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Онкогематологічні захворювання вирізняються 
серед інших не лише різноманітністю клінічних про-
явів та комплексними підходами до їх лікування, а й 
складністю диференціальної діагностики, у тому числі 
у межах однієї нозологічної групи, та мультифактор-
ним характером ряду прогностичних чинників, важ-
ливих насамперед у ракурсі раціонального вибору оп-
тимальної терапії при кожному конкретному випадку 
лейкемії чи лімфоми на даному етапі розвитку меди-
цини. Сучасні можливості застосування високих доз 
цитостатичної терапії з аутотрансплантацією, мієло-
аблативної та немієлоаблативної алотрансплантації з 
інфузією донорських лімфоцитів при рецидивуванні, 
методів біо- та імунотерапії злоякісних захворювань, 
зокрема використання препаратів моноклональних 
антитіл, інтерлейкінів, вакцин, дендритичних клітин 
та ін. вимагають ретельного моніторування їх перебігу, 
адекватної оцінки відповіді на лікування та відстежен-
ня ступеня мінімальної резидуальної хвороби (MRD), 
для чого використовуються, з одного боку, високоточ-
ні засоби сканування хворих, а з іншого — методи іму-
нофенотипового аналізу, цитогенетики та молекуляр-
ної біології (насамперед PCR). 

Обсяг обстеження хворих на лейкемію та лім-
фоми є етапним процесом, перед яким поставлено 
декілька цілей, суттєво відрізняється від випадку до 
випадку, залежно від нозологічної форми, а також 
від мети та програми обраного лікування, зокрема 
радикалізму останнього. 

У деяких випадках, згідно з віком і загальним ста-
ном хворого та можливостями медицини щодо конк-
ретного захворювання, метою лікування є пролонга-
ція та покращання якості життя за рахунок помірної, 
лише стримувальної хіміотерапії, критерієм ефектив-
ності якої є здебільшого отримання хоча б часткової 
відповіді на лікування та стабілізація пухлинного про-
цесу (фаза «плато») чи навіть дотримання вичікуваль-
ної тактики «watching & waiting». Прикладами останнь-
ої є певні категорії хворих на хронічну лімфолейкемію 
та зрілоклітинні неходжкінські лімфоми (НХЛ), хворі з 

IA стадією мієломної хвороби та нодулярним варіантом 
лімфоїдного переважання лімфоми Ходжкіна (ЛХ), а та-
кож деякі пацієнти з хронічними мієлопроліфератив-
ними процесами, такими як поліцитемія чи есенційна 
тромбоцитемія. В інших випадках першою запорукою 
успіху є досягнення повної відповіді на лікування, на-
самперед шляхом проведення агресивної інтенсивної 
хіміотерапії, у тому числі у високих дозах з використан-
ням аутологічної чи алогенної трансплантації гемопое-
тичних клітин. Для остаточного успіху в таких випадках 
повна відповідь на лікування повинна трансформува-
тись у повну стійку ремісію, причому при одних захво-
рюваннях (агресивні НХЛ  чи ЛХ) достатньо її підтвер-
дження на клінічному рівні з використанням високо-
точних скануючих методів дослідження, тоді як в інших 
(гостра лейкемія, хронічна мієлолейкемія, ХМЛ) необ-
хідне підтвердження на цитогенетичному та/або моле-
кулярно-генетичному рівні. 

У будь-якому випадку першим кроком в обсте-
женні хворих з підозрою на ту чи іншу онкогема-
тологічну патологію є виконання обмеженого, як 
правило, чітко окресленого міжнародними реко-
мендаціями («guidelines»), обсягу діагностичних до-
сліджень гематологічного, морфологічного, імуно-
логічного, генетичного та іншого напрямку. 

Діагностика гострої лейкемії здебільшого є не-
складною і в її основі лежить насамперед цитоло-
гічне вивчення мазків периферичної крові та кіст-
кового мозку, що виявляє тотальну чи субтотальну 
бластну метаплазію. Первинна діагностика хроніч-
ної лейкемії також не надто складна, базуючись 
у першу чергу на виявленні гіперлейкоцитозу при 
виконанні загального аналізу крові. 

Основними діагностичними критеріями В-клітин-
ної хронічної лімфолейкемії (ХЛЛ), згідно з вимогами 
Національного ракового інституту (США) є: абсолют-
ний лімфоцитоз у периферичній крові (> 5,0 Г/л), лім-
фоцитів у кістковому мозку > 30%; характерний іму-
нологічний фенотип лімфоцитів CD5+, CD19+, CD23+, 
FMC7–, з низькою експресією CD20, CD22, CD79b, пе-
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реважанням у кілька разів (клональним ексцесом) од-
ного типу легких ланцюгів (κ/λ > 3:1 або < 1:2) та низь-
кою щільністю поверхневих імуноглобулінів (sIgD ± 
sIgM) [1]. Проблемою верифікації діагнозу ХМЛ, окрім 
характерних змін у картині крові та кісткового мозку, 
є виявлення філадельфійської хромосоми — трансло-
кації t (9;22) з гіперекспресією фузійного гена BCR-ABL 
[2]. Діагностика істинної поліцитемії та есенційної 
тромбоцитемії базується насамперед на виключенні ін-
ших мієлопроліферативних захворювань чи реактивно-
го еритроцитозу та тромбоцитозу [3]. 

Найбільш визнаними критеріями діагнозу мієло-
фіброзу з мієлоїдною метаплазією є так звані італій-
ські [4], в яких необхідною вважають наявність ди-
фузного фіброзу кісткового мозку та відсутність філа-
дельфійської хромосоми чи реаранжування BCR-ABL 
у клітинах периферичної крові. Діагноз мієлофібро-
зу підтверджується, окрім обов’язкових, ще за чотир-
ма додатковими критеріями чи лише двома за умови 
обов’язкової наявності спленомегалії. 

Італійські критерії діагнозу мієлофіброзу з мієлоїд-
ною метаплазією [4]: обов’язкові — дифузний фіброз 
кісткового мозку, відсутність філадельфійської хро-
мосоми чи реаранжування BCR-ABL у клітинах пе-
риферичної крові. Факультативні — спленомегалія, 
анізопойкілоцитоз із сльозоподібними еритроцита-
ми, наявність незрілих мієлоїдних клітин у циркулю-
ючій крові, циркулюючих еритробластів, кластерів 
мегакаріобластів та аномальних мегакаріоцитів у пре-
паратах кісткового мозку, мієлоїдна метаплазія. 

Дiагноз тої чи іншої НХЛ, як і ЛХ, встановлюють 
насамперед на грунтi морфологiчних дослiджень ура-
жених лімфатичних тканин: безумовну перевагу слiд 
надавати гiстологiчному дослiдженню, що зовсiм не 
виключає попереднє цитологiчне вивчення пунктатiв 
i вiдбиткiв лiмфатичних вузлiв. Доцiльним є вивчення 
незалежної думки щодо бiопсiйного матерiалу одразу 
кiлькох квалiфiкованих патоморфологiв, враховуючи 
складнiсть дiагностики та класифiкацiї лiмфопролiфе-
ративних захворювань, особливо НХЛ. 

