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Фундаментальные исследования в практической медицине на современном этапе
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Введение. При иммунофенотипировании признаком наиболее зрелой формы В-линейного острого лимфобластного лейкоза (BIV-ОЛЛ) 
является поверхностная экспрессия молекулы иммуноглобулина. Она обнаруживается преимущественно при лимфоме Беркитта 
(ЛБ), и врачи в этом случае обычно начинают лечение по протоколам, разработанным для терапии зрелоклеточных лимфом. 
Однако результаты многочисленных клинических наблюдений показывают, что в редких случаях поверхностная экспрессия легких 
цепей иммуноглобулинов или иммуноглобулина M выявляется на клетках, не имеющих дополнительных признаков зрелой лимфомы.
Цель исследования – оценить гетерогенность острых лимфобластных лейкозов (ОЛЛ) с поверхностной экспрессией легких и тя-
желых цепей иммуноглобулинов и степень ассоциации BIV-иммунофенотипа бластных клеток с ЛБ и другими лимфомами у детей.
Материалы и методы. Проанализированы результаты иммунофенотипирования, цитогенетического и морфологического ана-
лиза клеток 54 пациентов, у которых был выявлен зрелый В-клеточный иммунофенотип.
Результаты. Клинико-морфологический диагноз ЛБ был поставлен 39 из 54 пациентов, в то время как остальные 15 пациентов 
по совокупности признаков были отнесены к группе с ОЛЛ из В-линейных предшественников (ВП-ОЛЛ). Все пациенты, у которых 
была диагностирована ЛБ, имели 1 из вариантов перестройки гена C-MYC: t(8;14)(q24;q32), t(8;22)(q24;q11) или t(2;8)(p22;q23). 
В группе ВП-ОЛЛ эти перестройки не выявлены, однако у 8 пациентов имелись перестройки гена KMT2A, которые, в свою очередь, 
не определены ни в одном случае при ЛБ. У остальных пациентов группы ВП-ОЛЛ специфические перестройки не обнаружены. 
Пациенты с ВП-ОЛЛ не имели L3-морфологии бластов, характерной для ЛБ. Морфология L1/L2 также детектировалась у 2 па-
циентов с диагнозом ЛБ.
Заключение. Группа пациентов с детектированным поверхностным IgM на бластных клетках достаточно гетерогенна и вклю-
чает не только ЛБ, но и редкие случаи ВП-ОЛЛ, в том числе с перестройками в KMT2А. При проведении дифференциальной 
диа гностики только сочетание цитоморфологических, иммунофенотипических и молекулярно-генетических признаков может 
дать возможность точно дифференцировать ЛБ от ВП-ОЛЛ и выбрать правильную тактику ведения пациента.

Ключевые слова: лимфома/лейкоз Беркитта, острый лимфобластный лейкоз, BIV-иммунофенотип
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Фундаментальные исследования в практической медицине на современном этапе

Introduction. Surface immunoglobulin expression is a main immunophenotypic criteria of mature subtype of B-lineage acute lymphoblastic 
leukemia. Although the majority of such cases represents Burkitt leukemia/lymphoma, it was shown for several times that membrane IgM 
could be detected in the absence of other mature lymphomas signs.
The aim of the study was to evaluate heterogeneity of childhood acute lymphoblastic leukemia (ALL) with surface IgM expression and to as-
sess correspondence of BIV EGIL ALL subtype with Burkitt lymphoma (BL) bone marrow dissemination.
Materials and methods. Immunophenotypic, cytomorfologic and genetic data of 54 BIV-ALL cases were analyzed.
Results. Among the studied patients 39 had BL, while others belonged to B-cell precursor ALL (BCP-ALL). All BL patients and none 
of BCP-ALL patients carried C-MYC rearrangement while in BCP-ALL group in 8 cases and in any BL cases KMT2A rearrangements were 
found. None of BCP-ALL children had L3 morphology according to FAB classification.
Conclusions. B-lineage ALL with surface IgM expression is rather heterogeneous group of cases including typical BL and rare cases of BCP-ALL 
even with KMT2A-rearrangements. Combination of all available diagnostic technologies will allow precise split of these two different disease 
and select the appropriate treatment scheme.

