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На современном уровне рассматриваются этиологические факторы,  патогенез и клиническое течение 
острых лейкозов. Приведены принципы диагностики, данные цитохимии, иммунологии, цитогенетики от-
носительно острых лейкемий и дана их современная классификация ВОЗ. Особое внимание уделено схе-
мам лечения и прогностическим факторам, влияющим на исход и выживаемость больных.
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Острые лейкозы (ОЛ) – это гетерогенная груп-
па опухолевых заболеваний системы крови – гемо-
бластозов, которые характеризуются клональным 
поражением костного мозга морфологически не-
зрелыми кроветворными (бластными) клетками 
с вытеснением нормальных элементов гемопоэза 
и инфильтрацией ими различных тканей и орга-
нов [1]. В современном мире ОЛ занимают одно из 
первых мест в группе заболеваний системы крови 
как по частоте, так и по тяжести течения. По урону, 
наносимому обществу, гемобластозы в экономиче-
ски развитых странах мира занимают второе место 
после рака легкого [2, 3]. В структуре заболевае-
мости гемобластозами острые лейкозы занимают 
ведущее место, составляя приблизительно 1/3 их  
общего числа. Мужчины болеют чаще, чем жен-
щины, в соотношении 3:2. Заболеваемость остры-
ми лейкозами в среднем составляет 7–8 случаев 
на 100 тыс. населения. В 75 % случаев заболева-
ние диагностируется у взрослых, в 25 % – у детей. 
При этом пики заболеваемости приходятся на воз-
раст 60–69 лет и 3–4 года [4]. Среднее соотноше-
ние мие лоидных (ОМЛ) и лимфоидных лейкозов 
(ОЛЛ) составляет 6:1. В детском возрасте 80–90 % 

всех случаев заболевания составляют лимфобласт-
ные формы (медиана возраста 10 лет), а после 40 
лет у 80 % больных выявляют миелоидные вариан-
ты (медиана возраста – 60–65 лет) [5].

В Кыргызстане, как и во многих других стра-
нах, отмечается тенденция к росту заболеваемости 
этим грозным недугом, и ежегодно регистрируется 
около 500 новых случаев гемобластозов, что со-
ставляет 4 % всех злокачественных образований. 
Ежегодный неуклонный рост абсолютного числа 
больных с впервые установленным диагнозом лю-
бого злокачественного новообразования обусловлен 
улучшением диагностики, ростом доли лиц старше-
го возраста и истинным повышением заболеваемос-
ти злокачественными новообразованиями [6]. 

Как известно, все гемопоэтические клетки 
происходят из стволовых клеток, которые в норме 
саморегулируются и обеспечивают непрерывную 
продукцию клеток крови в течение всей жизни 
человека. Еще одна их гениальная способность – 
участие в регуляции гемопоэза путем дифферен-
цировки в зрелые специализированные клетки, 
взаимодействие друг с другом и с клетками микро-
окружения, что позволяет проводить постоянную 
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замену разрушающихся клеточных элементов кро-
ви [7]. Из двух дочерних клеток одна сохраняет 
свойства стволовых клеток, чтобы гарантировать 
сохранность пула стволовых клеток, а другая под-
вергается дифференциации в ответ на «нужду» 
в гранулоцитах, лимфоцитах, моноцитах, эритро-
цитах и тромбоцитах [8]. Созревшие клетки крови 
запрограммированы на апоптоз, тогда как стволо-
вые клетки должны сохраняться для поддержания 
жизни организма. Эта закономерность нарушает-
ся при злокачественных опухолях системы крови. 
Так, при остром лейкозе опухолевые клетки само-
возобновляются, но не дифференцируются и, сле-
довательно, бластные формы накапливаются без 
образования из них зрелых потомков. Такая «Тео-
рия опухолевой прогрессии лейкозов» разработана 
академиком А.И. Воробьевым [9].

