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нулоцитов в костном мозге, вызывая спленомегалию и гиперлейкоцитоз. Средний возраст людей, заболевших ХМЛ, 
составляет 30–60 лет, на долю ХМЛ приходится около 15–20% случаев лейкемии у взрослых. Заболеваемость ХМЛ 
во всем мире колеблется от 0,6 до 2,8 на 100 000 человек в год, в Республике Беларусь 1–1,5 на 100 000 человек в год.

Цитогенетически ХМЛ характеризуется наличием филадельфийской хромосомы (Ph–хромосома t (9;22) 
(q34; q.11), происходящей более чем в 90% случаев из сбалансированной реципрокной транслокации между 
хромосомами 9 и 22, вследствие разрыва хромосомы 9 в локусе q34.1 и переноса 3’-сегмента гена АВL1 (про-
тоонкоген Абельсона) на 5’-конец гена BCR (breakpoint cluster region), расположенного в локусе q11.21 хромо-
сомы 22. В результате образуется химерный ген BCR-ABL. Химерный ген кодирует белок с высокой тирозин-
киназной активностью, который действует как опухолегенный фактор. В зависимости от локализации точки 
разрыва могут выявляться свыше 16 разных вариантов транскрипта BCR-ABL с различной молекулярной мас-
сой. Наиболее распространенным (до 95%) является транскрипт p210, более редкими являются p190 и p230. В 
течение ХМЛ выделяют 3 фазы, отражающие степень прогрессирования заболевания и идентифицируемые по 
клинико-лабораторным признакам: хроническая фаза, фаза акселерации и бластный криз (терминальная фаза).

Стандартное цитогенетическое исследование (СЦИ) или кариотипирование направлено на анализ ме-
тафаз клеток, заблокированных в митозе. СЦИ включает специальное окрашивание хромосом — G-бэндинг 
(GTG). При выполнении СЦИ анализируют не менее 20 метафаз, что позволяет оценить процент клеток, несу-
щих аномалию. В случае сложных кариотипов с дополнительными хромосомными аберрациями (наличие 3 и бо-
лее хромосомных аномалий в одном клоне) изучают больше метафаз для распознавания первичных и вторичных 
аномалий. Патологический кариотип свидетельствует о присутствии более чем в 90% случаев Ph+хромосомы.

Обследовано 63 пациента (возраст 34–67 лет) с подозрением на ХМЛ (наличие в общем анализе 
крови лейкоцитоза со сдвигом влево, увеличение печени, селезенки) и 96 пациентов (22–84 года) с подо-
зрением на ХМПЗ (истинная полицитемия, эссенциальная тромбоцитемия, первичный миелофиброз мие-
лопролиферативное заболевание, неклассифицируемое). Материалом для СЦИ являлся аспират костного 
мозга, полученный в пробирку с антикоагулянтом гепарином натрия. Из образцов костного мозга центри-
фугированием выделяли лейкоциты и проводили культивирование. Полученную клеточную взвесь нано-
сили на предметные стекла для окрашивания G-методом и проводили кариотипирование в соответствии с 
Международной системой цитогенетической номенклатуры человека (ISCN 2016 г.). Лабораторные иссле-
дования выполняли в клинико-диагностической лаборатории ГУ «РНПЦ РМиЭЧ».

В группе пациентов с подозрением на ХМЛ Ph-хромосома по результатам СЦИ выявлена у 12 из 63 че-
ловек (19%). У пациентов группы ХМПЗ Ph-хромосома не обнаруживалась. Таким образом, частота впервые 
выявленых случаев ХМЛ с использованием метода кариотипирования среди всей выборки пациентов (n=159) 
составила 7,5%. Данные СЦИ были подтверждены FISH-методом (Fluorescence in situ hybridization) — в 
образцах, положительных по Ph-хромосоме, обнаружена аберрация t(9;22) (q34;q11). В дальнейшем FISH-
метод использовался для определения минимальной остаточной болезни и позволял выявить персистенцию 
опухолевого клона с чувствительностью 0,01% (1 положительная клетка на 1000 клеток).

Таким образом, при установлении диагноза ХМЛ СЦИ проводят для подтверждения наличия транс-
локации t (9;22) (q34;q11) (Ph-хромосомы). Кроме того, СЦИ позволяет анализировать весь хромосомный 
набор клетки и определять дополнительные цитогенетические нарушения, числовые аберрации и ано-
малии, отличные от распространенных типов транслокаций, что особенно важно при трансформации в 
бластный криз. При неинформативности СЦИ (нет митозов, неудовлетворительное качество материала) 
информативным являются молекулярно-цитогенетическое исследование (FISH-метод) и молекулярно-ге-
нетическое исследование (обратно-транскриптазная полимеразная цепная реакция) для выявления химер-
ного гена BCR-ABL и установления окончательного диагноза ХМЛ. В дальнейшем для улучшения диа-
гностики Ph–негативных случаев ХМПЗ планируется использовать определение JAK-гена FISH-методом.
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Множественная миелома (ММ) − неизлечимое опухолевое заболевание, сопровождающееся проли-
ферацией плазматических клеток в костном мозге. Благодаря совершенствованию терапии, использованию 
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новых стратегий в лечении с применением ауто ТГСК и CAR-T клеточной терапии, повысилась общая и 
беспрогрессивная выживаемость пациентов. Однако заболевание остается неизлечимым с развитием реф-
рактерности и рецидивов. Для оценки ответа на терапию и с целью прогнозирования ответа на терапию 
требуется определение минимальной остаточной болезни (МОБ). В настоящее время не существует стан-
дартного метода обнаружения МОБ. В данной работе предоставлены результаты исследования МОБ с ис-
пользованием многопараметрической проточной цитометрии (ПЦ) 

