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Введение. Острый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ) - клональное злокачественное за-
болевание кроветворной ткани. Без терапии заболевание быстро прогрессирует и закан-
чивается смертью больного. Основная цель лечения - максимальная эрадикация клона
лейкозных клеток, а основа контроля заболевания - оценка минимальной остаточной бо-
лезни (МОБ) на всех этапах терапии. Клональные перестройки генов Т-клеточных ре-
цепторов (TCR) и Ig выявляются у 95-98% пациентов с ОЛЛ и позволяют отслеживать
МОБ у большинства больных [1]. Однако, исследования рецидивов ОЛЛ у детей показали
нестабильность клонального состава опухолевой популяции: у 55-70% детей отмечались
различия клональных реаранжировок TCR и Ig дебюта и рецидива заболевания. Такая
клональная эволюция усложняет процесс контроля МОБ. Данные об эволюции опухоле-
вых клонов у взрослых весьма ограничены, при этом известно, что ОЛЛ детей и взрослых
отличается по биологическим свойствам опухоли, выживаемости и ответу на лечение [2,3].

Цель. Изучить феномен клональной эволюции у взрослых с ОЛЛ в дебюте и рецидиве
заболевания.

Материалы и методы. В работу включены 66 пациентов с диагнозом ОЛЛ. Иссле-
дование реаранжировок генов TCR и Ig проводили в дебюте заболевания у 66 больных, в
рецидиве заболевания у 6 больных. Определение МОБ проводили у 27 пациентов. Реаран-
жировки выявляли методом ПЦР по протоколу BIOMED-2 с последующим фрагментным
анализом.

Результаты. У пяти из шести (83%) пациентов отмечалось несоответствие клональ-
ных реаранжировок дебюта и рецидива заболевания, что говорит о клональной нестабиль-
ности на фоне проводимой полихимиотерапии. Клональное разнообразие может являться
одним из механизмов опухолевой прогрессии. Возможно, изначально существует слож-
ный генетически неоднородный состав опухолевых клеток и, в то время как одни клоны
исчезают под воздействием полихимиотерапии, другие, не распознанные из-за недостаточ-
ной чувствительности метода, приобретают способность к пролиферации. Чтобы подтвер-
дить или опровергнуть данные теории необходимо исследование большей выборки боль-
ных. Изучение механизмов клональной эволюции, способности полихимиотерапии влиять
на процессы клональной эволюции, возможно, поможет выделить новые прогностические
факторы, разработать диагностическую тактику для оценки МОБ.

Заключение. При несоответствии клинической картины (подозрение на развитие ре-
цидива) и результатов молекулярно-генетического исследования (отрицательная МОБ) у
взрослых пациентов с ОЛЛ необходимо повторное исследование всех реаранжировок генов
TCR и Ig.
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