр
ногенетические аномалии, которые были отмечены 
у пациентов с СР, включали мутации в генах NPM1, 
RUNX1, эпигенетической регуляции, а также измене
ния в структуре рецепторов роста клеток и компонентах 
их сигнальных путей, таких как FLT3-ITD, BRAF, NRAS, 
KRAS и нейрофиброматоз типа 1 (NF1) [15–20].

Была выдвинута гипотеза о потенциальной роли 
инфекционных агентов, а также гемотрансфузий в воз
никновении СР путем инициации иммунного ответа 
и, как следствие, антилейкемического эффекта. В мо
лекулярногенетических исследованиях продемон
стрировано, что лейкемические клетки продолжают 
претерпевать процессы клональной эволюции даже 
во время СР. Остаточные клоны могут вызывать реци
дивы ОМЛ, однако мало что известно о приобретении 
химиорезистентности этими клонами после СР [16].

Первостепенно важным потенциальным механиз
мом инициации СР являются цитотоксические эффек
ты NKклеток и Тлимфоцитов, которые участвуют 
в процессах врожденного и адаптивного иммунитета. 
Второй потенциальный механизм, с помощью кото
рого инфекционные процессы могут способствовать 
СР, – избыточная секреция провоспалительных цито
кинов, таких как фактор некроза опухоли, интерферон γ 
и интерлейкин 2. Эти механизмы приводят к повыше
нию активности Тлимфоцитов, макрофагов и естест
венных киллеров (NK). Также играет роль активация 
с помощью антителозависимой клеточной цитоток
сичности, что ведет к активации NK, Тлимфоцитов 
и макрофагов [21]. Более того, в литературе было по
казано повышение уровня фактора некроза опухо
ли и интерлейкина 2, а также увеличение активности 
 NKклеток во время инфекций у пациентов с СР [22]. 
По некоторым данным, также и гранулоцитарный 
колониестимулирующий фактор, и гранулоцитарно
макрофагальный колониестимулирующий фактор 
гипотетически могут оказывать антилейкемический 
эффект [23]. Активация врожденного и адаптивного 
иммунного ответа может представлять собой потенци
альный механизм длительного контроля заболевания. 
В 2012 г. был описан клинический случай пациента, 
у которого наблюдалась длительная СР на протяжении 
10 лет. У данного пациента in vitro было продемонстри

ровано, что NKклетки проявляют цитотоксическую 
активность против клеточной линии миелоидного 
лейкоза с повышенной экспрессией CD107a [24]. Кро
ме этого, инфекционный процесс зачастую сопрово
ждается гипергаммаглобулинемией, которая косвенно 
может быть одним из возможных механизмов возник
новения СР при ОМЛ [9, 25].

Одним из последствий активации иммунной сис
темы является агрессивная продукция иммуноком
петентными клетками активных форм кислорода. 
Последние данные свидетельствуют о том, что бласт
ные клетки с мутацией NPM1 более чувствительны 
к окислительному стрессу. Можно гипотетически пред
положить, что существует взаимосвязь между возникно
вением СР и активностью перекисного окисления ли
пидов, которую еще предстоит подтвердить [26, 27].

По нашему мнению, описанные клинические слу
чаи достаточно точно соответствуют данным мировой 
литературы. Во всех случаях СР наступила на фоне 
системных инфекционных процессов: в первом случае 
полисегментарная пневмония, вероятно, бактериаль
ного генеза; в последнем случае инфекционным про
цессом была пневмония, этиологическим фактором 
которой являлась новая коронавирусная инфекция. 
Принимая во внимание тот факт, что по поводу 
 COVID19 в качестве противовоспалительной терапии 
пациент получал глюкокортикостероиды, нельзя 
исключить, что именно это явилось ведущим патогене
тическим звеном инициации «спонтанной» ремиссии, 
так как описаны единичные случаи возникновения СР 
у пациентов с ОМЛ на фоне терапии высокими дозами 
метилпреднизолона.

Самым интригующим вопросом при обсуждении 
СР при ОМЛ является даже не сам механизм индукции 
ремиссии, а механизмы ее поддержания, особенно 
при многолетней длительности ремиссии. В связи 
с этим уместно провести параллели между СР и спон
танным разрешением транзиторного аномального мие
лопоэза при синдроме Дауна. Транзиторный аномальный 
миелопоэз представляет собой клональное расстрой
ство фетального миелопоэза, клинически и гематоло
гически неотличимое от ОМЛ, самостоятельно разре
шающееся в течение нескольких недель или месяцев, 
но с риском развития уже истинного ОМЛ из клона 
с персистирующей мутацией в гене GATA1. Возможно, 
механизм становления СР с последующим рецидивом 
ОМЛ следует той же закономерности, когда вышеопи
санные воздействия (цитокины, активация клеточных 
эффекторов) элиминируют основную массу лейкемиче
ских клеток, но неспособны элиминировать стволовые 
клетки опухоли или предлейкемические предшествен
ники, которые при возникновении дополнительных 
лейкемогенных мутаций становятся источниками раз
вернутого рецидива ОМЛ. Очевидно, что для доказа
тельства этой гипотезы необходимы динамические 
молекулярногенетические исследования малых по
пуляций ранних гемопоэтических предшествен ников.
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Заключение
Исходя из результатов проведенного обзора литера

туры и описанных клинических случаев, можно сделать 
вывод о том, что СР при ОМЛ – достаточно редкий, 
малоизученный и транзиторный патологический фено
мен. В соответствии с опытом нашего центра хотелось бы 
отметить, что за 12 лет было идентифицировано всего 
3 случая СР из более чем 1000 пациентов с ОМЛ. Основ
ным гипотетическим механизмом при СР является 
 активация звеньев врожденного и адаптивного иммуни

тета, что приводит к прямому антилейкемическому эф
фекту. Мы представили 3 уникальных клинических слу
чая, характеристики которых полностью согласуются 
с данными источников литературы. Однако для более 
детального изучения этого вопроса требуется проведение 
дополнительных ретро и проспективных исследований. 
Понимание фундаментальных молекулярнобиологи
ческих процессов данного феномена в перспективе мо
жет открыть новые потенциальные терапевтические 
мишени для иммунотерапии острых лейкозов.
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