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АННОТАЦИЯ
Введение. Хронический миеломоноцитарный лейкоз (ХММоЛ) — довольно редкий гемобластоз, характеризующийся 
поражением гранулоцитарного и моноцитарного ростков кроветворения с развитием относительного и абсолютного 
моноцитоза периферической крови и соответствующими проявлениями в красном костном мозге . Диагностика 
ХММоЛ, как и всех опухолей кроветворной, лимфоидной и родственных им тканей, затруднительна, включает 
в себя исследование периферической крови с определением показателей лейкограммы и исследование биоптатов 
красного костного мозга . ХММоЛ редко встречается как часть первично-множественной злокачественной опухоли .
Цель. Продемонстрировать редкий и сложный для диагностики клинический случай первично-множественной 
опухоли: сочетание рака простаты с почечно-клеточным раком и ХММоЛ .
В рассмотренном клиническом случае у пациента с первично-множественной злокачественной опухолью 
с развитием ХММоЛ по результатам патологоанатомического вскрытия выявлено поражение легких, печени, 
почек, селезенки, поджелудочной железы, забрюшинной клетчатки и толстой кишки . Клинически был поставлен 
диагноз неспецифического язвенного колита, который при проведении патологоанатомического вскрытия был 
интерпретирован как лейкозное поражение толстой кишки с развитием язвенно-некротического колита . Смерть 
больного наступила от полиорганной недостаточности при явлениях опухолевой интоксикации .
Заключение. Представленный клинический случай ХММоЛ демонстрирует полисистемность данного заболевания, 
неспецифическую симптоматику, сложность в назначении адекватного лечения из-за развития состояний, 
осложняющих основной диагноз, а также показывает возможность развития первично-множественных метахронных 
опухолей у пациентов с различными генетическими мутациями .
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ABSTRACT
INTRODUCTION: Chronic myelomonocytic leukemia (CMML) is a rather rare hemoblastosis characterized by damage to the 
granulocytic and monocytic hematopoietic lineages with the development of relative and absolute monocytosis of the peripheral 
blood and respective manifestations in the bone marrow . The diagnosis of CMML, like other tumors of hematopoietic, lymphoid 
and related tissues, is difficult and includes examination of peripheral blood with determination of leukogram parameters, 
and examination of red bone marrow biopsy specimens . CMML rarely occurs as a part of a primary multiple malignant tumor . 
AIM: To demonstrate a rare and difficult to diagnose clinical case of primary multiple tumor: a combination of prostate cancer 
with renal cell carcinoma and CMML .
In the considered clinical case, the postmortem examination of a patient with a primary multiple malignant tumor with the 
development of CMML, revealed lesions of lungs, liver, kidneys, spleen, pancreas, retroperitoneal tissue and colon . Based 
on clinical presentation, the patient was diagnosed with non-specific ulcerative colitis, which on autopsy was interpreted as 
leukemic lesion of the colon with the development of ulcerative-necrotic colitis . Death resulted from multiorgan failure with 
phenomena of tumor intoxication . 
CONCLUSION: The presented clinical case of CMML demonstrates a polysystemic character of this disease, non-specific 
symptoms, difficulty in prescribing adequate treatment due to the development of conditions that complicated the main 
diagnosis, and also shows the probability of developing primary multiple metachronous tumors in patients with various 
genetic mutations . 
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ВВЕДЕНИЕ
Гемобластозы — группа злокачественных новооб-

разований, характеризующихся появлением мутантных 
клонов клеток в костном мозге, тимусе или перифери-
ческих лимфатических узлах . Опухоли кроветворной 
и лимфоидной тканей находятся в числе самых рас-
пространенных опухолей человека . Важно отметить, 
что дифференциальная диагностика гемобластозов бы-
вает затруднительна . 

