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Острый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ) из ранних Т-клеточных предшественников (ETP-ОЛЛ) – 
недавно идентифицированный подтип Т-линейного ОЛЛ (Т-ОЛЛ) с особым профилем экспрессии 
генов и клеточных маркеров, а также плохим ответом на химиотерапию и высоким риском реци-
дива. В связи с тем, что группа пациентов, которые подходят под критерии ETP-ОЛЛ, достаточ-
но гетерогенная, быстрая их идентификация не всегда возможна. Цель исследования – иммуно-
фенотипическая характеристика ETP-ОЛЛ у пациентов с Т-ОЛЛ. Исследуемую группу составили  
64 образца костного мозга пациентов с ETP-ОЛЛ. В группу сравнения вошли 380 пациентов с дру-
гими вариантами Т-ОЛЛ. Иммунофенотипирование проводили методом проточной цитофлуори- 
метрии. Внутри исследуемой группы пациентов с ETP-ОЛЛ были обнаружены TI и TII иммуно-
логические варианты ОЛЛ. Проведено исследование уровня экспрессии различных маркеров в 
обеих группах. В исследуемой группе ETP-ОЛЛ экспрессия CD11a была более характерна для  
TII-варианта, а экспрессия CD33 – для TI. Наше исследование позволило охарактеризовать группу 
пациентов с ETP-OЛЛ и выявить иммунофенотипическую гетерогенность. Однако для большего 
понимания иммунологических и молекулярно-генетических особенностей ETP-ОЛЛ необходимо 
проведение более крупных межлабораторных исследований. Данное исследование поддержано 
Независимым этическим комитетом и утверждено решением Ученого совета НМИЦ ДГОИ.
Ключевые слова: острый лимфобластный лейкоз, ранние Т-клеточные предшественники, 
ETP-ОЛЛ, дети, проточная цитометрия 
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Immunophenotypic characteristics of early T-cell precursor 
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Early T-cell precursor acute lymphoblastic leukemia (ETP-ALL) is a recently recognized T-ymphoblastic leukemia subgroup with 
poor prognosis and high-risk of relapse. ETP-ALL subgroup is characterized by unique gene expression and particular cell surface 
markers profile. Nevertheless, this group cannot be easily detected due to its biological heterogeneity. The aim of the present 
study was to explore the immunophenotypic characteristics of early T-cell precursor acute lymphoblastic leukemia in ETP-ALL 
patient. The study group consisted of 64 patients with ETP-ALL. 380 patients with other variants of T-ALL were included to the 
control group. The antigen expression profile was assessed by multicolor flow cytometry. TI and TII immunological variants 
were detected in the group of patients with ETP-ALL. Cell markers expression level was determined in both groups. In the 
study group of ETP-ALL patients CD11a expression was more specific to TII-ALL, while CD33 expression – for TI-ALL. This study 
allowed to characterize group of patients with ETP-ALL and detected immunophenotypic heterogeneity. More interlaboratory 
studies are needed for understanding immunological and molecular genetic features ETP-ALL. The study was approved by the 
Independent Ethics Committee of the Dmitry Rogachev National Medical Research Center of Pediatric Hematology, Oncology, 
and Immunology.
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Т-линейный острый лимфобластный лей-
коз (Т-ОЛЛ) – злокачественная клональная 
экспансия незрелых Т-клеток – составляет  

10–15% всех случаев ОЛЛ у детей и 25% – у взрос-
лых. Благодаря широкому использованию интенсив-
ной химиотерапии прогноз для детей с Т-ОЛЛ значи-
тельно улучшился: около 80% пациентов могут быть 
излечены [1]. Но некоторым пациентам современные 
протоколы химиотерапии не помогли в борьбе с бо-
лезнью. Возникла необходимость вовремя выявлять 
таких больных и подбирать для них альтернативные 
виды терапии [2, 3]

В 2009 году Elaine Counstan-Smith и соавт. 
предположили, что около 15% случаев T-ОЛЛ воз-
никает из онкогенно-трансформированных ран-
них Т-клеточных предшественников (early T-cell 
precursors – ETP), именно поэтому некоторые па-
циенты плохо реагируют на химиотерапию, направ-
ленную на лимфоидные клетки [4]. Так называемые 
ранние предшественники Т-клеток – это субпопуля-
ция тимоцитов, которая мигрирует из костного мозга 
в тимус; они сохраняют потенциал мультилинейной 
дифференциации, что подтверждает их происхожде-
ние непосредственно из гемопоэтических стволовых 
клеток [5–7].