Сегодня считается общепризнанным факт, что 
все ОЛ клональны, т. е. возникают из одной му-
тировавшей кроветворной клетки, которая может 
относиться как к очень ранним, так и к коммити-
рованным в направлении различных линий кро-
ветворения клеткам-предшественницам. Именно 
принадлежность бластных клеток к той или иной 
линии кроветворения и степень их дифференци-
ровки обусловливают клиническое течение остро-
го лейкоза, а также терапию, эффективность про-
водимого лечения и прогноз заболевания [10]. При 
отсутствии дифференцировки и бесконтрольной 
пролиферации в организме происходит накопление 
патологических клеток, и через некоторое время 
лейкозные клетки вытесняют, а затем и замещают 
кроветворную паренхиму костного мозга и ее нор-
мальное микроокружение [11]. 

Клиническая картина манифестации острых 
лейкозов скудна, очень разнообразна и неспе-
цифична. Однако четко ассоциируется с лейке-
мической инфильтрацией костного мозга, когда 
опухолевый клон вытесняет нормальные ростки 
кроветворения и приводит к анемии, тромбоцито-
пении, гранулоцитопении, состояниями, которые 
проявляются типичными синдромами:

 Ш анемический – развивается вследствие угнете-
ния эритроидного ростка кроветворения, при-
чем, постгеморрагический генез диагностиру-
ется у подавляющего большинства больных;

 Ш геморрагический – отмечается при угнетении 
мегакариоцитарного ростка кроветворения 
и проявляется снижением количества тромбо-
цитов в периферической крови различной сте-
пени выраженности;

 Ш синдром опухолевой интоксикации – возника-
ет при наличии и распаде большой опухоле-
вой массы;

 Ш гиперпластический синдром – проявляется 
умеренным и обычно безболезненным увели-

чением лимфоузлов, печени, селезенки в 30–
50 % случаев;

 Ш синдром инфекционных осложнений – являет-
ся порой самым первым проявлением острого 
лейкоза, когда пневмонии, тонзиллиты, ин-
фекции мочевыводящих путей служат пово-
дом для госпитализации больных в стационар, 
и при обследовании этих больных выявляется 
ОЛ [12]. Депрессия нормального грануло-, 
моноцито- и лимфоцитопоэза обусловлива-
ет нарушение иммунных реакций организма 
при лейкозе.

Этиология острых лейкозов до конца не уста-
новлена. В качестве вероятных факторов рассматри-
ваются генетическая предрасположенность, вирусы, 
ионизирующая радиация, химические мутагены.

Ранее для дифференциальной диагностики 
различных вариантов ОЛ большое значение имело 
цитохимическое исследование препаратов, при-
готовленных из материала, полученного при стер-
нальной пункции. Цитохимическое исследование 
клеток крови и пунктатов костного мозга основано 
на способности некоторых веществ и ферментов, 
участвующих в клеточном метаболизме, вступать 
в реакцию с определенными красителями и давать 
специфическое окрашивание. Международный со-
вет по стандартизации в гематологии рекомендо-
вал использовать в качестве основных цитохими-
ческих реакций миелопероксидазу (МРО), судан, 
гликоген, неспецифическую эстеразу и кислые му-
кополисахариды [13].

С 1976 г. при постановке диагноза ОЛ исполь-
зуется FAB-классификация, предложенная гемато-
логами Франции, США и Англии, по которой:

Лимфобластные ОЛ включают 3 варианта: 
L1, L2, L3.

Нелимфобластные ОЛ включают 7 вариантов:

М0 – острый недифференцированный лейкоз;
М1 – острый миелобластный лейкоз без при-

знаков созревания клеток;
М2 – острый миелобластный лейкоз с призна-

ками созревания клеток;
М3 – острый промиелоцитарный лейкоз;
М4 – острый миеломонобластный лейкоз;
М5 – острый монобластый лейкоз;
М6 – острый эритролейкоз (эритромиелоз);
М7 – острый мегакариобластный лейкоз.

По литературным данным, из всех подвариан-
тов ОМЛ наиболее часто встречается М2 и М4 [14].