Key words: Burkitt lymphoma/leukemia, acute lymphoblastic leukemia, flow cytometry

Введение
Иммунофенотипическое дифференцирование ост-

рых лимфобластных лейкозов (ОЛЛ) с помощью про-
точной цитометрии является одним из основных мето-
дов их диагностики. Точность и быстрота этого метода 
позволяют в кратчайшие сроки установить линейную 
принадлежность опухолевых клеток и начать специ-
фическое лечение. Это особенно актуально в случае 
выявления опухолевой популяции, несущей маркеры 
зрелых В-клеток, что может свидетельствовать о на-
личии  как  быстро  пролиферирующей,  чрезвычайно 
агрессивной лимфомы Беркитта (ЛБ), так и ряда дру-
гих  лимфом  или  ОЛЛ  из  В-линейных  предшествен-
ников (ВП-ОЛЛ). Важнейшим пунктом диагностики 
в  этом  случае  становится  разграничение  ЛБ  и  ОЛЛ. 
К тому же в редких случаях ЛБ поражается только кост-
ный мозг без лимфопролиферации или других объем-
ных образований, что является дополнительной труд-
ностью для дифференцировки ВП-ОЛЛ от ЛБ.

В настоящее время при иммунофенотипировании 
ОЛЛ используют критерии классификации Европей-
ской  группы  по  иммунологической  характеристике 
лейкозов (European Group for the Immunological cha-
racterization of Leukemias, EGIL) [1], согласно которым 
признаками  наиболее  зрелой  формы  В-линейного 
лейкоза (BIV-вариант) являются поверхностная экс-
прессия  μ-цепи  молекулы  иммуноглобулина  и/или 
экспрессия  одной  из  легких  цепей.  Зачастую  такой 
иммунофенотип  ассоциирован  с  L3-морфологией 
бластных  клеток,  по  FAB  (French-American-British) 
классификации острых лейкозов 2008 г., и перестрой-
ками  в  гене  C-MYC  [2].  В  большинстве  случаев  эта 
триада признаков выявляется при ЛБ, и обычно после 
обнаружения при иммунофенотипировании варианта 
ВIV врачи, как правило, начинают лечение по прото-
колам,  разработанным  для  терапии  зрелоклеточных 
лимфом. Однако результаты многочисленных клини-
ческих наблюдений показывают, что в редких случаях 
экспрессия легких цепей иммуноглобулинов (поверх-
ностная или цитоплазматическая) или IgM выявляется 
на клетках, не имеющих дополнительных признаков 
зрелой лимфомы (по FAB морфология L3, транслока-

ция MYC и высокая пролиферативная активность [3–5]). 
Некоторые  исследовательские  группы  предлагают 
классифицировать такие случаи как ВП-ОЛЛ и, соот-
ветственно, лечить как ОЛЛ, а не как ЛБ [6]. Частота 
таких  находок  достаточно  велика,  чтобы  обратить 
внимание исследователей на отсутствие абсолютной 
корреляции  зрелого  В-клеточного  иммунофенотипа 
опухолевых клеток в костном мозге и диагноза ЛБ.

Цель исследования – оценить гетерогенность ОЛЛ 
с поверхностной экспрессией легких и тяжелых цепей 
иммуноглобулинов и степень ассоциации BIV-иммуно-
фенотипа бластов с ЛБ и другими лимфомами у детей.

Материалы и методы
Ретроспективно проанализированы данные имму-

нофенотипирования, морфологического, цитогенети-
ческого и молекулярно-генетического исследований 
54 пациентов (40 мальчиков и 14 девочек) в возрасте 
от 7 мес до 18 лет (медиана 8 лет), у которых методом 
проточной цитометрии выявлена поверхностная экс-
прессия IgM на клетках опухолевого клона в костном 
мозге. Пациенты обследованы в лабораториях ФГБУ 
«Национальный  медицинский  исследовательский 
центр детской гематологии, онкологии и иммуноло-
гии им. Дмитрия Рогачева» Минздрава России (Мо-
сква), ГБУЗ Свердловской области «Областная детская 
клиническая больница № 1» и ее Центра детской он-
кологии и гематологии (Екатеринбург), ФГБУ «Рос-
сийская  детская  клиническая  больница»  Минздрава 
России (Москва) и ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Пе-
тербургский государственный медицинский универ-
ситет  им.  акад.  И. П.  Павлова»  Минздрава  России 
(Санкт-Петербург).