Хронический миеломоноцитарный лейкоз (ХММоЛ)  —  
разновидность лейкоза, характеризующаяся пораже-
нием клеток периферической крови и костного мозга 
с наличием относительного и абсолютного моноцитоза 
периферической крови (более 10% и более 0,5×109/л со-
ответственно) при наличии бластов менее 20% в костном 
мозге и периферической крови [1] . При ХММоЛ наблюда-
ется повышенное количество моноцитов и незрелых кле-
ток моноцитарного и миелоидного рядов [2] . Как прави-
ло, заболевание впервые выявляют в 70–73 года и чаще 
всего у мужчин [3] . 

Выделяют два морфологических варианта ХММоЛ: 
пролиферативный и диспластический . Для пролифе-
ративного варианта ХММоЛ характерен лейкоцитоз 
≥ 13×109/л . Часто у больных обнаруживаются мутации 
генов сигнального пути последовательностей дезокси-
рибонуклеиновой кислоты, ассоциированных с ретро-
вирусами (англ .: retrovirus associated deoxyribonucleic 
acid sequences, RAS) — NRAS, KRAS, CBL и PTPN11 . 
Клинически у таких пациентов наблюдается слабость, 
ночная потливость, тяжесть в подреберьях, обусловлен-
ная гепато- и спленомегалией, оссалгия, потеря веса . 
При диспластическом варианте количество лейкоцитов 
< 13×109/л, характерна цитопения . Пациенты могут жа-
ловаться на плохую переносимость физических нагрузок, 
кровоточивость, частые инфекционные заболевания . Не-
редко такие пациенты нуждаются в многократных пере-
ливаниях крови [1, 4] . 

Основываясь на показателях лейкограммы, для опре-
деления прогноза прогрессии в острый миелолейкоз вы-
деляют 2 подгруппы ХММоЛ . ХММоЛ-1 отличается нали-
чием до 5% бластов в периферической крови, включая 
промоноциты, и менее 10% в костном мозге . Для ХММоЛ-2 
характерно содержание 5–19% бластных клеток в перифе-
рической крови, 10–19% в костном мозге и/или палочки 
Ауэра [5] . Ранее выделяемый подтип ХММоЛ-0 исключен 
с принятием новой классификации опухолей кроветвор-
ной, лимфоидной и родственных им тканей [4] .

Частота трансформации ХММоЛ в острый миело-
идный лейкоз составляет 15–20% и ассоциирована со 
значительным ухудшением прогноза для таких больных . 
Считается, что у пациентов с трисомией 8-й хромосо-
мы, аномалиями 7-й хромосомы, сложным кариотипом, 
а также мутациями генов ASXL1, RUNX1, NRAS, SETBP1, 
DNMT3A и NPM1 бласттрансформация возникает чаще [6] .

Диагностика ХММоЛ затруднительна: необходимо 
исключение лейкемоидной реакции, реактивных моно-
цитозов при инфекционных и аутоиммунных заболевани-
ях и т .п . [4] . Обязательным условием постановки диагно-
за ХММоЛ является наличие в динамике относительного 
моноцитоза 10% и более, отсутствие филадельфийской 
хромосомы или мутации в генах PDGFRRA или PDGFRB . 
Количество бластов должно составлять < 20% [5] .

При гистологическом исследовании биоптатов 
костного мозга определяется преобладание миелоид-
ного ростка с увеличением моноцитарных элементов, 
в частности, за счет незрелых клеток . Могут выявляться 
очажки или паратрабекулярные инфильтраты из CD123-
положительных плазмоцитоидных дендритных клеток, 
идентифицируемых при иммуногистохимическом иссле-
довании . Возможен миелофиброз . Гиперплазия лимфа-
тических узлов при ХММоЛ наблюдается редко . При этом 
в пунктатах присутствует диффузная инфильтрация ми-
елобластами [6] .