Острый лимфобластный лейкоз из ранних Т-кле-
точных предшественников (ETP-ОЛЛ) – относительно 
недавно идентифицированный подтип Т-ОЛЛ с осо-
бым профилем экспрессии генов и клеточных мар-
керов, а также с плохим ответом на химиотерапию и 
высоким риском рецидива [8]. ETP-ОЛЛ встречается 
примерно в 12–15% всех случаев Т-лимфобластно-
го лейкоза у детей [4, 8–10]. Средний возраст нача-
ла заболевания у детей – 12 лет, при этом большая 
часть случаев приходится на детей старше 10 лет. 
Среди взрослых пациентов с Т-ОЛЛ ETP-подтип на-
блюдается примерно в 25% случаев [4, 8]. Во всех 
возрастных группах преобладают мужчины – соот-
ношение 4:1 [4, 8, 11]. Примерно четверть случаев 
ETP ассоциирована с образованиями в средостении. 
Вовлечение центральной нервной системы наблюда-
ется в 12% случаев [4, 8, 11]. Как правило, у пациен-
тов с ETP-ОЛЛ лейкоцитоз ниже (16,8 × 109 ± 18,1 × 
109/л), чем у пациентов с другими вариантами Т-ОЛЛ  
(125,8 × 109 ± 107 × 109/л) (р = 0,003) [9]. Помимо 
этого, есть сообщения о том, что хронический ми-
елоидный лейкоз способен трансформироваться в  
ETP-ОЛЛ как у детей, так и у взрослых [12]. 

Иммунофенотипическая характеристика –  
это основной критерий постановки диагноза ETP-ОЛЛ. 
Для ОЛЛ из ранних Т-клеточных предшественников 
характерен иммунофенотипический профиль: отсут-
ствие CD1a, CD8, слабая экспрессия CD5 (< 75% бла-
стов), один или несколько миелоидных/стволовых 
маркеров (> 25% бластов) [4]. 

Морфологическая картина. В крови, костном 
мозге и экстрамедуллярных тканях опухолевые клет-
ки не имеют морфологических особенностей. Имму-
ногистохимическое исследование позволяет опре-
делить экспрессию различных маркеров, но из-за 
низкой чувствительности (по сравнению с проточной 
цитометрией) данное исследование рекомендовано в 
качестве дополнительного метода диагностики [13]. 

Молекулярно-генетический профиль. С гене-
тической точки зрения ETP-ОЛЛ – достаточно гетеро-
генное заболевание. Все мутации у детей с ETP-ОЛЛ 
можно разделить на три большие группы: мутации 
в генах цитокинового рецептора и/или RAS-пути;  
мутации в генах, ответственных за гемопоэтическое 
развитие, и мутации в генах, связанных с эпигене-
тической модификацией [14, 15]. Спектры мутаций 
ETP-ОЛЛ и миелоидных опухолей во многом схожи 
[14]. 

Группа пациентов, которые подходят под кри-
терии ETP-ОЛЛ, достаточно гетерогенна в связи с 
неоднозначными иммунофенотипическими, морфо-
логическими и молекулярно-генетическими харак-
теристиками, что усложняет быструю ее идентифи-
кацию.

Цель исследования: иммунофенотипическая  
характеристика ETP-ОЛЛ у пациентов с Т-ОЛЛ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В качестве материала использованы 14 образцов 
костного мозга пациентов Центра детской онкологии 
и гематологии ОДКБ г. Екатеринбурга и 50 образцов 
костного мозга пациентов НМИЦ детской гематоло-
гии, онкологии и иммунологии им. Дмитрия Рогачева 
Минздрава России (далее – НМИЦ ДГОИ), исследо-
ванных в период с 2012 по 2018 год. У всех 64 па-
циентов (20 девочек и 44 мальчика) был идентифи-
цирован ETP-ОЛЛ [4]. Медиана возраста пациентов 
исследуемой группы составила 13 лет (от 15 мес. 
до 69 лет). В группу сравнения вошли 380 пациентов 
с Т-ОЛЛ, обследованных в НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия 
Рогачева. Данное исследование поддержано Незави-
симым этическим комитетом и утверждено решением 
Ученого совета НМИЦ ДГОИ. 