Анализ  иммунофенотипа  клеток  КМ  проводили 
с использованием 6–8-цветных комбинаций монокло-
нальных  антител  (МКАТ)  к  следующим  антигенам: 
CD45, CD19, CD3, CD10, CD34, CD13, CD33, CD117, 
CD15, CD58, CD38, CD20, CD22, CD79a, CD7, CD5, 
NG2, IgM, κ- и λ-цепей, TdT, MPO. Окрашивание об-
разцов МКАТ выполняли согласно инструкции фир-
мы-производителя.  Результаты  анализировали  с  по-
мощью программного обеспечения FACS Diva 6.1 (BD) 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и Kaluza 1.5а (Beckman Coulter, США). Анализировали 
не менее 10 тыс. ядросодержащих клеток. Опу холевые 
клетки выделяли на точечных графиках по экспрес-
сии CD45, значениям параметра бокового светорас-
сеяния и экспрессии линейно-ассоциированного мар-
кера CD19. Популяция клеток считалась позитивной, 
если более 20 % клеток экспрессировали исследуемый 
антиген на мембране или более 10 % внутриклеточно 
[1].  В  качестве  внутреннего  контроля  использовали 
сохранившиеся в образце нормальные клетки.

Стандартное кариотипирование проводили мето-
дом G-banding после суточного культивирования без 
митогенной стимуляции по ранее описанной методике 
[7], результаты записывали согласно международной 
цитогенетической  номенклатуре  хромосом  человека 
ISCN  (An  International  System  for  human  Cito genetic 
Nomenclature) 2016 г. [8]. При исследовании методом 
флуоресцентной гибридизации in situ (fluorescent in situ 
hybridisation, FISH) использовали ряд специфических 
проб  согласно  инструкции  производителей.  Пере-
стройки гена C-MYC определяли с помощью зонда 
Vysis LSI C-MYC Breakapart (Abbott Molecular, США) 
на разрыв хромосомного региона 8q24. Перестройки 
гена  KMT2A  определяли  с  помощью  зонда  Vysis  LSI 
KMT2A Breakapart (Abbott Molecular, США) на разрыв 
хромосомного  региона  11q23.  Наличие  перестройки 
t(9;11)(9p21.3;q23)/KMT2A-MLLT3 подтверждали с по-
мощью транслокационного зонда Kreatech ON KMT2/ 
MLLT3 t(9;11) Fusion (Leica Biosystems, ФРГ). Наличие 
перестройки t(1;19)(q23;p13)/TCF3-PBX1 определяли 
с помощью транслокационного зонда Vysis LSI TCF3/ 
PBX1 Dual Color, Dual Fusion (Abbott Molecular, США).

Для  статистической  обработки  результатов  ис-
пользовали программу XLSTAT-2016. Группы пациен-
тов сравнивали по количеству случаев, позитивных по 
выбранным маркерам, используя критерий χ-квадрат. 
Для сравнения количественных показателей в 2 груп-
пах применялся критерий Манна–Уитни.

Результаты
Нами  проанализированы  результаты  иммунофе-

нотипирования,  цитогенетического  и  морфологиче-
ского исследований клеток костного мозга 54 паци-
ентов,  у  которых  на  бластных  клетках  был  выявлен 
BIV-иммунофенотип.  Из  них  39  пациентам  был  по-
ставлен клинико-морфологический диагноз ЛБ (ме-
диана возраста 11 лет), в то время как остальные 15 па-
циентов по совокупности признаков были отнесены 
к группе больных ВП-ОЛЛ (медиана возраста 3 года).

Все  пациенты,  у  которых  была  диагностирована 
ЛБ, имели 1 из вариантов перестройки гена C-MYC: 
t(8;14)(q24;q32),  t(8;22)(q24;q11)  или  t(2;8)(p22;q23). 
Перестройка t(8;14)(q24;q32) была определена у 28 па-
циентов, t(8;22)(q24;q11) – у 2, t(2;8)(p22;q23) – у 1 па-
циента  (рис.  1).  В  группе  больных  ВП-ОЛЛ  эти  пе-
рестройки  не  выявлены,  однако  у  8  пациентов 
присутствовали  перестройки  гена  KMT2A:  t(11;19)

(q23;p13) – у 1 больного, t(9;11)(p22;q23) – у 3, t(10;11)
(p12;q23) – у 1 (см. рис. 1). У 3 пациентов с перестройкой 
KMT2A ген-партнер определить не удалось. У осталь-
ных  пациентов  этой  группы  специфические  пере-
стройки выявлены не были. Перестройки гена KMT2A 
не отмечены ни в одном случае при ЛБ.