Кроме того, важную роль в диагностике ХММоЛ 
играют цитохимические методы . Обнаруживаемые 
в костном мозге и периферической крови диспласти-
чески измененные миелобласты и более зрелые клетки 
гранулоцитарного ряда дают умеренную и выраженную 
реакцию при определении активности миелопероксида-
зы, нафтол-AS-D-хлорацетатэстеразы и при окрашива-
нии липидов суданом черным . 

В клетках моноцитарного ряда реакция при выявле-
нии активности миелопероксидазы и при окрашивании 
липидов слабая или отрицательная . Активность нафтол-
AS-D-хлорацетатэстеразы в монобластах, промоноцитах 
и моноцитах не определяется . Для клеток данного ряда 
маркером является определение активности неспецифи-
ческой α-нафтилацетатэстеразы и кислой неспецифиче-
ской эстеразы . Активность кислой фосфатазы в клетках 
моноцитарного ряда слабая [7] .

Аллогенная трансплантация гемопоэтических ство-
ловых клеток (АллоТГСК) остается единственным мето-
дом лечения, при котором возможна стойкая ремиссия 
у пациентов с ХММоЛ [8] . Для успешного проведения Ал-
лоТГСК в качестве предтрансплантационной подготовки 
используют стандартную индукционную химиотерапию 
или, в зависимости от состояния больного, гипометили-
рующую терапию (что, однако, ассоциировано с худшим 
прогнозом) . Проведение АллоТГСК при меньшем объеме 
опухолевой ткани способствует снижению риска реци-
дива [9] . Выбор источника стволовых клеток для выпол-
нения АллоТГСК рассматривается между плазмой крови, 
что ассоциировано с укорочением периода приживае-
мости, и костным мозгом, что способствует снижению 
числа случаев хронической реакции «трансплантат 
против хозяина» .

Пациентам с сохраненным соматическим статусом 
обычно проводят миелоаблативные режимы конди-
ционирования, основу которых составляет бисульфан 
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или тотальное облучение тела [10] . Одним из способов 
снижения токсичности предтрансплантационной подго-
товки и сохранения миелосупрессивной активности рас-
сматривается включение гипометилирующих препаратов 
в состав режима кондиционирования [11] .

Цель — продемонстрировать редкий и сложный 
для диагностики клинический случай первично-множе-
ственной опухоли: сочетание рака простаты с почечно-
клеточным раком и хроническим миеломоноцитарным 
лейкозом . 

Клиническое наблюдение
Пациент П ., 76 лет, в анамнезе миеломоноцитарный 

лейкоз, трансуретральная резекция простаты по поводу 
рака предстательной железы, проведенная 10 лет назад, 
на данный момент установлена эпицистостома . В апреле 
2021 года проводилось чрескожное коронарное вмеша-
тельство: стентирование огибающей ветви левой коро-
нарной артерии .

В марте 2022 года был диагностирован миеломо-
ноцитарный лейкоз, исходя из показателей у пациента 
в динамике: маркеры JAK2-bcr-abl-Ph —отрицательные, 
выраженный лейкоцитоз, моноцитоз и наличие незре-
лых клеток в периферической крови . 

В лейкоформуле на начало ноября 2022 года сле-
дующие показатели: базофилы — 1,0%, миелоциты — 
48,0%, метамиелоциты — 17,0%, нейтрофилы палочко- 
ядерные — 23,0%, нейтрофилы сегментоядерные — 
4,0%, лимфоциты — 5,0%, моноциты — 1,0%, бласты —  
1,0% . В общем анализе крови: лейкоцитоз — 77,3×109/л, 
анемия (эритроциты — 1,9×1012/л, гемоглобин — 61,0 г/л),  
тромбоцитопения — 18,0×109/л . 

Проведена стернальная пункция с исследовани-
ем мазка костного мозга: бласты — 2,0%, промие-
лоциты — 4,4%, миелоциты нейтрофильные — 30,4%, 
метамиелоциты нейтрофильные — 15,2%, нейтрофилы 
палочкоядерные — 10,0%, нейтрофилы сегментоядер-
ные — 28,2%, все клетки нейтрофильного ряда — 88,2%, 
миелоциты эозинофильные — 0,2%, метамиелоциты эо-
зинофильные — 0,2%, базофилы — 0,4%, лимфоциты — 
2,0%, моноциты — 0,4%, проэритробласты — 0,4%,  
все клетки эритроидного ростка — 5,6% .