Міжнародна група з вивчення мієломи, очолювана 
Durie та Kyle, для діагностування активної чи симпто-
матичної множинної мієломи стадії IB–III за Durie — 
Salmon, при якій необхідне лікування [5], вважає до-
статньою наявність таких 3 критеріїв: діагностичні — 
активної/симптоматичної множинної мієломи [5]: 

1) плазмоцити у кістковому мозку ≥ 10% або наяв-
ність клітин плазмоцитоми у біоптаті; 2) вміст монокло-
нального протеїну у крові чи сечі (за його відсутності 
необхідна наявність ≥ 30% плазмоцитів у кістковому 
мозку); 3) наявність однієї з асоційованих з мієломною 
хворобою ознак дисфункцій органів: гіперкальціємія 
> 105 мг/л, підвищення креатиніну > 20 мг/л, знижен-
ня рівня гемоглобіну < 100 г/л, остеопороз чи літичні 
ураженя кісток (при діагнозі солітарної плазмоцитоми 
чи лише остеопорозу без переломів необхідний вміст 
плазмоцитів у кістковому мозку ≥ 30%). 

Згідно з клінічною симптоматикою та лабораторни-
ми даними виділяють млявоперебігаючу та тліючу міє-

лому IA стадії за Durie — Salmon. Ці поняття об’єднує 
наявність моноклонального парапротеїну у крові та/або 
сечі та моноклональних плазмоцитів у кістковому моз-
ку та/або тканинному біоптаті, за відсутності пов’язаних 
з мієломою уражень (кальцій > 2,75 мм/л, гемоглобін 
< 100 г/л, креатинін > 173 мм/л), а також літичних та 
остеопоротичних кісткових уражень, гіпервіскозного 
синдрому, амілоїдозу, рецидивуючих бактеріальних ін-
фекцій (більше 2 разів на рік). 

Ще більш важливим є поняття моноклональної гам-
мапатiї невiдомого значення (MGUS), що об’єднує без-
симптомнi моноклональнi гаммапатiї, з плазмоцитозом 
кiсткового мозку < 10% та певним рiвнем µ-градiєнту 
в кровi (для IgG < 35 г/л, для IgA < 20 г/л) чи у сечi (про-
теїнурiя Бенс-Джонса < 1 г/добу). При цьому повинні 
бути відсутніми ураження скелета, амілоідозу чи хво-
роби легких ланцюгів імуноглобулинів, а нормальни-
ми — рівні гемоглобіну, креатиніну та кальцію у крові. 
Важливо віддиференціювати моноклональні гамапатії 
пухлинного походження або потенційно пухлинні від 
поліклональних (із підвищенням секреції обох типів 
легких ланцюгів), що відзначають переважно при за-
пальних чи реактивних процесах. 

Наступний крок в обстеженні хворих з вже вста-
новленим діагнозом тої чи іншої онкогематологічної 
патології — це здебільшого ряд заходів з диференціаль-
ної діагностики у межах певної нозологічної групи. 

У разі доведеного діагнозу гострої лейкемії слід 
визначити, до якої лінії гемопоезу належать бласти, 
а також ступінь їх зрілості та особливості генотипу. 
Першим кроком алгоритму є диференціація гострих 
лімфобластних лейкемій (ГЛЛ) та гострих нелімфоб-
ластних (мієлобластних) лейкемій (ГМЛ), оскільки схе-
ми їх лікування кардинально відмінні: як правило, для 
цього буває достатнім застосування цитологічних та 
цитохімічних методів дослідження. Встановлення іму-
нологічного фенотипу бластних клітин, окрім визна-
чення лінійності та зрілості, дозволяє виявити особли-
вості аберантної чи асинхронної експресії деяких ан-
тигенів, додатково ідентифікувати біфенотипові види 
захворювання, допомогти у виділенні прогностичних 
груп, насамперед при ГЛЛ. Наступний принциповий 
крок у алгоритмі дій у обстеженні хворих на гострі лей-
кемії, як і на мієлодиспластичні синдроми (МДС), це 
цитогенетичне дослідження, що є суттєвим фактором 
як у диференціальній діагностиці, так і у встановленні 
груп ризику перед проведенням лікування. 

Більш складною може виявитись диференціація го-
строї лейкемії з бластною кризою ХМЛ, оскільки мо-
жуть визначати філадельфійську хромосому та BCR-
ABL-транскрипт, що в останньому випадку є неспри-
ятливою прогностичною ознакою. Диференціація 
гострої лейкемії з певними формами МДС (RAEB чи 
RAEB-t) чи високоагресивними варіантами НХЛ (бер-
кітоподібною чи лімфобластною) має непринциповий 
характер, констатуючи лише умовні кількісні відмін-
ності, що не впливають суттєво на вибір лікування. 

Серед CD5+  лімфоїдних пухлин, до яких насамперед 
належить ХЛЛ, вкрай важливо відрізняти лімфому ман-
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тійної зони, що має значно менш сприятливий перебіг 
і прогноз: на відміну від ХЛЛ її клітини не експресують 
CD23 та CD11c, однак мають яскраву експресію поверх-
невих імуноглобулінів, CD20, FMC7, CD79b, а також 
цикліну D1. Для диференціальної діагностики ХЛЛ з ін-
шими лейкемізованими лімфоїдними пухлинами мож-
на використати систему підрахунку типових імунофе-
нотипових ознак, запропоновану E.J. Moreau і співав-
тороми [6], згідно з якої діагноз ХЛЛ підтверджується за 
умови отримання суми більше 3 балів (табл. 1). 

Таблиця 1
Імунофенотипові ознаки, що враховуються для діагностики ХЛЛ

Імунофентиповий маркер 1 бал 0 балів
SIgM
CD5
CD23
FMC7
CD22 чи CD79b

Низька експресія
Позитивний (+)
Позитивний (+)
Негативний (–)
Низька експресія

Висока експресія
Негативний (–)
Негативний (–)
Позитивний (+)
Висока експресія

Слід пам’ятати про велику кількість реактив-
них лімфоцитозів непухлинного генезу, насамперед 
вірусної та бактеріальної етіології, а також при інших 
захворюваннях, зокрема, аутоімунного генезу. Од-
нак в усіх цих випадках абсолютна кількість лімфо-
цитів у крові, як правило, не перевищує 10,0 Г/л, від-
сутні ознаки клонального ексцесу (1:1 < κ/λ < 2:1), 
лімфоцитоз має транзиторний характер. 

Для верифікації варіанту НХЛ на сьогодні необхідно 
використання iмунофенотипових та бажано цитогене-
тичних методiв дослiдження згідно з вимогами остан-
ньої класифікації ВООЗ. Визначення імунофеноти-
пу клітин пухлинного субстрату за допомогою панелі 
відповідних моноклональних антитіл у зрізах лімфа-
тичних вузлів чи інших тканин, уражених лімфомою, 
або суспензії мононуклеарних клітин периферичної 
крові чи кісткового мозку при їх ураженні після гісто-
логічного дослідження нерідко має вирішальне зна-
чення у диференціальній діагностиці варіантів лім-
фоїдних пухлин. Результати подальшого прицільного 
вивчення експресії окремих маркерів у межах конк-
ретного варіанту лімфоми чи лейкемії можуть уточ-
нити групу прогностичного ризику. 