У 1 пациента 1 года жизни с перестройкой t(9;11) 
были одновременно идентифицированы 3 субпопуля-
ции лимфобластов: 22,0 % бластных клеток соответ-
ствовали ВI-варианту ОЛЛ, 55,0 % – ВII, 23,0 % – ВIV.

При анализе морфологии бластных клеток у 4 (10 %) 
из 39 пациентов с диагнозом ЛБ были обнаружены 
клетки  L1/L2  по  классификации  FAB.  У  больных 
 ВП-ОЛЛ такой морфологический вариант выявлялся 
у  10  (67 %)  из  15  пациентов.  Морфология  L3  была 
определена в 27 (51 %) случаях при ЛБ и в 2 (13 %) 
при ВП-ОЛЛ (рис. 2).

Результаты исследования иммунофенотипических 
особенностей клеток КМ показали, что данные значи-
мо различаются в группах пациентов с ЛБ и ВП-ОЛЛ. 
Так, была выявлена разная экспрессия маркеров CD20, 
CD34, CD45, CD133, IgM, iIgM, NG2 (см. таблицу). 
У пациентов с ВП-ОЛЛ в 25 % образцов был определен 
NG2 (экспрессируется на глиальных клетках и бластах 
при ОЛ с перестройками гена KMT2А), в 30 % – CD133 
(экспрессируется на ранних гемопоэтических предше-
ственниках), в то время как в случае ЛБ эти маркеры 
не определялись. Заметная разница в количестве по-
зитивных образцов наблюдалась также по экспрессии 
CD20 и CD34. Более «зрелый» маркер CD20 преиму-
щественно определялся на клетках пациентов c ЛБ, в то 

Рис. 1. Перестройки генов C-MYC (красный цвет) и KMT2A (зеленый 
цвет) у пациентов со зрелой формой В-линейного острого лимфобласт-
ного лейкоза
*Отдельная перестройка, не входящая ни в одну из представленных групп.
Fig. 1. C-MYC (red) and KMT2A (green) genes rearrangements in patients 
with mature subtype of B-lineage acute lymphoblastic leukemia
*A rearrangement of genes, not included in any of the represented groups.

Нет перестроек в генах C-MYC и KMT2A / 
Without C-MYC and KMT2A genes rearrangements
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t(1;19)(q23;p13)* 
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Экспрессия антигенов опухолевыми клетками при лимфобластном лейкозе из В-линейных предшественников (ВП-ОЛЛ) и лимфоме Беркитта (ЛБ)
Antigens expression by tumor cells in B-cell precursor acute lymphoblastic leukemia (BCP-ALL) and Burkitt lymphoma (BL)

Антигены 
Antigens

ВП-ОЛЛ 
BCP-ALL

ЛБ 
BL

pЧисло позитивных пациентов / общее число обследованных пациентов 
Number of positive patients / total number of tested patients

абс % абс %

CD10 14/15 93 31/31 100 0,6950

CD19 15/15 100 39/39 100 0,1340

CD20 10/15 66,6 38/39 100 <0,0001

CD34 7/15 46,6 2/36 5 <0,0001

CD38 10/10 100 31/31 100 0,7570

CD45 10/15 66,6 39/39 100 0,0820

IgM 15/15 100 39/39 100 <0,0001

iIgM 10/11 91 25/28 89 0,0090

NG2 3/12 25 0/23 0 <0,0001

CD133 3/10 30 0/16 0 0,0260

Myelo* 0/15 0 1/34 3 <0,0001

*Миелоидные маркеры CD13/CD33/CD117/CD15. 
*Myeloid markers CD13/CD33/CD117/CD15.

Рис. 2. Распределение цитоморфологических вариантов бластных кле-
ток по классификации FAB у пациентов со зрелой формой В-линейного 
острого лимфобластного лейкоза
Fig. 2. Cytomorphological variants of blast cells according to FAB classifica-
tion in patients with mature subtype of B-lineage acute lymphoblastic 
leukemiа

Описательная миелограмма / 
Descriptive myelogram

11 %

L2/L3 
2 %

L1/L2 
9 %

L3  
60 %

L1  
7 % L2  

11 %

время как антиген ранних гемопоэтических предшест-
венников (CD34) чаще детектировался при ВП-ОЛЛ.