Пациент был направлен для консультации и лече-
ния по профилю заболевания в отделение онкогемато-
логии, однако за медицинской помощью не обращался 
вплоть до конца ноября 2022 года, когда был госпита-
лизирован в хирургическое отделение в экстренном по-
рядке с жалобами на выраженную слабость, головокру-
жение, одышку при минимальной физической нагрузке, 
стул черного цвета в течение недели .

Проведено физикальное обследование: в легких 
дыхание везикулярное, ослабленное по всем полям, 
тоны сердца ясные, ритмичные, приглушены . Артериаль-
ное давление 90/40 мм рт . ст . Язык влажный, чистый, 
живот не увеличен, не вздут, участвует в акте дыхания . 

Перистальтика выслушивается . При пальпации живот 
мягкий, болезненный в эпигастрии . Печень не высту-
пает из-под края реберной дуги . Симптом Ортнера от-
рицательный, симптом Щеткина–Блюмберга отрица-
тельный . Стул в виде мелены, пальцевое исследование 
per rectum  — мелена . 

Данные лабораторных методов исследования: 
креатинин — 175,8 мкмоль/л, глюкоза плазмы — 
11,1 ммоль/л, мочевина — 23,0 ммоль/л, лактатдегидро-
геназа — 564 Ед/л, билирубин прямой — 5,2 мкмоль/л, 
повышение С-реактивного белка до 152,2 мг/л . В общем 
анализе крови: лейкоцитоз — 46,3×109/л, анемия (эри-
троциты — 2,5×1012/л, гемоглобин — 78,0 г/л), тромбо-
цитопения — 36,0×109/л .

Для подтверждения или опровержения желудочно-
кишечного кровотечения выполнена фиброгастродуо-
деноскопия . Заключение: поверхностный гастрит и ду-
оденит, данных за продолжающееся кровотечение нет . 

Проводилась консервативная терапия: инфузион-
ная, гемостатическая; назначены ингибиторы протонной 
помпы, антибиотики; выполнялось переливание эритро-
цитарной взвеси и тромбоконцентрата . На фоне прово-
димой терапии было отмечено значительное улучшение, 
больной выписан на амбулаторное лечение .

В начале декабря 2022 года планово был госпита-
лизирован в онкологический диспансер, отмечал жало-
бы на нарушение стула, боли в животе, боли над лоном, 
периодически отсутствие мочи по цистостоме, общую 
слабость . Состояние пациента оценивалось как средней 
степени тяжести . Физикальные методы обследования 
показали следующее: дыхание везикулярное, ослаблен-
ное, лимфатические узлы не увеличены, живот правиль-
ной конфигурации, округлой формы, симметричный . Пе-
чень и селезенка не увеличены . Симптомы раздражения 
брюшины отрицательные . 

Выполнено ультразвуковое исследование орга-
нов брюшной полости . Заключение: лимфаденопатия 
забрюшинных лимфоузлов, незначительный подпече-
ночный выпот, диффузные изменения печени и подже-
лудочной железы, спленомегалия, двусторонняя кали-
копиелоэктазия, паренхиматозная киста левой почки, 
незначительный плевральный выпот слева . 

Через несколько дней было проведено эндоскопи-
ческое исследование толстого кишечника . Выявлены 
признаки, характерные для язвенного колита с пораже-
нием слепой кишки и преобладанием эрозивных изме-
нений, фаза выраженной активности воспалительного 
процесса . В сигмовидной кишке визуализировалось 
эпителиальное образование (полип) . 