Після встановлення остаточного діагнозу онко-
гематологічного захворювання, включаючи прове-
дення повноцінної диференціальної діагностики 
та верифікацію його варіанта у межах нозологіч-
ної групи, починають наступний етап обстеження, 
який у більшості випадків полягає у встановленні 
стадії пухлинного процесу, що є неодмінною скла-
довою прогностичного комплексу та вибору стра-
тегії лікування. Як зазначав S.A. Rosenberg [7], сис-
тема стадіювання будь-якої онкологічної патології 
повинна відповідати наступним вимогам: надавати 
певну прогностичну інформацію; допомагати у ви-
борі лікування; уможливлювати порівняння резуль-
татів лікування (зокрема різних трайлів); інформу-
вати щодо поширення пухлинного процесу.

До останнього часу стадію ХЛЛ вважали головним 
чинником, що визначав не лише прогноз захворюван-
ня в тому чи іншому випадку, але й показання до по-
чатку терапії, вибір якої був досить обмеженим. Для 

визначення стадії ХЛЛ, що має першорядне прогнос-
тичне значення, використовують системи Rai (1975) 
чи Binet (1981): в обох системах критерієм пізніх стадій 
є наявність анемії та/або тромбоцитопенії. Перевага-
ми зазначених систем стадіювання ХЛЛ є їх простота, 
легка відтворюваність у повсякденній клінічній прак-
тиці і найголовніше високий ступінь кореляції з три-
валістю життя хворих. У той же час у стадіюванні за 
Binet не виділена група хворих з одним лише лімфо-
цитозом (стадія 0 за Rai), а в стадіюванні за Rai — гру-
па хворих з ізольованою спленомегалією (стадія А за 
Binet). Інший суттєвий недолік обох стадійних сис-
тем — об’єднання у пізні стадії гемоцитопенії різного 
генезу, а порогові значення гемоглобіну в обох систе-
мах, що має безпосереднє відношення до виявлення 
пізніх стадій ХЛЛ, не відрізняються у чоловіків та жі-
нок. Крім цього, обидві класичні системи мають низ-
ку спільних недоліків щодо прогнозу подальшого пе-
ребігу захворювання, зокрема серед хворих на різних 
стадіях, особливо ранніх, неможливо відрізнити тих, 
що невдовзі прогресуватимуть, і тих, що матимуть три-
валу стабілізацію лейкемічного процесу. 

E. Montserrat та співавтори [8] і Французька ко-
оперативна група [9] першими запропонували тер-
мін «тліючої» («smoldering») ХЛЛ для певної частини 
хворих із стадією А за Binet для виділення групи па-
цієнтів, у яких очікувана тривалість життя не відріз-
няється від такої у здорових осіб, згідно з наступними 
показниками [10]: гемоглобін > 130 г/л; лімфоцитоз 
< 30 х 109; мінімальна (< 2 зон) чи відсутня лімфаде-
нопатія; недифузне ураження кісткового мозку; час 
подвоєння кількості лімфоцитів > 12 міс.

Загальновизнаною є система стадіювання множин-
ної мієломи за B. Durie та S. Salmon (1975), що побудова-
на на кореляції маси пухлинних клітин з клінічними та 
лабораторними показниками, такими як вміст парапро-
теїну у крові та/або сечі, рівень гемоглобіну та кальцію 
у крові, кількість кісткових уражень. Завдяки впровад-
женню у широку клінічну практику методів ядерно-
магнітного резонансу (ЯМР) та позитронемісійної томо-
графії (ПЕТ), на сьогодні здійснюються спроби модифі-
кувати класичну систему стадіювання за Durie — Salmon 
PLUS staging system (табл. 2). 

Таблиця 2
Модифікація стадіювання множинної мієломи  

за Durie — Salmon PLUS staging system
Стадія за Durie — Salmon ЯМР та/або ПЕТ
Моноклональна гамапатія 
(MGUS) 

Від’ємні

Стадія IA (тліюча чи з мля-
вим перебігом)

солітарна плазмоцитома чи обмежене ура-
ження

Стадія IB* < 5 локусів чи помірне дифузне ураження
Стадія II A/B* 5–20 локусів чи середнє дифузне ураження
Стадія III A/B* > 20 локусів чи важке дифузне ураження
*B: креатинін < 20 мг/л; наявність екстрамедулярного ураження (на від-
міну від A).

Інша система стадіювання множинної мієломи, не-
щодавно запронована групою SWOG [11] і побудова-
на на визначенні 2 параметрів: β2-мікроглобуліну та аль-
буміну у сироватці крові. β2-Мiкроглобулiн є низькомо-
лекулярним бiлком, що продукується усiма ядерними 
клiтинами та екскретується з сечею: при мiєломi цей 
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показник має важливе прогностичне значення, оскiль-
ки, з одного боку, відображає пухлинну масу, а, з іншо-
го, пов’язаний з порушенням функцiї нирок внаслi-
док гiперпродукцiї парапротеїну, що проходить через 
ниркові клубочки. Сироватковий альбумін є непря-
мим індикатором вмісту ІЛ-6, важливого ростово-
го та остеокластактивуючого фактора при мієломній 
хворобі, функції печінки та загального стану пацієн-
та. Стадіювання мієломної хвороби за системою SWOG: 
стадія I — β2-мікроглобулін < 2,5 мг/л (OS = 55 міс); 
стадія II — β2-мікроглобулін від 2,5 до 5,5 мг/л (OS = 40 міс); 
стадія III — β2-мікроглобулін ≥ 5,5 мг/л, альбумін ≥ 30 г/л 
(OS = 24 міс); стадія IV — β2-мікроглобулін ≥ 5,5 мг/л, 
альбумін < 30 г/л (OS = 16 міс). Подібна система 
стадіювання запропонована Міжнародною робочою гру-
пою [12]: стадія I — β2-мікроглобулін < 3,5 мг/л, аль-
бумін > 35 г/л; стадія II — β2-мікроглобулін < 3,5 мг/л, 
альбумін < 35 г/л, або β2-мікроглобулін від 3,5 до 5,5 мг/л; 
стадія III — β2-мікроглобулін > 5,5 мг/л.

Унікальна система стадіювання (НХЛ, ЛХ) за Ann-
Arbor, що залишається майже незмінною вже понад 
30 років, поряд з іншими прогностичними фактора-
ми є одним з найсуттєвіших чинників диференцій-
ованого підходу до лікування даної категорії хворих. 
При стадіюванні лімфом за системою Ann-Arbor, ок-
рім традиційної комп’ютерної томографії, можуть ви-
користовувати інші новітні інструментальні методи 
сканування: ЯМР, ПЕТ; сканування з радіоізотопом 
цитратом галію. На відміну від НХЛ, при ЛХ трепа-
нобіопсія кісткового мозку є доцільною лише у хво-
рих із IIB–III стадією за наявності відхилень у аналізі 
крові, особливо підвищення ШОЕ, та при кількості 
локусів ураження > 3, оскільки за позитивними ре-
зультатами цього дослідження (менше 10% хворих) 
можна хворого рестадіювати в IV стадію, тобто мати 
певне прогностичне значення і впливати на вибір лі-
кування [13]. Вірогідність ураження кісткового моз-
ку при ЛХ на клінічних стадіях I–IIA вкрай низька і 
тому проводити трепанобіопсію недоцільно. 