На опухолевых клетках 1 из пациентов с ЛБ выяв-
лен CD117. У больных ВП-ОЛЛ экспрессии миелоид-

ных маркеров не отмечено. Несмотря на то что экс-
прессия IgM определялась во всех случаях и являлась 
одним из основных критериев отбора пациентов в ис-
следование,  в  среднем  содержание  клеток  с  поверх-
ностным IgM было выше при ЛБ и составило 88,7 % 
против  55,2 %  при  ВП-ОЛЛ.  Примеры  различных 
случаев BIV-ОЛЛ представлены на рис. 3–5.

Обсуждение
Поверхностный IgM, выявляемый проточной ци-

тофлуориметрией  и  являющийся  диагностическим 
признаком для определения BIV («зрелого») иммуно-
фенотипа  опухолевых  клеток,  наиболее  характерен 
для ЛБ [6]. Выявление такого иммунофенотипа требу-
ет от врача особенно тщательного распределения па-
циентов по группам ОЛЛ и ЛБ с обязательным учетом 
клинической картины и результатов морфологическо-
го  и  цитогенетического  исследований.  Это  связано 
прежде всего с принципиальными различиями в стра-
тегии лечения этих заболеваний.

В литературе опубликованы несколько клиниче-
ских  случаев  ОЛЛ  с  противоречивыми  данными  ос-
новных исследований и описаны варианты диагности-
ческого поиска и исходов лечения [4, 5, 9, 10] и среди 
них небольшое число пациентов, имеющих в опухо-
левом  клоне  перестройки  генов  KMT2А,  особенно 
t(9;11)(p22;q23) [11, 12]. Еще в 1986 г. J. Van Eys и соавт. 
описали 4 клинических случая BIV-ОЛЛ с морфологией 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L1 и экспрессией поверхностного IgM [13]. При этом 
экспрессия CD34 и TdT не определялась. Эти пациен-
ты получали лечение по протоколу для острого лейко-
за и по течению заболевания не отличались от паци-
ентов  с  незрелыми  формами  ОЛЛ,  но  отвечали 
на терапию значительно лучше, чем пациенты с мор-
фологией L3. В 1988 г. J. L. Finlay и W. Borcherding со-
общили о 2 аналогичных случаях, причем характерной 
для них перестройки t(8;14)(q24;q32) обнаружено не 
было [14]. Позже были описаны еще несколько случа-
ев ВП-ОЛЛ с аберрантной экспрессией поверхност-
ного IgM, TdТ-положительным фенотипом B-клеток, 
но  без  характерной  для  ЛБ  морфологии.  Пациенты 
получали типичное для ОЛЛ лечение и достигли пол-
ной ремиссии [15]. Вероятнее всего такие случаи могут 
рассматриваться как ВП-ОЛЛ с аберрантной экспрес-
сией поверхностного IgM, и данные больные должны 
получать  лечение  по  протоколам  для  ОЛЛ.  Однако 
описаны и случаи ЛБ с отсутствием экспрессии по-
верхностного Ig, причем чаще всего морфология кле-
ток в этих случаях соответствовала L3 и присутствова-
ли характерные хромосомные транслокации [16].

ОЛЛ в классификации FAB разделен на 3 морфо-
логических  подтипа  (L1,  L2  и  L3)  согласно  размеру 
бластов, соотношению размеров ядра и цитоплазмы, 
количеству цитоплазмы и наличию ядрышек в препа-
ратах костного мозга, окрашенных по Романовскому– 
Гимзе [17]. С внедрением в практику методов иммуно-
фенотипирования с помощью проточной цитометрии 
ОЛЛ стали разделять на типы, условно соответствую-
щие  степени  зрелости  нормальных  лимфоцитов  [6]. 
Обычно клетки с морфологией L1 и L2 имеют на своей 
поверхности маркеры дифференцировки более ранних 
стадий, чем клетки с морфологией L3, которые обычно 
классифицируются как ЛБ. Кроме того, для ЛБ харак-
терны перестройки гена C-MYC.

Нами  проанализированы  результаты  обследова-
ний  54  пациентов  с  обнаруженной  поверхностной 
экспрессией IgM. Из них 15 не имели классических 
перестроек  C-MYC и/или  L3-морфологии  бластов, 
характерных  для  ЛБ.  У  всех  пациентов  (кроме  2) 
без перестроек C-MYC с диагнозом ВП-ОЛЛ опреде-
лялась морфология L1/L2. Также она детектировалась 
у 2 пациентов с перестройками C-MYC и диагнозом ЛБ.