На следующий день эндоскопически провели щип-
ковую биопсию тканей толстого кишечника . Заключение: 
папилло-тубулярная аденома сигмовидной кишки с вос-
палительной инфильтрацией; фрагменты гнойно-некро-
тической ткани и слизистой толстой кишки с воспали-
тельной инфильтрацией .
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Назначена консервативная терапия: свечи Наталь-
сид® в течение 14 сут, эзомепразол, левофлоксацин 
в течение 7 сут . На фоне приема лекарственных пре-
паратов пациент отмечал улучшение общего состояния, 
выписан на амбулаторное лечение . Рекомендовано: при-
ем гидроксикарбамида и этамзилата, контроль общего 
анализа крови 1 раз в месяц, при нарастании геморра-
гического синдрома — госпитализация в дежурный те-
рапевтический стационар для проведения заместитель-
ной терапии компонентами крови .

В середине декабря 2022 года пациент в тяже-
лом состоянии поступил в терапевтическое отделение 
с жалобами на выраженную слабость, головокружение, 
одышку при минимальной физической нагрузке . 

В общем анализе крови: анемия (эритроциты — 
1,7×1012/л, гемоглобин — 54,2 г/л), тромбоцитопения — 
32,7×109/л, лейкоцитоз — 73,3×109/л, скорость оседания 
эритроцитов — 50 мм/ч . 

Проведена электрокардиография: желудочковые 
и наджелудочковые экстрасистолы, блокада левой нож-
ки пучка Гиса . 

Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости показало признаки диффузных изменений пе-
чени, почек, поджелудочной железы, хронического хо-
лецистита, хронического пиелонефрита, мочекаменной 
болезни, нефроптоз, гидроторакс, асцит . 

Проведена эхокардиография: выявлена гипертро-
фия левого желудочка, диастолическая дисфункция 
левого желудочка I степени, признаки атеросклероза 
аорты, дегенеративные изменения митрального и аор-
тального клапанов, перикардиальный выпот . 

Проводилось консервативное лечение с использо-
ванием трансфузий тромбоконцентрата, эритроцитарной 
взвеси и свежезамороженной плазмы . Однако, несмотря 
на проводимое лечение, состояние пациента оставалось 
тяжелым, нарастали явления сердечно-сосудистой не-
достаточности и гемической гипоксии . 

В общем анализе крови сохранялась анемия (эри-
троциты — 2,2×1012/л, гемоглобин — 71,9 г/л), тромбо-
цитопения — 25,2×109/л и лейкоцитоз — 110,8×109/л . 

Пациент переведен в отделение реанимации 
и интенсивной терапии, где на 10-е сут госпитализа-
ции диагностирована остановка дыхания и сердечной 
деятельности, реанимационные мероприятия неэф-
фективны, констатирована биологическая смерть . На-
кануне в общем анализе крови следующие показате-
ли: лейкоциты — 53,0×109/л, моноциты — 1,3×109/л, 
лимфоциты — 19,5×109/л, нейтрофилы — 30,8×109/л, 
эозинофилы — 0,1×109/л, эритроциты — 2,4×1012/л, ге-
моглобин — 77,7 г/л, тромбоциты — 53,4×109/л .

Заключительный (посмертный) клинический 
диагноз:

Основное заболевание: Хронический миеломоноци-
тарный лейкоз . Хроническая анемия тяжелой степени . 
Тромбоцитопения .

Сочетанные заболевания: Ишемическая болезнь 
сердца . Стенозирующий атеросклероз коронарных арте-
рий . Состояние после чрескожного коронарного вмеша-
тельства (стентирование огибающей ветви левой коро-
нарной артерии, 2021 год) .

Осложнения: Хроническая сердечная недостаточность  
IIБ стадии . Функциональный класс 2, сохраненная фрак-
ция выброса левого желудочка . Отек легких . Отек мозга .