Цель: определить МОБ с помощью многопараметрической проточной цитометрии и оценить ее зна-
чимость в качестве прогностического параметра ответа на терапию. 

В исследование включено 82 пациента с впервые выявленной ММ, наблюдаемых в ГУ «РНПЦ РМиЭЧ» 
(Гомель, Беларусь). Период наблюдения с 2018 по 2024 г. Диагноз ММ установлен согласно международ-
ным критериям. Всем пациентам выполнены общеклинические исследования, аспирационная биопсия с 
ИФТ. Панель моноклональных антител для мониторинга МОБ включала 10 маркеров (CD38, CD138, CD45, 
CD19, CD27, CD56, CD81, CD117, Igκ, Igλ). Результаты МОБ оценивались после 4 курсов ХТ (VCD, PAD) 
у лиц моложе 65 и после курсов VMP и VD у лиц старше 65 лет.

Медиана возраста — 64,0 года (58,0 и 70,0). Тип моноклонального белка представлен IgG (54,7%) 
и секрецией легких цепей иммуноглобулинов (κ, λ) (19,4%), М-градиент ≥15 г/л выявлен в 57,3% случаев. 
Пациенты чаще соответствовали 2 и 3 стадии по ISS.

За период наблюдения прогрессия ММ определена в 38,1% (53) случаев. У пациентов с уровнем 
CD138+ более 20% прогрессия заболевания определена в 50% случаев, что в 1,52 раз чаще, чем у па-
циентов из группы CD138+ менее 20% (32,9% случаев), p=0,042, ОШ 2,04 (95%ДИ (1,02–4,06)). Между 
группами ММ без прогрессии и с последующей прогрессией выявлены значимые отличия по уровню МОБ 
(медианы — 0,09% и 1,10% соответственно, p<0,001 для критерия Манна-Уитни).

Уровень МОБ -0,001% достигнута у 3 человек, у двоих в течение наблюдения развился рецидив 
(изначально высокая группа риска). Уровень МОБ 0,007 — 0,01% достигнута в 20,7% (17 пациентов), 
рецидив развился 7,3% (6 пациентов). Выявлена значимая корреляция по Спирмену между уровнем МОБ 
и возрастом (r — 0,38, p<0,001). Между группами ММ с возрастом менее 65 лет и возрастом более 65 лет 
выявлены значимые отличия по уровню МОБ (медианы — 0,11% и 1,20% соответственно, p<0,001 для 
критерия Манна-Уитни). Выявлена значимая корреляция между уровнем МОБ и секрецией легких цепей 
лямбда (r —- 0,24, p=0,030).

За время наблюдения, 28 пациентам выполнена высокодозная химиотерапия с последующей ау-
тоТГСК. В данной группе прогрессия заболевания развилась в 25% случаев. Это в 1,85 раза реже, чем у 
пациентов без применения ауто ТГСК — в 46,2% случаев (p=0,043, ОШ 0,39 (95%ДИ (0,15–0,99)). Опре-
делена значимо лучшая беспрогрессивная выживаемость у пациентов с примением аутоТПСК, с уровнем 
МОБ <0,01%, чем у пациентов с уровнем МОБ > 0,01% (p<0,001). 

Заключение Определение МОБ является важным прогностическим фактором беспрогрессивной вы-
живаемости пациентов ММ. Данной исследование продемонстрировало, что пациенты, имеющие МОБ 
<0,01 с отсутствием значимых факторов риска (неблагоприятные генетические аномалии), имели значимо 
более высокие показатели беспрогрессивной выживаемости. 
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Пролапс гениталий (ПГ) является распространенным заболеванием, которое в 15% наблюдений тре-
бует хирургической коррекции. Такие инновационный подходы, как синтетическое протезирование, повы-
шают эффективность лечения пролапса тазовых органов.

Цель исследования — анализ опубликованных данных в научной медицинской литературе, посвя-
щенных специфике типичных mesh-ассоциированных осложнений.

Организации IUGA и ICS предложили классификацию осложнений, относящихся к использованию 
имплантантов в хирургии женских тазовых органов. Так в международной классификации есть три ва-
рианта осложнений: отторжение — визуально определяется имплантант под слизистой оболочкой влага-
лища; экструзия-определяется часть имплантата, не покрытая слизистой оболочкой влагалища; перфора-
ция — часть имплантата располагается внутри полого органа или в стенке внутреннего органа.
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