а
б

г

в

д

Рис. 3. Исследование клеток костного мозга пациента со зрелой формой В-линейного острого лимфобластного лейкоза и транслокацией  
t(9;11)(p22;q23): а – иммунофенотипирование (красным отмечены опухолевые клетки, синим – нормальные В-лимфоциты); б – морфология 
бластов L1 по классификации FAB; в – кариотип (стрелками отмечены перестроенные хромосомы 9 и 11); г – перестройка гена КМТ2А по дан-
ным исследования методом флуоресцентной гибридизации in situ (FISH); д – отсутствие перестройки гена C-MYC по данным FISH-исследования. 
Lambda и kappa – цепи иммуноглобулина М
Fig. 3. Analysis of bone marrow cells in patients with mature subtype of B-lineage acute lymphoblastic leukemiа and translocation t(9;11)(p22;q23): а – im-
munophenotyping (red marked tumor cells, blue ‒ normal B lymphocytes); б – L1 morphology of blasts cells according to FAB classification; в – karyotype 
(the arrows indicate the rearranged chromosomes 9 and 11); г – KMT2A gene rearrangement according to fluorescence in situ hybridization (FISH) data; 
д – absence of C-MYC gene rearrangement according to FISH data. Lambda and kappa – chains of immunoglobulin M

μ-цепь / μ-chain
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Рис. 4. Исследование клеток костного мозга пациента с диагнозом лимфомы Беркитта и перестройкой t(8;14)(q24;q32): а – иммунофенотипи-
рование (красным отмечены опухолевые клетки, синим – нормальные В-лимфоциты); б – морфологически определяется L3 фенотип по класси-
фикации FAB; в – перестройка гена C-MYC по данным исследования методом флуоресцентной гибридизации in situ; г – кариотип, стрелками 
отмечены перестроенные хромосомы 8 и 14. Lambda и kappa – цепи иммуноглобулина М
Fig. 4. Analysis of bone marrow cells in patients with Burkitt lymphoma and translocation t(8;14)(q24;q32): a – immunophenotyping (red marked tumor cells, 
blue – normal B lymphocytes); б – L3 morphology of blasts cells according to FAB classification; в – C-MYC gene rearrangement according to fluorescence in situ 
hybridization (FISH) data; г – karyotype (the arrows indicate the rearranged chromosomes 8 and 14). Lambda and kappa – chains of immunoglobulin M

Рис. 5. Исследование клеток костного мозга пациента со зрелой формой В-линейного острого лимфобластного лейкоза и отсутствием специфи-
ческих хромосомных аберраций: а – иммунофенотипирование (красным отмечены опухолевые клетки, синим – нормальные В-лимфоциты);  
б – морфологически определяется L2 фенотип по классификации FAB; в – нормальный кариотип. Kappa – цепь иммуноглобулина М
Fig. 5. Analysis of BM cells in patients with mature subtype of B-lineage acute lymphoblastic leukemiа and absence of specific chromosomal aberrations:  
а – immunophenotyping (red marked tumor cells, blue – normal B lymphocytes); б – L2 morphology of blasts cells according to FAB classification; в – normal 
karyotype. Kappa – chains of immunoglobulin M.

μ-цепь / μ-chain
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Ранее нами было показано, что иммунофенотип 
ЛБ значительно отличается от такового при ВП-ОЛЛ, 
даже без учета экспрессии IgM, в частности, по экс-
прессии  миелоидных  маркеров  CD20  и  CD34  [18]. 
Полученные в данной работе результаты подтвердили 
выявленные ранее тенденции.

Заключение
Таким  образом,  группа  пациентов  с  детектиро-

ванным  поверхностным  IgM  на  бластных  клетках 
достаточно  гетерогенна  и  включает  не  только  ЛБ, 

но  и  редкие  случаи  ВП-ОЛЛ,  в  том  числе  с  пере-
стройками  в  KMT2А.  При  иммунофенотипической 
диагностике  необходимо  уделять  особое  внимание 
не только наличию IgM, но и другим признакам раз-
личия бластов при лимфомах и ОЛЛ. При проведе-
нии дифференциальной диагностики только сочета-
ние цитоморфологических, иммунофенотипических 
и молекулярно-генетических признаков может дать 
возможность  надежно  дифференцировать  ЛБ  от 
 ВП-ОЛЛ  и  выбрать  правильную  тактику  лечения 
пациента.
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