Иммунофенотипирование проводили на свежих 
образцах аспирата костного мозга методом про-
точной цитофлуориметрии. Экспрессию антигенов 
изучали с помощью метода прямой иммунофлуо-
ресценции с использованием широкой панели мо-
ноклональных антител (СD1a, CD2, CD3, CD4, CD5, 
CD7, CD8, CD10, CD19, CD11a, CD11b, CD11c, CD13, 
CD14, CD 15, CD33, CD34, CD45, CD56, CD117, CD123, 
CD133, HLA-DR, CD20, CD22, NG2, CD79a, iCD3, MPO, 
TdT, cytCD22). Оценку результатов проводили на про-
точном цитометре BD FACSCanto II (BD Biosciences, 
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США) в гейте бластных клеток, которые идентифи-
цировались по физическим параметрам светорас-
сеяния (FSC и SSC) [16, 17]. Антигенпозитивными 
считали случаи с экспрессией маркера более 20% 
опухолевых клеток для мембранного окрашивания и 
более 10% – для внутриклеточного [18].

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программного пакета Statistica 13.3.  
Статистическая значимость различий определялась 
при помощи непараметрического критерия χ2. Досто-
верными считались различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Распределение вариантов Т-ОЛЛ по данным  
иммунофенотипирования в исследуемой группе  
(n = 64) представлено на рисунке 1 А. Данная  

выборка оказалась неоднородной, поскольку 26 (41%)  
человек среди пациентов с ETP-ОЛЛ имели TI-вариант  
ОЛЛ, а 37 (58%) – TII-вариант. У одного пациент был 
обнаружен острый билинейный лейкоз (БЛЛ), при 
этом иммунофенотип одной из опухолевых популяций 
соответствовал ETP-ОЛЛ. Среди пациентов с TI-ва-
риантом Т-ОЛЛ были выявлены 14 (53,8%) человек, 
иммунофенотип которых соответствует бифеноти-
пическому лейкозу (БФЛ) согласно классификации 
EGIL [19], а среди пациентов с TII-вариантом – лишь  
11 (29,7%) человек. Значимых различий в частоте об-
наружения БФЛ среди пациентов с TI- и TII-варианта-
ми Т-ОЛЛ не выявлено (р = 0,781).

В группе сравнения (n = 380) среди четырех  
вариантов Т-ОЛЛ преобладал TIII (65,5%); на долю  
TII-ОЛЛ приходилось 20%, а TIV выявили в 14,5% слу-
чаев (рисунок 1 Б). В группе сравнения отсутство-
вали пациенты с TI-ОЛЛ, поскольку все они удов-
летворяли критериям ETP-ОЛЛ и были включены в 
исследуемую группу.

У пациентов исследуемой группы и группы срав-
нения был проведен анализ экспрессии антигенов. 
Из широкой панели исследуемых антигенов больше 
всего нас заинтересовали маркеры: CD11a, CD11b, 
CD11c, CD13, CD33, CD56, CD117, HLA-DR. Анализ 
показал, что в группе сравнения экспрессия мар-
керов CD11b (p < 0,001), CD13 (p = 0,010), CD33  
(p < 0,001), CD34 (p < 0,001), CD56 (p < 0,001), CD117 
(p = 0,015) и HLA-DR (p < 0,001) характерна для  
TII-ОЛЛ; остальные варианты Т-ОЛЛ значимых раз-
личий в антигенном профиле не имели. В исследу-
емой группе у всех пациентов с TII-ОЛЛ/ETP-ОЛЛ 
была отмечена экспрессия линейно-ассоцииро-
ванного маркера CD2; экспрессия маркера CD13 на 
бластных клетках наблюдалась в 48% случаев ETP-
ОЛЛ; CD33 – в 63%; CD 117 – в 68%; HLA-DR – в 51%,  

Рисунок 1
Распределение вариантов Т-линейного острого лимфобластного 
лейкоза: А – в исследуемой группе; Б – в группе сравнения

58%

65,5%

41%

20%

1%А

Б 14,5%

  TI-OЛЛ      TII-OЛЛ      БЛЛ

  TII-OЛЛ      TIII-OЛЛ      TIV-OЛЛ

Таблица 1
Процент бластных клеток, экспрессирующих 
маркеры, у пациентов с ETP-ОЛЛ