На основании иммунофенотипирования 
бластных клеток ОЛЛ подразделяются следую-
щим образом:

 Ш Т-форма – мембраны бластов имеют маркеры 
Т-клеток (15–25 % всех форм ОЛЛ);
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 Ш В-форма – мембраны бластов имеют маркеры 
В-клеток (3–5 % всех форм ОЛЛ);

 Ш общий (common) ОЛЛ – бласты экспрессиру-
ют общий антиген ОЛЛ, но не имеют других 
антигенов, свойственных Т- или В-клеточным 
линиям (60 % всех форм ОЛЛ);

 Ш нуль-ОЛЛ – лейкозные клетки не имеют ни 
В-, ни Т-маркеров и не экспрессируют общего 
антигена (10 % всех форм ОЛЛ);

 Ш гибридные формы ОЛЛ – в лейкозных клетках 
одновременно присутствуют маркеры лимфо-
идной и миелоидной направленности (1–7 % 
всех ОЛЛ).

В современной гематологии более приоритет-
ным методом диагностики гемобластозов стано-
вится проточная цитофлюориметрия. Применение 
иммунофенотипирования клеток методом много-
цветной проточной цитофлюориметрии позволяет 
характеризовать клетку по нескольким антиген-
ным детерминантам, вследствие чего определе-
ны дифференциально-диагностические критерии 
острых лейкозов, позволяющие оценить функцио-
нальное состояние иммуннокомпетентных клеток. 
На поверхности и в цитоплазме гемопоэтических 
клеток определено более 150 специфических бел-
ков-антигенов, сгруппированных в так называе-
мые кластеры дифференцировки (CD-Claster of 
differentiation). Эти поверхностные молекулы яв-
ляются мембранно-клеточными антигенами (ли-
попротеинами) или рецепторами (антигенами), 
позволяющими идентифицировать множественные 
клеточные линии на разных стадиях созревания. 
СD-молекулы представлены на всех клетках, а не 
только гемопоэтических [15]. При нарушении или 
активации клетки эти маркеры, базированные на 
поверхности большинства классов и подклассов 
лимфоцитов, становятся более многочисленными 
и выступающими и собираются группами (класте-
рами) на мембранах. В процессе созревания лим-
фоцитов в тимусе они приобретают и теряют по-
верхностные маркеры или антигены. Определение 
принадлежности лейкемической клетки к той или 
иной линии кроветворения основано на положении 
о том, что опухолевые клетки являются аналогами 
здоровых и экспрессируют те же дифференциро-
вочные антигены, которые появляются на мембра-
не или в цитоплазме нормальных клеток на разных 
этапах дифференцировки [16]. 

Итак, для подтверждения миелоидной приро-
ды лейкоза применяют антитела к антигенам CD11, 
CD13, CD15, CD33, CDw65 и MPO. Коэкспрессия 
CD14 и CD64 характерна для миеломоно- и моно-
бластных лейкозов. Для диагностики мегакарио-
бластного лейкоза используют моноклональные 

антитела к специфичным маркерам тромбоцитов 
и мегакариоцитов – CD41, CD42, CD61.

Для подтверждения В-клеточной природы ОЛ 
используют моноклональные антитела к цитоплаз-
матическим CD22 и CD19, цитоплазматическим 
и мембранным СD79а, СD10 и иммуноглобулинам.

Т-клеточные острые лимфобластные лейко-
зы диагностируют, оценивая экспрессию цитоплаз-
матических СDЗ, СD2, СD7, СD5, СD1а и коэкс-
прессию CD4 и CD8 [17].

При первичной постановке диагноза пример-
но половина пациентов ОЛ имеет, по крайней ме-
ре, одну цитогенетическую аберрацию. В течение 
последнего десятилетия аберрации на молекуляр-
но-генетическом уровне все чаще выявляются при 
ОМЛ [18]. Наиболее часто встречающиеся при 
острых лейкозах поломки хромосом представлены 
в таблице 1. 

Таблица 1 – Наиболее частые аномалии 
хромосом при острых лейкозах. 