Вирішальне значення трепанобіопсія кістково-
го мозку має у діагностиці, стадіюванні та диферен-
ціальній діагностиці МДС та хронічних мієлопроліфе-
ративних захворювань [14]. 

Після завершення діагностичних заходів та 
процедур стадіювання починається етап проведення 
оцінки резервів органів та систем організму, зокрема, 
міокарда і легень, печінки та нирок, що може мати 
значення у виборі майбутнього лікування, згідно з 
здатністю хворого його витримати. 

Наступним етапом обстеження хворих онкогема-
тологічного профілю перед початком лікування є фор-
мування прогностичного профілю у межах діагностованої 
нозології у кожному конкретному випадку, до якого, ок-
рім віку та стадії захворювання, відносять цілий ряд по-
казників загальноклінічного, гематологічного, біохіміч-
ного, імунологічного, генетичного та іншого характеру. 
E. Montserrat [15] перечислив наступні вимоги стосов-
но сприйняття нових прогностичних факторів у повся-
кденній клінічній практиці: параметр легко відтворю-

ваний та широко доступний з можливістю контролю за 
якістю дослідження; доведена незалежна прогностич-
на цінність, що суттєво доповнює вже відомі фактори 
та системи прогнозування (з використанням мульти-
варіантного аналізу); прогностичний чинник впливає 
на вибір лікування хворого, при цьому легко інтерпре-
тується лікарем; висновки щодо прогностичної цінності 
нового параметра побудовані на результатах незалеж-
них доказових досліджень III фази.

Як зазначає T.J. Hamblin [16], критерій вико-
ристання новітніх прогностичних параметрів — це  
отримання відповіді на запитання «Чи результати до-
слідження впливатимуть на прийняття рішення щодо 
початку лікування та вибір останнього?», насамперед, 
чи вплине раннє призначення тієї чи іншої терапії у 
хворих з негативними чинниками прогнозу на відда-
лені результати, зокрема виживанність. 

У випадку ГЛЛ найчастіше при виборі лікуван-
ня (починаючи з 2-ї фази індукції та консолідації 
ремісії) враховуються такі прогностичні чинники: вік 
хворого, наявність тих чи інших хромосомних ано-
малій, рівень лейкоцитозу у дебюті, імунофенотипо-
вий варіант захворювання, час досягнення ремісії та 
ступінь мінімальної резидуальної хвороби (MRD). 
В останніх німецьких багатоцентрових протоколах з 
метою визначення постремісійної стратегії лікування 
ГЛЛ запропоновано виділяти такі 3 групи ризику [17]: 
стандартного — ГЛЛ без жодного з перечислених ни-
жче факторів ризику; високого — наявність хоча б од-
ного з зазначених факторів: лейкоцитоз > 30,0 Г/л для 
В-ГЛЛ чи > 100,0 Г/л для Т-ГЛЛ; час досягнення пов-
ної ремісії більше 3 тиж; ранні В-(pro-B) чи Т-(pre/
pro-T) ГЛЛ; наявність транслокації t(4;11)/фузійно-
го гена ALL1-AF4; найвищого — наявність трансло-
кації t(9;22)/фузійного гена BCR-ABL.

Американські дослідники встановили, що час до 
відновлення кількості тромбоцитів (до > 100,0 х 109/л) 
від початку лікування є важливим незалежним фак-
тором виживання (OS і DFS) хворих на ГЛЛ, які до-
сягли повної ремісії [18]. Показано, що віддалені ре-
зультати лікування Ph(+) хворих з часом відновлен-
ням тромбоцитів менше 12 днів кращі, ніж у Ph(–) 
хворих з часом відновлення тромбоцитів більше 
48 днів. Скорочення терміну відновлення тромбо-
цитів, окрім зниження частоти кровотечі та інфекцій 
у хворих на ГЛЛ, може характеризувати чутливість до 
хіміотерапії лейкемічних клітин; взаємодію між лей-
кемічним клоном та нормальними клітинами; якість 
нормальних резервів кісткового мозку.

У випадку ГМЛ, згідно з рекомендаціями ESMO, 
насамперед враховують вік та загальний стан хворо-
го, рівень лейкоцитозу у дебюті, підваріант захво-
рювання, наявність дисплазії, первинний чи вто-
ринний генез ГМЛ, особливості каріотипу, зокре-
ма, наявність мутацій FLT3 та часткової тандемної 
дуплікації MLL гена на хромосомі 11q23 [19]. 

Наприкінці 90-х років на грунті дослідження сома-
тичних мутацій варіабельних ділянок генів імуногло-
булінів (IgVH) зроблено відкриття, що лейкемічний клон 
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при В-ХЛЛ може представляти, щонайменше, дві клі-
тинні популяції відповідно до етапів визрівання В-лім-
фоцитів: прегермінальні «naive» клітини без ознак со-
матичних мутацій генів IgVH та bcl-6 або ж постгермі-
нальні клітини пам’яті з ознаками соматичних мутацій 
генів IgVH та bcl-6 [20, 21]. При цьому встановлено, що 
наявність мутацій IgVH корелює із відсутністю експресії 
протеїнкінази ZAP-70, що є активною у кістковомоз-
кових В-прекурсорах, оскільки відіграє ключову роль 
у диференціації про-В- у пре-В-клітини, та меншою 
мірою з низькою експресією CD38 на лейкемічних клі-
тинах. Гіпотетично у хворих без соматичних мутацій 
генів IgVH завдяки активності протеїнкінази ZAP-70 
та експресії допоміжної молекули CD38 відзначають 
підвищення швидкості передачі внутрішньоклітин-
ного сигналу через BCR, що сприяє інтенсивнішій 
пухлинній проліферації лейкемічних клітин, які є ре-
зистентними до апоптозу [22]. Погіршення прогнозу 
у хворих на ХЛЛ, окрім більш пізніх стадій захворю-
вання, пов’язане з відсутністю мутацій IgVH, підвище-
ною експресією ZAP-70 та CD38 у лейкемічних кліти-
нах [23]. Показано, що експресія CD38 ≥ 7% є суттє-
вим негативним фактором ризику прогресії ХЛЛ на 
ранніх стадіях захворювання [24, 25]. Окрім вищеза-
значених критеріїв, класичними несприятливими чин-
никами прогнозу ХЛЛ є [10, 15] час подвоєння лімфо-
цитів у периферичній крові < 1 року, дифузний харак-
тер інфільтрації кісткового мозку, вміст лімфоцитів 
у стернальному пунктаті > 80%; високий лімфоцитоз 
(> 50,0 × 109/л) у дебюті захворювання; вміст пролім-
фоцитів у лейкоформулі > 10%; наявність персистую-
чих конституційних симптомів; прогресуюча гіпо-
гаммаглобулінемія; трисомія 12 хромосоми та делеції 
11q чи 17p; аномалії експресії p53; певною мірою чо-
ловіча стать. Згідно з результатами проведеного муль-
тиваріантного аналізу [26], незалежними прогностич-
ними чинниками виживання хворих на ХЛЛ вважають 
відсоток p53-позитивних клітин та рівень β2-мікрогло-
буліну, тоді як Y. Vasconcelos та співавтори — стадію за 
Binet та мутаційний статус генів IgVH [27]. 