Сопутствующие заболевания: Гипертоническая бо-
лезнь III стадии, риск сердечно-сосудистых осложнений 
очень высокий . Рак предстательной железы, ремиссия 
T1N0M0 (после трансуретральной резекции простаты, 
2012 год) . Эпицистостомия (2012 год) . Хронический пи-
елонефрит . Хроническая болезнь почек С4, А1 стадии . 
Двусторонняя пневмония . Церебральный атеросклероз . 
Неспецифический язвенный колит . 

Патологоанатомическое исследование: 
Асцит (до 1500 мл) и гидроторакс (до 1000 мл слева, 

до 700 мл справа) . 
При исследовании головного мозга: мягкая моз-

говая оболочка отечна, борозды углублены, извилины 
сглажены . Сосуды основания мозга извитые, с атеро-
склеротическими бляшками на интиме, стенозированы 
до 50% . Желудочки мозга незначительно расширены . 
Ткань мозга на разрезе дряблая, влажная, блестящая .

В полости перикарда до 90 мл прозрачной жид-
кости . Толщина миокарда левого желудочка 1,4 см, 
правого желудочка — 0,3 см . Миокард на разрезе крас-
новато-коричневого цвета с мелкими белесоватыми 
прослойками . Интима аорты с наличием значительно-
го количества атероматозных бляшек с изъязвлениями 
и кровоизлияниями, в области бифуркации и общих 
подвздошных артерий с кальцинозом . Коронарные ар-
терии с наличием небольшого количества бляшек, сте-
нозирующих просвет до 40%; огибающая ветвь левой ко-
ронарной артерии стентирована, проходима . В полостях 
сердца и крупных сосудах смешанные сгустки крови . 

Ткань легких полнокровная, отечная . С поверхности 
разреза стекает кровь и обильная отечная жидкость . Сли-
зистая гортани, трахеи и крупных бронхов красновато-
цианотичная . В просвете трахеи и главных бронхов слизь .

В области верхней трети пищевода сливающиеся 
эрозии . В желудке застойное содержимое, слизистая 
оболочка складчатая . Толстая кишка, преимущественно 
сигмовидная, с наличием множества мелких выступа-
ющих в просвет бляшек зеленоватого цвета и мелких 
язвенных дефектов . В проксимальной части сигмовид-
ной кишки — полип на тонкой ножке диаметром 2 см . 
Печень полнокровная, плотная . Желчные пути свободно 
проходимы, в просвете темно-зеленая желчь . Поджелу-
дочная железа дольчатая, серо-розового цвета . 

Капсула почек белесоватая, плотная, снимается 
с трудом, поверхность их бугристая с наличием много-
численных западающих рубцов . В области ворот левой 
почки под капсулой округлое образование диаметром 
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3 см, белесоватого цвета на разрезе . Ткань почек дря-
блая, пестрая, с наличием цианотичных и белесова-
тых участков, граница между слоями стерта . Жировая 

Рис. 1. Микропрепарат печени пациента с хроническим миеломоноцитарным лейкозом . Инфильтрация из лейкозных клеток по перипортальным 
пространствам, синусоидам и вокруг центральной вены (окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×100) .
Fig. 1. Microscopic specimen of the liver of the patient with chronic myelomonocytic leukemia. Infiltration of leukemic cells in the periportal spaces, 
sinusoids, and around the central vein (stained with hematoxylin and eosin, magnification ×100).

Рис. 2. Микропрепарат легкого пациента с хроническим миеломоноцитарным лейкозом . Инфильтрация из лейкозных клеток по альвеолярным 
перегородкам, стаз лейкозных клеток в просвете сосудов (окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×100) .
Fig. 2. Microscopic specimen of the lung of the patient with chronic myelomonocytic leukemia . Infiltration of leukemic cells in the alveolar septa, stasis 
of leukemic cells in the lumen of the vessels (stained with hematoxylin and eosin, magnification ×100) .