Хромосомная аномалия – вариант 
острого лейкоза

Хромо-
сомная 

аномалия

Вариант 
острого лейкоза

Хромо-
сомная 

аномалия

Вариант 
острого 
лейкоза

t (8;21) M2 t (9;22)
Общий вариант 
ОЛЛ

t (15;17) M3 t (7;12)
В-варианты 
ОЛЛ

t (3;5) M2; M6 t (9;12) -"-

inv (16) M1; M2 t (1;19) -"-

t (9;22) M1; M2 t (8;14) -"-

t (6:9) M2; M4 t (8;12) -"-

t (9:11) M4; M5 t (2;8) -"-

t (8;16) M5b t (11;14) Т-варианты ОЛЛ

inv (3) M1; M2; M4; M7 t (10;14) -"-

-7/7q-
M1; M2; 
M3:M4:M5

t (8;14) -"-

5q- M1; M2; M3; M4 t (1;14) -"-

inv (14) -"-

7 -"-

7q+ -"-

Цель современной терапии острых лейкозов – 
излечение. За последние 40 лет в терапии острых 
лейкозов были достигнуты значительные успехи 
и в среднем при всех ОМЛ полная ремиссия со-
ставляет 60–70 %. В период индукции ремиссии 
погибают 10–15 % больных и у 15–20 % определя-
ются резистентные формы лейкозов. Пять лет без 
рецидива живут около 25–30 % больных, у кото-
рых достигнута ремиссия. Что касается пациентов 
с ОЛЛ, то в настоящее время полная ремиссия до-
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стигается у 75–80 % взрослых больных, но лишь 
30–40 % из них переживают пятилетний рубеж без 
рецидива [19]. 

Основным методом лечения больных с ОЛ на 
сегодня является полихимиотерапия (таблица 2), 
которая включает несколько этапов [20]:

 Ш индукцию ремиссии; 
 Ш консолидацию ремиссии; 
 Ш профилактику нейролейкемии;
 Ш терапию поддерживания ремиссии; 
 Ш сопроводительную терапию (дезинтоксикаци-

онная и противорвотная терапия, предотвра-
щение синдрома бластного лизиса, лечение 

инфекционных осложнений, некротической 
энтеропатии, лечение анемии и геморрагиче-
ского синдрома, цитостатической болезни) 
позволяющую повысить качество жизни боль-
ных в период проведения полихимиотерапии 
и дающую возможность проведения непре-
рывного курсового лечения [21].

Заметим, что вместо алексана может приме-
няться цитозар или цитарабин. Вместо рубомици-
на могут быть использованы карминомицин по 10 
мг/м, адриабластин по 20 мг/м2, акларубицин по 25 
мг/м2, даунорубицин по 60 мг/м2, идарубицин по 12 
мг/м2, митоксантрон 10 мг/м2, внутривенно или дру-

Таблица 2 – Программы полихимиотерапии острых лейкозов у взрослых больных

Программа, длительность курса, 
препараты

Доза и способ введения

«7 + 3» — 7 дней Алексан 120 мг/(м2 · сут) внутривенно капель но в течение 2 ч, 2 раза в день ежедневно

Рубомицин РОАП – 5 дней 45 мг/(м2 · сут) внутривенно струйно первые 3 дня курса

Рубомицин 45 мг/(м2 · сут) внутривенно струйно в первые 3 дня курса

Винкристин 1,4 мг/м2 · внутривенно в первые 3 дня курса

Алексан 100 мг/(м2 · сут) внутривенно капельно 2 раза в день ежедневно

Преднизолон ТРАП – 5 дней 40 мг/м2 внутрь ежедневно

Тиогуанин 100 мг/( м2 · сут) внутрь ежедневно

Рубомицин 45 мг/(м2 · сут) внутривенно в первые 3 дня курса

Алексан 100 мг/(м2 · сут) внутривенно капельно ежедневно 2 раза в день

Преднизолон ПОМР – 5 дней 40 мг/м2 внутрь ежедневно

6-меркаптопурин 500 мг/( м2 · сут) внутривенно ежедневно

Винкристин 2 мг внутривенно в 1-й день курса

Метотрексат 7,5 мг/(м2 · сут) внутривенно ежедневно

Преднизолон ЦОАП – 5 дней 200 мг/сут внутрь ежедневно

Циклофосфан 120 мг/( м2 · сут) внутривенно ежедневно

Винкристин 1,4 мг/м2 внутривенно в 1-й день курса

Алексан 100 мг/( м2 · сут) внутривенно капельно 2 раза в день ежедневно

Преднизолон ЦВАМП – 10 дней 40 мг/м2 внутрь ежедневно

Циклофосфан 200 мг/(м2 · сут) внутривенно или внутримышечно 2 раза в день через день