International Myeloma Working Group [28], окрім 
стадіювання мієломи за вмістом β2-мікроглобуліну 
та альбуміну у сироватці, до найбільш значущих не-
гативних факторів виживання хворих на мієлому в ме-
жах міжнародного прогностичного індексу (IPI), згідно 
з результатами мультиваріантного аналізу, відносять 
підвищення вмісту креатиніну, рівня ЛДГ; тромбоци-
топенію, вік старше 65 років; поганий загальний стан 
згідно з ECOG. Іншими визнаними прогностични-
ми факторами перебігу мієломної хвороби, що можуть 
впливати на вибір лікування, окрім параметрів стадію-
вання (рівень гемоглобіну, кальцію, креатиніну, ступінь 
ураження скелета, вміст β2-мікроглобуліну та альбумі-
ну), є підвищений вміст С-реактивного білка (СРП), що 
корелює з рівнем ІЛ-6 та sIL-6 у сироватці крові, ано-
малії/транслокації 13 чи 11 хромосом, підвищений вміст 
проангіогенних цитокінів (VEGF, HGF, bFGF) та розчи-
неного sCD138 у крові, плазмобластна морфологія та 
підвищений рівень проліферації мієломних клітин, на-

явність екстрамедулярних плазмоцитом, секреція білка 
Бенс-Джонса та λ-тип легких ланцюгів [5]. 

Визначення вмісту β2-мікроглобуліну та рівня 
лактатдегідрогенази (ЛДГ) у крові хворих на НХЛ 
використовуються як головні прогностичні чинни-
ки їх перебігу згідно з пропозицією SWOG. Вміст 
β2-мікроглобуліну має безпосереднє відношення до 
оцінки пухлинної маси, а рівень ЛДГ до проліфера-
тивної активності лімфом, крім того, цей показник 
є складовою частиною IPI для НГЛ (табл. 3).

Таблиця 3
IPI для НГЛ

Прогностичний чинник виживання IPI
Критерій 0 балів 1 бал Категорія Кількість 

балів
Вік ≤ 60 років > 60 років Низький (Low) 0; 1
ЛДГ ≤ норми > норми
Загальний стан 
(згідно з ECOG)

0; 1 2; 3; 4 Низький-проміжний 
(Low-intermediate)

2

Стадія (Ann-Arbor) I/II III/IV Високий-проміжний 
(High-intermediate)

3

Екстранодальні 
ураження

≤ 1 > 1 Високий (High) 4; 5

Для фолікулярних НХЛ міжнародний прогнос-
тичний індекс (FLIPI) нещодавно модифікували 
[29] (табл. 4).

Таблиця 4
FLIPI для фолікулярних НХЛ 

Прогностичний чинник виживання FLIPI
Критерій 0 балів 1 бал Група ризику Кількість балів
Вік ≤ 60 років > 60 років Добрий 

(Good)
0; 1

Рівень ЛДГ ≤ N > N
Рівень Hb ≥120 г/л < 120 г/л Проміжний 

(Intermediate)
2

Стадія (за Ann-Arbor) I/II III/IV
Кількість уражених 
груп імфовузлів

≤ 4 > 4 Високий 
(Poor)

≥ 3

У прогностичних індексах для лімфом не врахо-
вують цілий ряд важливих чинників, таких як на-
явнiсть чи відсутність системних iнтоксикацiй-
них В-симптомiв, великих пухлинних мас («bulky 
disease»), анемію, ступінь ураження кiсткового мозку 
і особливо вміст β2-мiкроглобулiну у сироватцi крові. 
Ще суттєвішим недоліком класичних прогностичних 
індексів є відсутність індикаторів, що безпосередньо 
та різнобічно характеризували б біологічну поведін-
ку лімфоїдних пухлин [30]. 

Разом з розвитком та вдосконаленням підходів до 
хіміо- та супутньої терапії лімфоїдних пухлин, фактор 
віку поступово втрачає своє першорядне прогностич-
не значення. Вражаючі відмінності у прогнозі та три-
валості життя хворих у надзвичайно гетерогенній групі 
НХЛ безпосередньо пов’язані з їх різною біологічною при-
родою та поведінкою, зокрема кінетикою росту пухлин, 
залежно від клітинного походження останніх [31]. За-
вдяки досягненням молекулярної біології в останні 
роки, зокрема вивченню профілю експресії генів, виді-
лили дві принципово прогностично відмінні популяції 
хворих з агресивними крупноклітинними лімфомами, 
згідно з етапом розвитку та походженням пухлинних 
лімфоцитів — гермінального (GCB) чи постгерміналь-
ного, що нагадує профіль експресії генів активованих 
В-клітин периферичної крові (ABC) із значно гіршим 
прогнозом. 5-річна виживаність хворих з крупноклі-
тинними лімфомами GCB-типу становить 60%, тоді 
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як ABC-типу — лише 35% [32, 33]. В основі онкоге-
незу агресивних лімфом GCB-типу лежить хромо-
сомна транслокація t(14;18) з реаранжуванням BCL2 
гена, тоді як в основі лімфом ABC-типу — активація 
транскрипційного фактора NF-κB, важливою мішен-
ню якого є BCL2 ген з гіперекспресією відповідного 
протеїну [34]. За імунофенотипом лімфоми GCB-типу 
завжди експресують Bcl-6 і часто CD10, тоді як лім-
фоми ABC-типу, як правило, Mum1 і нерідко маркер 
плазмобластів CD138. 

Виявлено позитивне прогностичне значення по-
верхневої експресії CD21, зокрема його ізоформи 
CD21S при крупноклітинних лімфомах, незалежно 
від показників IPI [35]. Останнє може бути пов’язане 
із зникненням експресії CD21 на етапах активації 
В-клітин (лімфоми ABC-типу), а також з експресією 
додаткових молекул клітинної адгезії [36]. 

Застосування новітніх геномних технологій, зок-
рема вивчення профілю експресії генів, що дозволяє 
водночас виявити десятки тисяч експресованих генів 
у одного хворого, допомагає зробити діагностику сут-
тєво прецизійнішою; виділити біологічно та клінічно 
гомогенні субкатегорії хворих у межах однієї нозоло-
гії на рівні молекулярних аномалій; знайти додаткові 
прогностичні параметри; впливати на лікування, зок-
рема шляхом розробки препаратів, спрямованих на 
специфічні молекулярні ланцюжки [37].

Існують важливі перешкоди щодо впровадження 
у широку клінічну практику значної частини цих та 
інших новітніх чинників прогнозу, насамперед через 
відсутність стандартизації методів їх визначення та за-
гальновизнаних нормальних показників, а також над-
мірну високовартість окремих з них. Крім того, одні 
параметри (наприклад статус VH-генів) існують з мо-
менту розвитку захворювання і є стабільними впро-
довж його перебігу, тоді як інші (експресія CD38 при 
ХЛЛ) можуть з’являтись чи зникати у процесі як лей-
кемогенезу, так і лікування. У значній частині випадків 
різні за своєю природою прогностичні чинники є тісно 
взаємопов’язані і лише мультиваріантний аналіз доз-
воляє виділити з їх когорти справді значущі незалежні 
параметри, що дійсно доповнюють одне одного. 