Маркер +/n* Медиана, % Диапазон, %

CD13 30/59 86,5 20‒100

CD33 40/62 89,7 23‒100

CD11a 13/19 93 70‒100

CD11b 19/43 56 21‒98,1

CD11c 10/38 38 22,4‒78

CD56 12/44 80,5 46‒100

CD117 42/62 88 22‒100

HLA‒DR 23/45 49 20,5‒99

iCD3 58/62 63 12‒99,9

* Число позитивных пациентов/общее число пациентов, которым прово-
дили определение экспрессии антигена; «i» – внутриклеточная 
экспрессия
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а CD56 экспрессировался у 27% пациентов (рису- 
нок 2). Определен процент бластных клеток, экспрес-
сирующих маркеры CD13, CD33, CD117, HLA-DR, CD56, 
CD11a, CD11b, CD11c и iCD3 (таблица 1). Проведено 
также сравнение экспрессии вышеупомянутых мар-
керов у пациентов с разными вариантами ETP-ОЛЛ: 
выявлены статистически значимые различия в экс-
прессии маркеров CD11a и CD33. Экспрессия CD11a  

(p = 0,048) характерна для TII-ОЛЛ/ETP-ОЛЛ, а экс-
прессия CD33 (р < 0,001) – для TI-ОЛЛ/ETP-ОЛЛ.

Мы провели сравнение экспрессии маркеров 
у пациентов с TII-ОЛЛ – с ETP-иммунофенотипом и 
без него. Статистически значимая разница обнару-
жена в экспрессии молекул CD13 (p = 0,004), CD117  
(p < 0,001), CD33 (p < 0,001) и CD34 (p < 0,001)  
в пользу TII-ОЛЛ/ETP-ОЛЛ.

По доступным нам данным, в исследуемой груп-
пе 6 (9,4%) пациентов рецидивировали в течение  
8 мес. с момента постановки диагноза; у 1 пациента 
рецидив диагностирован через 4,5 года. Подробное 
сопоставление иммунофенотипа опухолевых клеток 
на момент инициальной диагностики и при диагно-
стике рецидива представлено в таблице 2. В случа- 
ях 5, 6 и 7 иммунофенотип бластных клеток изменял-
ся несущественно, но у некоторых пациентов наблю-
далась смена линейной дифференцировки опухоле-
вой популяции. 

Случай 1. При первичной диагностике проведе-
но иммунофенотипическое исследование костного  
мозга, которое показало наличие бластной попу-
ляции, экспрессирующей Т-линейные антигены 
CD7, CD4, CD5 и iCD3, миелоидные антигены CD11b, 
CD11c, CD13. Кроме того, были обнаружены марке-
ры гемопоэтических предшественников CD34, CD133 
и ранний миелоидный антиген CD117. На опухолевых 
клетках отмечен высокий уровень экспрессии мар-
кера CD56. Через 7,5 мес. от начала заболевания 
выявлена бластная популяция, которая отличалась 

Рисунок 2
Частота экспрессии маркеров на бластных клетках 
при остром лимфобластном лейкозе из ранних 
Т-клеточных предшественников
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Таблица 2 
Иммунофенотипическая характиристика бластных клеток пациентов с рецидивами острого лейкоза

Пациент Иммунофенотип бластной популяции 
(первичная диагностика)

Время до рецидива, 
мес.

Иммунофенотип бластной популяции 
(рецидив)