Винкристин 1,4 мг/м2 внутривенно во 2-й и 9-й дни курса

Аметоптерин 20 мг/м2 внутривенно, внутримышечно в 1-й, 5-й и 9-й дни курса

6-меркаптопурин 60 мг/м2 внутрь ежедневно

Преднизолон 40 мг/м2 внутрь ежедневно

ЦВЛАМП – 10 дней  – 

Циклофосфан 250 мг/(м2 · сут) внутривенно или внутримышечно через день

Винкристин 1,4 мг/м2 внутривенно во 2-й и 9-й дни курса

L-аспарагиназа 10 000 ME внутривенно капель, но ежедневно

6-меркаптопурин 60 мг/м2 внутрь ежедневно

Преднизолон 40 мг/м2 внутрь ежедневно

АЛАПС – 10 дней  – 

Алексан 40 мг/м2 внутрь ежедневно

L-аспарагиназа 10 000 ME внутривенно, капельно ежедневно

Преднизолон 40 мг/м2 внутрь ежедневно

Спиробромин 300 мг/м2 внутривенно или внутримышечно ежедневно
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гие противоопухолевые антибиотики антрацикли-
нового ряда в адекватных лечебных дозах [22].

В периоде индукции ремиссии параллельно 
проводится и лечение нейролейкоза путем эндо-
люмбального введения указанных выше цитоста-
тических средств при каждом курсе реиндукции. 
Целесообразно применять последующее облучение 
головы в суммарной дозе 24 Гр по стандартной ме-
тодике. Профилактика нейролейкоза заключается 
в 5-кратном интратекальном введении метотрекса-
та (или в сочетании с цитарабином) с интервалом 
3–4 дня в зависимости от переносимости [23].

Принципиально новым подходом к лечению 
острых лейкозов является трансплантация костно-
го мозга (ТКМ). При аллогенной ТКМ донорским 
костным мозгом полностью заменяются поражен-
ные клетки реципиента. Для трансплантации ауто-
логичного костного мозга он заготавливается в пе-
риод полной клинико-гематологической ремиссии 
больного. Для обеспечения приживления донор-
ского и аутологичного костного мозга до осуществ-
ления миелотрансплантации применяются специ-
альные программы иммунодепрессивной подго-
товки, которые одновременно обеспечивают также 
максимальную эрадикацию остаточной лейкозной 
популяции. В качестве предтрансплантационной 
подготовки наиболее часто используется сочетание 
химиопрепаратов (циклофосфан + бисульфан) или 
химиопрепаратов с тотальным облучением тела. 
При этом суммарная доза циклофосфана состав-
ляет 120 мг/кг, а бисульфана – 16 мг/кг, тотально-
го фракционированного облучения тела – 12 Гр за 
6 сеансов. Донором костного мозга обычно является 
родственник больного, идентичный с ним по анти-
генам HLA А, В, С, DR и ареактивный в смешан-
ной культуре лимфоцитов. Совместимость по АВО 
и резусфактору не является обязательной, но при 
этом перед трансплантацией АВО-несовместимого 
костного мозга больному осуществляют повторные 
плазмообмены, а из костномозговой взвеси тща-
тельно удаляют эритроциты. Оптимальным сроком 
ТКМ при острых нелимфобластных лейкозах явля-
ется период 1-й полной клинико-гематологической 
ремиссии, при лимфобластном варианте — также во 
2-й и последующие ремиссии [24].

Приживление миелотрансплантата при алло-
генной ТКМ возможно уже через 2 недели после пе-
ресадки. Контроль за приживлением осуществляет-
ся по эритроцитарной метке, половому хроматину, 
изоэнзимам, кариологическим признакам [5].

Таким образом, несмотря на достигнутые 
успехи, позволившие считать ОЛ потенциально 
излечимым заболеванием, в настоящее время боль-
шое внимание уделяется поиску подходов к улуч-
шению результатов диагностики и лечения: изу-
чению биологических особенностей ОЛ, поиску 
факторов прогноза с разработкой дифференциро-

ванных программ терапии в соответствии с вари-
антами заболевания, оптимизации сопроводитель-
ного лечения.
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