Нещодавно показано, що вузлові та екстранодальні 
форми крупноклітинних НХЛ відрізняються не лише за 
клінічними проявами та перебігом, а й за молекуляр-
но-генетичними характеристиками [38]. Виявлено та-
кож, що так звані підтипи крупноклітинної НХЛ, такі 
як первинна медіастінальна, інтраваскулярна чи пер-
винна з випотом, за своїми біологічними характерис-
тиками є самостійними захворюваннями. В останні 
роки з’явились свідчення негативного прогностичного 
значення зниження вмісту селену у крові хворих з агре-
сивними НХЛ, що здатний in vitro до індукції апоптозу 
та чутливості до хіміотерапії пухлинних клітин [39]. 

На сьогодні у доступній літературі активно дис-
кутується питання щодо доцільності негайного після 
діагнозу початку лікування нодулярного варіанта лім-
фоїдної переваги ЛХ, оскільки хворі з цим варіантом 
частіше вмирають внаслідок ускладнень терапії, а не 

самого захворювання: медіана виживаності неліко-
ваних хворих перевищує 10–15 років. На цій підставі 
частина дослідників [40] пропонують апробацію під-
ходу за принципом «watch & wait». 

Європейські кооперативні групи з вивчення ЛХ 
(GHSG, EORTC, GELA) для виділення груп ризику, 
окрім стадії процесу, рекомендують враховувати на-
самперед наступні чинники: масивне ураження сере-
достіння (індекс X у стадії захворювання), ураження 
3 (4) і більше зон лімфатичних вузлів, значне зростання 
ШОЕ (> 50 мм/год для підстадії А чи > 30 мм/год для 
підстадії В), наявність екстранодальних уражень (ін-
декс Е у стадії захворювання) та/або вік хворого стар-
ше 50 років. До групи низького ризику належать хворі 
з І–ІІ стадією без жодного з перечислених несприят-
ливих прогностичних чинників (табл. 5).

Таблиця 5
Групи ризику пацієнтів з ЛХ згідно з даними кооперативних 

досліджень*
Група ризику GHSG EORTC/GELA
Варіант лім-
фоцитарної 
переваги

NLPHD гістологія в клінічних 
стадіях (CS) I–II без факторів 
ризику

NLPHD гістологія в CS I–
II з наддіафрагмальним 
ураженням 

Ранні стадії, 
прогноз 
сприятливий

CS I–II без факторів ризику CS I–II (наддіафрагмаль-
ні) без факторів ризику

Ранні стадії, 
прогноз не-
сприятливий

Стадії I чи IIA з одним і більше 
факторами ризику
Стадія IIВ з факторами С/D, 
але без факторів А/В

Стадії I–II (наддіафраг-
мальні) з одним і більше 
факторами ризику

Пізні стадії Стадія IIВ з факторами А/В
Клінічні стадії (CS) III–IV

Клінічні стадії (CS) III–IV

*Фактори ризику за даними GHSG: А – великі медіастинальні маси, В – 
екстранодальне ураження, С – висока ШОЕ, D — ≥ 3 локусів уражень; за да-
ними EORTC/GELA: А – великі медіастинальні маси, В – вік ≥ 50 років, 
С – висока ШОЕ, D — ≥ 4 локусів уражень. 

Крім того, класичними несприятливими чинни-
ками прогнозу ЛХ на пізніх стадіях [41] є гіпоаль-
бумінемія (< 4,0 г/л); анемія (Hb < 100 г/л); лейко-
цитоз (> 15,0 x 109/л); лімфоцитопенія (< 600/мкл чи 
< 8%); підвищений рівень ЛДГ; IV клінічна стадія; 
певною мірою чоловіча стать, а також підвищений 
вміст sCD30, ІЛ-10, експресія bcl-2.

Недоліком відомих прогностичних систем ідіопа-
тичного мієлофіброзу [42, 43] є відсутність у них чин-
ників аномального каріотипу. У першому випадку 
враховуються фактори анемії (Hb < 100 г/л) та змін 
у кількості лейкоцитів (< 4 x 109/л чи > 30 x 109/л, 
а в другому — анемії (Hb < 100 г/л), наявності бластів 
у циркуляції (≥ 1%) та конституційних (В-) симптомів. 
І лише у системі J.T. Reilly та співавторів [44], окрім 
віку та рівня Hb, враховані аномалії каріотипу. 

У численних прогностичних системах МДС 
(Bournemouth, Dusseldorf, Spanish, Goasguen) пере-
важно враховуються такі фактори як рівень Hb, кіль-
кість нейтрофілів та тромбоцитів у периферичній 
крові, відсоток бластів у мієлограмі, а також віко-
вий фактор. На сьогодніні більш коректно викорис-
товувати ті, в яких враховуються аномалії каріотипу 
(Lille, Lausanne-Bournemouth, IPSS). Найбільш по-
ширеною системою є International Prognostic Scoring 
System (IPSS), у якій не врахований фактор віку хво-
рого [45] (табл. 6). За цією системою виділяють 4 гру-
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пи ризику: низький (0 балів) з середньою триваліс-
тю життя 5–7 років, проміжний-1 (0,5–1,0 бал) — 
3–5 років, проміжний-2 (1,5–2,0 бали) — 1–2 роки, 
високий (≥ 2,5 балів) — 0,6 року. 

Таблиця 6
Фактори прогнозу МДС за IPSS

Кількість 
балів

% бластів у кіст
ковому мозку Каріотип Росткові цито

пенії (кількість)
0 < 5 Нормальний, -Y, del 

5q, del 20q
0–1

0,5 5–10 Інші аномалії 2–3
1,0 – ≥ 3 аномалій або 

аномалії хромосо-
ми 7

–

1,5 11–20 – –
2,0 21–30 – –

Як свідчать результати проведеного іспанською 
групою мультиваріантного аналізу [46], незалежни-
ми негативними прогностичними чинниками МДС є 
вміст бластів у кістковому мозку ≥ 5% та ступінь змін 
згідно з IPSS. У випадку нормального каріотипу чи 
при недоступності проведення цитогенетичних до-
сліджень незалежну прогностичну цінність мають 
інші 2 негативні чинники: кільікість росткових абе-
рацій імунофенотипу клітин кісткового мозку ≥ 2 
та кількість цитопенії периферичної крові ≥ 2.