Рис. 3. Микропрепарат селезенки пациента с хроническим миеломоноцитарным лейкозом . Гиалиноз центральной вены . Рисунок лимфоидных 
фолликулов не определяется, пульпа представлена лейкозными клетками (окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×200) .
Fig. 3. Microscopic specimen of the spleen of the patient with chronic myelomonocytic leukemia . Hyalinosis of the central vein . The pattern of lymphoid 
follicles not determined, the pulp is represented by leukemic cells (stained with hematoxylin and eosin, magnification ×200) . 

клетчатка внутри почки выглядит пропитанной кровью, 
плотная . Слизистые оболочки гладкие, сероватые . Моче-
вой пузырь спавшийся, стенка его эластичная . 
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При гистологическом исследовании сердца 
в просвете сосудов и в интерстициальных пространствах 
большое количество лейкозных клеток, большая часть 
с морфологией миелоцитов, отдельные клетки, напоми-
нающие моноциты и монобласты . Аналогичные инфиль-
траты обнаружены в легких, печени, почках, селезенке, 
забрюшинной клетчатке и поджелудочной железе (рис . 
1–3) . В просвете сосудов головного мозга в большом 
количестве определяются лейкозные клетки (рис . 4) . 
Округлое образование почки гистологически верифи-
цировано как светлоклеточный почечно-клеточный рак . 
Слизистая оболочка толстой кишки с наличием обшир-
ных язвенных дефектов до подслизистой и мышечной 
оболочек . В стенке кишки в отдельных полях зрения 
инфильтрация из лейкозных клеток .

Патологоанатомический диагноз:
Основное заболевание: Первично-множественная  

злокачественная опухоль . Хронический миеломоноци-
тарный лейкоз (JAK2-bcr-abl-Ph — отрицательные) с по-
ражением легких, печени, почек, селезенки, поджелу-
дочной железы, забрюшинной клетчатки, толстой кишки . 

Светлоклеточный почечно-клеточный рак левой 
почки T1N0M0 . Рак предстательной железы, ремиссия 
(T1N0M0 после трансуретральной резекции, 2012 год, 
по данным истории болезни) . Эпицистостома .

Осложнения основного заболевания: апластиче-
ская анемия (эритроциты — 2,4×1012/л, гемоглобин —  
77,7 г/л), тромбоцитопения — 53,4×1012/л . Общее веноз-
ное полнокровие: отек головного мозга; отек легких; ас-
цит (до 1500 мл); двусторонний гидроторакс (до 1000 мл 
слева, до 700 мл справа); гидроперикард (до 90 мл) .  
Язвенно-некротический колит .

Сопутствующие заболевания: Хронический пан-
креатит, вне обострения . Тубулярная аденома толстой 

кишки . Хронический пиелонефрит . Хроническая болезнь 
почек С4 стадии (креатинин — 150,0 мкмоль/л) .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленный клинический случай показывает 

возможность развития первично-множественных ме-
тахронных опухолей у пациентов с различными генети-
ческими мутациями .

Сочетание почечно-клеточного рака с раком про-
статы довольно обширно представлено в клинической 
практике и научной литературе, однако развитие хро-
нического лейкоза в данном случае вряд ли непосред-
ственно связано с опухолями мочевыводящей системы .

Описание данного клинического случая хрониче-
ского миеломоноцитарного лейкоза демонстрирует по-
лисистемность данного заболевания, неспецифическую 
симптоматику, а также сложность в назначении адекват-
ного лечения из-за развития состояний, осложняющих 
основной диагноз .
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Рис. 4. Микропрепарат головного мозга пациента с хроническим миеломоноцитарным лейкозом . Умеренный периваскулярный и слабо 
выраженный перицеллюлярный отек . В просвете сосуда стаз из лейкозных клеток (окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×200) .
Fig. 4. Microscopic specimen of the brain of the patient with chronic myelomonocytic leukemia . Moderate perivascular and mild pericellular edema . In 
the lumen of the vessel, there is stasis of leukemic cells (stained with hematoxylin and eosin, magnification ×200) .
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