Изменение 
варианта ОЛ

1
CD4, CD5, CD7, CD11с, CD11b, CD13, 

CD33,CD34, CD56, CD117, CD133, 
HLA-DR, iCD3

7,5
CD4, CD7, CD11b, CD33, 

CD34, CD56, CD117, CD133,
HLA-DR

TII-ОЛЛ → TI-ОЛЛ

2 CD45, CD7, CD13, CD33, CD34, 
CD117, iCD3 7,9 CD45, CD4, CD5, CD7, CD13, CD15, 

CD33, CD34, CD117, iCD3 TI-ОЛЛ → TII-ОЛЛ

3 CD45, СD4, СD7,
CD11b, CD33, CD34, CD117, iCD3, CD79a 1

CD45, СD4, СD7,
CD11b, CD11c, CD15, CD33, CD34, 

CD117, CD99, CD64, Lisozyme
TI-ОЛЛ → ОМЛ

4

CD45, CD2, CD5, CD7, CD13, CD33, CD34, 
CD117,iCD3, iMPO 1,4 CD45, CD2,  CD4, CD5, CD7, CD33, 

CD34, CD45, CD117, iCD3 БФЛ → TII-ОЛЛ

CD45, CD2, CD7,
CD13, CD15, CD34 52,8 CD45, CD2, CD7, CD11a, CD13, 

CD34, CD117, iCD3 TII-ОЛЛ → TII-ОЛЛ

5 CD45, CD2, CD3, CD5, CD7, CD34, iCD3 2,4 CD45, CD2, CD7,
CD34, iCD3 TII-ОЛЛ → TII-ОЛЛ

6 CD45, СD4, СD7,
CD11b, CD33, CD34, CD117, iCD3, CD79a 1

CD45, СD4, СD7,
CD11b, CD11c, CD15, CD33, CD34, CD117, 

CD99, CD64, Lisozyme
TI-ОЛЛ → ОМЛ

7
CD45, CD5, CD7,

CD11c, CD11b, CD13, CD33, CD34, 
CD38, iCD3, CD79a

3,6 CD45, CD5, CD7, CD11c, CD33, CD34, 
CD38, CD64, iCD3, CD79a TII-ОЛЛ → TII-ОЛЛ

Прмечание: маркеры, экспрессия которых изменилась, выделены жирным; «i» – внутриклеточная экспрессия.
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от первоначального клона отсутствием экспрессии 
Т-линейных маркеров CD5 и iCD3, отсутствовала  
также экспрессия миелоидных антигенов CD11b и 
CD13.

Случай 2. В данном случае первично выявлена 
опухолевая популяция с иммунофенотипом, соответ-
ствующим TI-ОЛЛ (CD13+, CD33+, CD117+). Спустя 
почти 8 мес. был диагностирован рецидив; фенотип 
бластных клеток соответствовал TII-ОЛЛ (CD13+, 
СD15+, CD33+, CD117+).

Случай 3. По результатам иммунофенотипи-
рования первично диагностирован TI-ОЛЛ c коэкс-
прессией СD33, CD117 и CD79a. Ровно через 1 мес. 
проведено иммунофенотипическое исследование: 
обнаружен опухолевый клон с фенотипом, характер-
ным для ОМЛ CD7+.

Случай 4. По результатам иммунофенотипирова-
ния диагностирован TII-ОЛЛ с коэкспрессией CD13+, 
CD33+, CD117+, MPO+ (острый БФЛ по классифи-
кации ВОЗ) [20]. Рецидив выявлен через 1,4 мес.,  
иммунофенотип бластной популяции соответствовал 
TII-ОЛЛ (CD33+, CD117+).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

После описания Elaine Counstan-Smith и соавт.  
в 2009 году нового отдельного подтипа Т-ОЛЛ – 

острого лимфобластного лейкоза из ранних Т-кле-
точных предшественников – возникла необходимость 
точной и быстрой идентификации таких пациентов 
на раннем этапе развития болезни. Это чрезвычайно 
важно, поскольку пациенты с ЕТР-ОЛЛ имеют высо-
кий риск неэффективности терапии, низкую общую и 
бессобытийную выживаемость, а также частые реци-
дивы [4]. Вышеописанные особенности течения бо-
лезни объясняются биологической гетерогенностью 
и уникальностью опухоли. Изучение ее молекуляр-
ных особенностей поможет понять биологию ОЛЛ из 
Т-клеточных предшественников. 

В данной работе мы провели иммунофенотипиче-
ское исследование аспирата костного мозга 64 па-
циентов с ОЛЛ из ранних Т-клеточных предшествен-
ников. Исследование позволило выявить очевидную 
иммунофенотипическую гетерогенность среди паци-
ентов этой группы: выявлены разные профили коэкс-
прессирующихся маркеров и уровни их экспрессии. 
В более ранних исследованиях ETP-ОЛЛ считали 
подтипом исключительно TI-ОЛЛ, позже эти данные 
были опровергнуты [21, 22]. Мы тоже обнаружили 
различные варианты Т-ОЛЛ, которые удовлетворяют 
иммунофенотипическим критериям ETP-ОЛЛ (рисун-
ки 3–7). Критерии для идентификации ETP-ОЛЛ не-
однозначны, что ставит некоторые вопросы. В нашем 
исследовании мы пробовали выявить дополнитель-