Цінність тих чи інших прогностичних чинників може 
нівелюватися природнім шляхом через розробку принци-
пово нових, більш ефективних методів лікування. Напри-
клад, у доінтерферонову еру для хворих ХМЛ J.E. Sokal 
та співавтори [47] розробили прогностичний індекс, 
куди увійшли вік, розмір селезінки, кількість тромбо-
цитів та бластів, спроба покращити який при застосу-
ванні інтерферону була здійснена J. Hasford та співав-
торами [48] шляхом доповнення індексу Sokal показни-
ками відсотка базофілів та еозинофілів (Європейська 
система стадіювання). J. Rodriguez та співавори [49] 
шляхом мультиваріантного аналізу визначили наступ-
ні несприятливі чинники прогнозу у пізній фазі хроніч-
ної стадії ХМЛ (час від встановлення діагнозу > 1 року) 
при лікуванні інтерфероном: вік — 60 років або старше, 
попередня тривалість захворювання ≥ 3 років, загаль-
ний стан за ECOG ≥ 1, вміст базофілів у периферичній 
крові ≥ 7%. У будь-якому випадку при застосуванні ін-
терферону найважливішим прогностичним фактором, 
зокрема, щодо вибору подальшого лікування, є отри-
мання тієї чи іншої цитогенетичної відповіді на ліку-
вання та час її досягнення [50]. 

В еру іматінібу фактор віку практично втратив своє 
прогностичне значення, натомість найважливішими 
негативними чинниками прогнозу щодо досягнення 
цитогенетиної відповіді згідно з результатами муль-
тиваріантного аналізу визнані [51]: попередня резис-
тентність на гематологічному рівні; час від постанов-
ки діагнозу ХМЛ до застосування іматінібу > 1 року; 
вміст базофілів у кістковому мозку ≥ 5%; Ph(+) мета-
фаз > 90%; виражена (ступінь ≥ 3) нейтропенія та/або 
тромбоцитопенія між 45–90 днями терапії; залу-
чення додаткових хромосом у транслокацію t(9;22) 
(варіант Ph(+)); делеція частини деривативної хро-
мосоми 9 [9]; ознаки клональної еволюції ХМЛ.

Серед ознак клональної еволюції ХМЛ найчасті-
ше відзначають: трисомію 8 хромосоми, додатко-
ву Ph-хромосому, ізохромосому 17 чи інші аномалії 
17 хромосоми. Клональна еволюція є найважливішою 
складовою констатації фази акселерації ХМЛ. Інши-
ми критеріями акселерації, згідно з класифікацією 
ВООЗ [2], є: бласти — 10–19%; вміст базофілів ≥ 20%; 
кількість тромбоцитів < 100 чи > 1000, нечутливі до 
терапії; фіброз кісткового мозку, проліферація мега-
каріоцитів. Хворі на ХМЛ у фазі акселерації з ознака-
ми однієї лише клональної еволюції (вміст метафаз без 
аномалій 17 хромосоми < 16%) мають значно кращий 
прогноз виживання, ніж хворі з ураженням 17 хромо-
соми (≥ 36% метафаз чи ≥ 16% метафаз) та іншими 
(гематологічними) ознаками фази акселерації [52], 
у відповідь як на інтерферон, так і на іматініб [53]. 

Окрім вмісту β2-мікроглобуліну та ЛДГ у крові, най-
більш типовими несприятливими додатковими про-
гностичними чинниками пацієнтів з онкогематологіч-
ними захворюваннями є: різноманітні цитогенетичні 
аномалії; гіперекспресія антиапоптичного гена bcl-2 
та/або збільшення співвідношення Bcl-2/Bax; висо-
кий рівень проліферіції (висока експресія Ki-67, вміст 
тимідинкінази та ін.); аномальна експресія, делеція чи 
мутація пухлиносупресуючого гена p53; експресія генів 
множинної медикаментозної резистентності (MDR1, 
MRP, LRP та ін.); підвищений вміст у крові та/або екс-
пресія молекул адгезії (VCAM-1, CD54, CD44); підви-
щений вміст у крові та/або гіперекспресія проангіо-
генних цитокінів (bFGF, VEGF, HGF); підвищений 
вміст у крові окремих цитокінів та їх розчинених ре-
цепторів (TNF, IL6 та ін.); підвищений вміст у крові 
та/або експресія окремих антигенів (CD).

Наступним етапом обстеження хворих онкогема-
тологічного профілю є комплекс заходів щодо своєчасної 
адекватної оцінки відповіді на лікування згідно з загаль-
новизнаними стандартами для того чи іншого захво-
рювання: в одних випадках (зокрема у хворих на лім-
фоми) це насамперед сканування попередніх пухлин-
них уражень з допомогою високоточного обладнання 
(з цитратом галію, ПET), в інших (лейкемія) — оцін-
ка стану кровотворення на рівні периферичної крові 
та/або кісткового мозку на цитологічному, цитогене-
тичному чи молекулярно-генетичному рівні (з вико-
ристанням насамперед PCR).

Наприклад, досягнення повної ремісії у хворих 
на ГМЛ на морфологічному рівні передбачає вміст  
бластів у кістковому мозку < 5% незалежно від клі-
тинності останнього, відсутність паличок Ауера чи 
екстрамедулярних проявів лейкемії, відновлення 
кількості нейтрофілів та тромбоцитів у периферич-
ній крові до 1 х 109/л та 100 х 109/л відповідно за умо-
ви незалежності від гемотрансфузій [54]. У той же час 
остаточне вилікування хворих на гострі лейкемії пе-
редбачає досягнення не лише цитогенетичної пов-
ної ремісії із зникненням характерних цитогенетич-
них аномалій, а й молекулярної повної ремісії, коли 
рівень мінімальної резидуальної хвороби (MRD) на 
рівні визначення транскриптів фузійних генів на пере-
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вищує певного значення (< 10–4) [55]. Відслідковува-
ти MRD можливо, хоча і з меншою, порівняно з PCR, 
точністю, за допомогою мультипараметрної цитоф-
луорометрії шляхом виявлення асоційованих з лей-
кемією змін імунофенотипу, оскільки лейкемічні 
клітини, на відміну від нормальних, часто характе-
ризуються одночасною асинхронною експресією ан-
тигенів різних рівнів дозрівання або аберантною екс-
пресією маркерів водночас двох і більше ліній гемо-
поезу (найчастіше лімфоїдної та мієлоїдної) [56]. 

З іншого боку, при застосуванні інтерферону у хво-
рих на ХМЛ з метою оцінки ефективності лікування 
та його моніторингу використовують поняття цитоге-
нетичної відповіді/ремісії, коли через певні фіксовані 
проміжки часу періодично впродовж терапії відслід-
ковують відсоток клітин у кістковому мозку з харак-
терною (філадельфійською) хромосомною аномалією 
[57]: повна цитогенетична ремісія передбачає відсут-
ність Ph+-метафаз, велика цитогенетична — наявність 
1–34% Ph+-метафаз, мала цитогенетична — 35–67% 
Ph+ метафаз. В еру іматінібу метою лікування ХМЛ 
[58] є швидше (< 1 року) досягнення повної (відсут-
ність BCR-ABL транскриптів) чи хоча б великої моле-
кулярної відповіді (≥ 3-log редукція BCR-ABL чи спів-
відношення BCR-ABL/ABL < 0,05%). 

При інших захворюваннях, зокрема з млявим пе-
ребігом та низькою проліферативною активністю, 
отримання повної відповіді на лікування передба-
чає використання лише певних лабораторних кри-
теріїв морфологічного та гематологічного характеру 
з клінічною редукцією та/або стабілізацією проявів 
пухлинного процесу. Зокрема при мієломній хворобі 
найчастіше використовуються критерії відповіді на 
лікування за J. Blade та співавторами [59] (табл. 7), а 
при ХЛЛ — за рекомендаціями Національного рако-
вого інституту (NCI) США [60].

Таблиця 7
Оцінка відповіді на лікування мієломи за критеріями Bladé

Тип 
відповіді Парапротеїн

% плазматич
них клітин у кіст

ковому мозку

Ураження 
скелета

Повна 100% ↓ (з імунофіксацією) < 5% Стабільні
Часткова ≥ 50% ↓ — Стабільні
Мінімальна ≥ 25% ↓ — Стабільні
Стабілізація 
хвороби

Недостатньо критеріїв для мінімальної відповіді чи про-
гресування процесу

Прогресу-
вання хво-
роби

> 25% ↑ > 25%↑ Нові ура-
ження чи ↑ 
розмірів

Критерії повної відповіді на лікування при ХЛЛ: від-
сутність лімфаденопатії при об’єктивному та інстру-
ментальному дослідженнях; відсутність гепатоспле-
номегалії; системних інтоксикаційних симптомів 
(гарячка, пітливість, втрата маси тіла); нормалізація 
показників крові (протягом двох місяців): 

• гемоглобін > 110 Г/л (жінки); > 130 Г/л (чо-
ловіки); 

• тромбоцити > 100 Г/л; 
• нейтрофільні гранулоцити > 1,5 Г/л; 
• лімфоцитів < 4,0 Г/л.
Нормальна клітинність і вміст лімфоцитів < 30% 

у кістковому мозку через 2 міс після досягнення 

клінічної і лабораторної ремісії, відсутність лімфоїд-
ної інфільтрації у трепанобіоптаті. Кількість коекс-
пресуючих CD5+CD19+ лімфоїдних клітин у кістко-
вому мозку < 10 %. Нормалізація співвідношення κ/λ 
легких ланцюгів Ig.

Критерії часткової нодулярної відповіді при ХЛЛ: 
аналогічні критеріям повної відповіді, за винятком 
наявності вогнищ лімфоїдної інфільтрації у трепа-
нобіоптаті кісткового мозку.

В останні роки, окрім сканування з цитратом 
галію, у оцінці відповіді на лікування хворих на лім-
фоми, велику увагу приділяють використанню ПЕТ. 
В основі ПET лежить виявлення локусів підвище-
ної гліколітичної активності пухлинної тканини за 
допомогою радіоактивно міченого аналога глюко-
зи — 2-флюоро-2-дезокси-d-глюкози (FDG). В остан-
ні роки роль ПET у процесі стадіювання та оцін-
ці відповіді на лікування різних лімфоїдних пухлин 
зростає, особливо агресивних НХЛ та ЛХ. Зокрема 
виділення ранніх стадій сприяє скороченню програм 
хіміотерапії, а швидка оцінка первинної відповіді на 
початок лікування дозволяє своєчасно його скоригу-
вати в разі позитивних результатів сканування [61]. 
Від’ємні результати ПET після завершення терапії ЛХ 
з високою вірогідністю свідчить про позитивний про-
гноз та відсутність потреби у подальшому лікуванні, 
тоді як позитивні результати ПET після завершен-
ня терапії агресивних НХЛ є здебільшого передвіс-
ником рецидивування чи персистенції процесу [62]. 
Слід зауважити, що результати ПЕТ є значно менш 
достовірними при стадіюванні та оцінці ефективності 
лікування НХЛ низького ступеня злоякісності.

Оцінка відповіді на лікування НХЛ згідно з рекомен-
даціями міжнародної робочої групи: повна відповідь 
(CR) — цілковите зникнення будь-яких клінічних 
чи радіографічних ознак захворювання та симпто-
мів, пов’язаних з захворюванням, нормалізація рів-
ня ЛДГ; усі лімфатичні вузли повинні зменшитись до 
нормального розміру (≤ 1,5 см, якщо їх попередній діа-
метр більший, та ≤ 1 см, якщо їх попередній діаметр — 
1–1,5 см); попередньо збільшена селезінка повинна 
зменшитись до нормальних розмірів, не мати будь-
яких клінічних чи радіографічних ознак захворюван-
ня (УЗД, КТ) і не містити вузловатих змін; кістковий 
мозок у разі його ураження перед лікуванням повинен 
бути очищеним від лімфоїдного ураження згідно з да-
ними стернального пунктату та трепанобіопсії; повна 
відповідь/непідтверджена (CRu) — розмір резидуаль-
них лімфатичних вузлів може перевищувати 1,5 см 
у діаметрі, але зменшитись порівняно з попередніми 
не менше ніж на 75%; недостатньо підтверджене очи-
щення кісткового мозку від лімфоїдного ураження.

Таким чином, програма обстеження хворих на різ-
ні лейкемії та лімфоми є суворо детермінованим, ба-
гатоступінчатим та динамічним процесом, що скла-
дається з наступних етапів: встановлення діагнозу та 
проведення диференціальної діагностики з іншими за-
хворюваннями; верифікація варіанта захворювання в 
межах тієї чи іншої нозологічної групи; встановлення 
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стадії пухлинного процесу; оцінка функціональних ре-
зервів організму хворого; окреслення комплексу про-
гностичних параметрів для кожної нозологічної фор-
ми; оцінка відповіді на лікування через певний про-
міжок часу та/або тривалості лікування; відстеження 
мінімальної резидуальної хвороби (MRD).

Для адекватного виконання цих завдань на су-
часному етапі слід зробити доступними на межре-
гіональному чи регіональному рівні щонайменше 
методи імунофенотипового та цитогенетичного до-
слідження крові та лімфатичних тканин, молекуляр-
но-біологічні методики (насамперед PCR) та імуно-
ферментний аналіз, адекватні методи сканування 
(як мінімум комп’ютерну томографію), впровади-
ти в усіх гематологічних відділеннях цитохімічні до-
слідження, визначення протеїнограми, рівня ЛДГ та 
β2-мікроглобуліну сироватки крові. Крім того, гема-
тологічні відділення повинні мати свою спеціалізо-
вану цитологічну та гістологічну службу. 
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PROGNOSTIC FACTORS AND 
EXAMINATION SCHEDULES IN PATIENTS 
WITH HEMATOLOGIC MALIGNANCIES

V.L. Matlan

Summary. The review presents required steps in 
investigation and standard evaluation of patients with 
different leukemias and lymphomas according to modern 
requirements. The new achievements in improvement of 
staging in some hematologic malignancies are elucidated 
in the article in particular technical possibilities of 
positron-emission tomography and nuclear magnetic 
resonance. The modern approaches to combined 
assessment of prognostic factors in different leukemias 
and lymphomas in order to make optimum choice of 
treatment in any case. The new advances of molecular 
biology in improvement both of diagnostics and prognosis 
of hematopoietic malignancies are presented in the 
article particularly gene expression profiling assays. 
The importance of adequate and opportuned monitoring 
of response to treatment in different leukemias and 
lymphomas in accordance with international guidelines 
is emphasized in the article.

Key Words: hematopoietic malignancies, 
diagnostics, staging, prognostic factors, response 
assessment.
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