Рисунок 3
Результат иммунофенотипирования костного мозга при TI-ОЛЛ, который удовлетворяет критериям ETP-ОЛЛ 
(опухолевые клетки показаны красным; нормальные клетки костного мозга – серым; «i» – внутриклеточная экспрессия)
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Рисунок 4
Результат иммунофенотипирования костного мозга при TII-ОЛЛ, который удовлетворяет критериям ETP-ОЛЛ
(опухолевые клетки показаны красным; нормальные клетки костного мозга – серым; «i» – внутриклеточная экспрессия)

Рисунок 5
Результат иммунофенотипирования костного мозга при ETP-ОЛЛ. Экспрессия миелопероксидазы (MPO) в опухолевых клетках 
позволяет классифицировать данный случай как MPAL (согласно критериям ВОЗ)
(опухолевые клетки показаны красным; нормальные клетки костного мозга – серым; «i» – внутриклеточная экспрессия)
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Рисунок 7
Результат иммунофенотипирования костного мозга при остром билинейном лейкозе 
(популяция опухолевых клеток с фенотипом, соответствующим ЕТР-ОЛЛ, показана красным; опухолевая популяция 
с миелоидным фенотипом – фиолетовым; нормальные клетки костного мозга – серым; «i» - внутриклеточная экспрессия)

Рисунок 6
Результат иммунофенотипирования костного мозга при ETP-ОЛЛ согласно классификации EGIL
(опухолевые клетки показаны красным; нормальные клетки костного мозга – серым; «i» – внутриклеточная экспрессия)
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ные маркеры, которые помогли бы быстрее и точ-
нее отделять ETP-ОЛЛ от прочих вариантов Т-ОЛЛ. 
Однако из широкой панели исследуемых маркеров 
наше внимание привлекли лишь несколько молекул 
– CD11a, CD13, CD33, CD56, CD117, HLA-DR. Возмож-
но, миелоидный маркер CD33 чаще экспрессирует-
ся при TI-варианте с ETP-иммунофенотипом в связи  
с тем, что бластные клетки соответствуют ранним  
тимоцитам. Коэкспрессия прочих миелоидных,  
миеломоноцитарных и линейно-неассоциированных 
маркеров (CD11b, CD11c, CD13, CD117, HLA-DR) в 
равной степени наблюдается во всех подгруппах.  
Особое внимание стоит уделить маркеру CD56,  
который экспрессируется в трети случаев ETP-ОЛЛ 
и ассоциирован с неблагоприятным прогнозом при 
Т-ОЛЛ [23, 24]. Значимая разница в экспрессии 
CD117 и CD34 между Т-ОЛЛ и ETP-ОЛЛ – это очеред-
ное подтверждение того, что в случае ОЛЛ из ран-
них Т-клеточных предшественников бластные клетки 
происходят из более ранних лимфоцитов, нежели 
опухолевый клон обычного Т-ОЛЛ. Наше внимание 
привлекла также разница в пользу ETP-ОЛЛ при ана-
лизе экспрессии миелоидных маркеров CD13 и CD33, 
поскольку при ETP-ОЛЛ бластные клетки, коэкспре-
сирующие миелоидные маркеры, способны впослед-
ствии дифференцироваться в клетки миелоидной ли-
нии, давая начало билинейному лейкозу [25]. 

Следует отметить, что все пациенты с TI-ОЛЛ  
соответствовали критериям ЕТР, так как во всех слу-
чаях была определена коэкспрессия как минимум  
одного раннего или миелоидного маркера. При TII-ва-
рианте ОЛЛ именно экспрессия ранних и миелоидных 

антигенов отличала пациентов исследуемой группы и 
группы сравнения.

В исследуемой группе у 6 пациентов был диагно-
стирован рецидив. В этих случаях также отмечена 
явная биологическая неоднородность пациентов с 
ETP-ОЛЛ. Это проявлялось в разнице иммунофено-
типа бластных клеток при первичном исследовании и 
диагностике рецидива, что описано и в более раннем 
сообщении [26]. Помимо изменения профиля коэкс-
прессирующихся молекул, обнаружены изменения 
варианта Т-ОЛЛ, а в нескольких случаях произошла 
смена линейной дифференцировки. 

Заключение

Полученные нами результаты согласуются с не-
многочисленными литературными данными, но для 
более полного понимания иммунологических осо-
бенностей ETP-ОЛЛ необходимо проведение круп-
ных, возможно, межлабораторных исследований. 
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