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Роль транслокаций с участием локусов генов c-MYC/8q24, 
BCL2/18q21 и/или BCL6/3q27 у больных фолликулярной лимфомой. 
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Резюме 
Цель работы: сопоставить клинические характеристики и результаты терапии больных фолликулярной лимфомой (ФЛ) 
с транслокациями с участием локусов генов с-MYC/8q24, BCL2/18q21 и/или BCL6/3q27 и больных В-клеточной лимфомой высокой 
степени злокачественности [high-grade B-cell lymphoma (HGBL)], double-hit (DH). 
Материалы и методы. С 2004 по 2017 г. в ФГБУ «НМИЦ гематологии» Минздрава России наблюдались 12 больных с диагнозом HGBL 
DH и 6 больных ФЛ с транслокациями с участием локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6. Мы выполнили сравнительный ретроспективный 
анализ клинических характеристик в обеих группах пациентов. В качестве первичных конечных точек оценена частота полных ремиссий 
(ПР) и прогрессирования заболевания (Прогр), в качестве вторичных – общая (ОВ) и бессобытийная выживаемость (БСВ). 
Результаты. У 5 больных с HGBL DH выявлены транслокации с участием локусов генов c-MYC/BCL6, у 7 – c-MYC/BCL2; у 2 
с диагнозом ФЛ – c-MYC/BCL2, у 3 – c-MYC/BCL6, у 1 – c-MYC/BCL2/BCL6. Цитологический тип ФЛ представлен ФЛ 3А с бластоидной 
морфологической картиной в 2 случаях, ФЛ 3В в 4 случаях, 3 из которых имели признаки гистологической трансформации. Больные 
HGBL DH и ФЛ не имели значимых различий по клиническим характеристикам. Так, большинство из них имели распространенную 
стадию заболевания, повышенную активность лактатдегидрогеназы, высокую частоту вовлечения экстранодальных областей 
и костного мозга. Уровень пролиферативной активности Ki-67 был значимо выше у больных HGBL DH (p<0,05). Больные HGBL DH 
получали терапию по протоколам R-BL-M-04, R-(DA)-EPOCH, CHOP-21±R, больные ФЛ – R-CHOP-21 или R-(DA)-EPOCH. Частота 
ПР у больных HGBL DH и ФЛ составляла 42 и 33% соответственно. Частота прогрессирования заболевания – 50% в обеих группах. 
Двухлетняя ОВ больных HGBL DH и ФЛ с транслокациями с участием локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6 составила 50 и 42% 
соответственно, p=0,85; 2-летняя БСВ – 33% в обеих группах, p=0,8. 
Заключение. Мы продемонстрировали агрессивно протекающий вариант ФЛ 3-го цитологического типа с транслокациями с участием 
локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6, который характеризовался столь же негативным прогнозом, как и HGBL DH.  
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Aim of the issue was to compare clinical characteristics and treatment results of patients with follicular lymphoma (FL) with translocations 
involving loci of c-MYC/8q24, BCL2/18q21 and/or BCL6/3q27 genes and patients with high-grade B-cell lymphoma [High-grade B-cell 
lymphoma (HGBL), double-hit (DH)]. 
Materials and methods. Since 2004 to 2017 years in National Research Center for Hematology 12 patients with high-grade B-cell lymphoma 
double-hit (HGBL DH) and 6 FL patients with translocations involving c-MYC and BCL2 and/or BCL6 had been treated. We performed 
a comparative analysis of clinical characterisctics in both groups. As primary endpoints was assessed frequency of complete remission (CR) 
or progressive disease (PD); as secondary endpoints – overall (OS) and event-free survival (EFS). 
Results. 5 patients with HGBL DH had c-MYC/BCL6, 7 – c-MYC/BCL2 rearrangements; 2 patients with FL had c-MYC/BCL2, 3 – c-MYC/BCL6, 
1 – c-MYC/BCL2/BCL6 rearrangements. FL was represented by grade 3A in 2, grade 3B – in 4 cases, 3 of them had large-cell transformation. In 
HGBL DH and FL patients had no significant differences in clinical characteristics. The majority of patients had a widespread tumour, increased 
LDH activity, high frequency of extranodal and bone marrow involvement. Ki-67 expression level was lower in patients with FL (p<0.05). Patients 
with HGBL DH were treated with R-BL-M-04, R-(DA)-EPOCH, CHOP–21±R, with FL – R-CHOP-21 or R-(DA)-EPOCH. Frequency of CR in 
HGBL DH and FL was 42% and 33%, respectively. Frequency of PD was 50% in both groups. Two-year OS of patients with HGBL DH and FL 
harbouring c-MYC, BCL2 and/or BCL6 rearrangements was 50% and 42% respectively, p=0.85. Two-year EFS was 33% in both groups, p=0.8. 
Conclusions. We presented highly aggressive variant of FL grade 3 harbouring c-MYC, BCL2 and/or BCL6 rearrangements that had similarly 
poor prognosis as patients with HGBL DH.  
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Термин “double-hit” (DH) первоначально использовался 
для того, чтобы выделить в одну категорию опухоли 
с транслокациями с участием локусов гена c-MYC, кодирую-
щего мощный транскрипционный фактор, и других генов 
(BCL2, BCL6, CCND1) в повторяющихся точках разрыва 
[1, 2]. Несмотря на различные терапевтические подходы, 
DH лимфомы характеризуются плохим прогнозом. Общая 
выживаемость (ОВ) составляет менее 2 лет [1, 3–9]. Хромо-
сомные поломки у больных DH лимфомами имеют негатив-
ное прогностическое значение, так как приводят к значи-
тельному ускорению пролиферативного потенциала 
опухолевых клеток и в то же время резистентности к апоп-
тотической гибели [1, 10]. 

Транслокация с участием локуса гена c-MYC может 
встречаться в качестве вторичного онкогенного события 
и при других вариантах опухолей системы крови, таких как 
множественная миелома, мантийноклеточная лимфома, 
В-клеточный хронический лимфолейкоз [11–14] и фолли-
кулярная лимфома (ФЛ) [15, 16]. Транслокация с участием 
локуса гена c-MYC может происходить либо метахронно 
с клинически очевидной фазой индолентной опухоли, либо 

синхронно, к моменту клинической манифестации заболе-
вания [1, 10, 17, 18]. 

Основные клинико-биологические особенности double- 
и triple-hit лимфом подробно охарактеризованы различными 
исследовательскими группами в период с 2008 по 2014 г. 
[1, 3–9, 19, 20].  

Однако в данных работах группы больных были гетеро-
генны и включали больных с амплификацией локусов генов 
c-MYC, BCL2/BCL6, больных с индолентными лимфомами 
(наиболее часто ФЛ), что привело к трудностям сравнитель-
ного анализа (табл. 1).  

В пересмотренной Всемирной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ) классификации опухолей лимфоидной ткани 
2017 г. лимфомы с различной гистологической картиной 
объединены в одну нозологическую форму В-клеточной 
лимфомы высокой степени злокачественности double-hit на 
основании факта выявления двух транслокаций с участием 
локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6, за исключением 
случаев, соответствующих критериям ФЛ или В-лимфо-
бластной лимфомы [21]. Случаи с промежуточными морфо-
логическими признаками между диффузной В-крупнокле-
точной лимфомой (ДВККЛ) и лимфомой Беркитта (ЛБ) 
[В-клеточная лимфома неклассифицируемая (ВКЛН), зани-
мающая промежуточное положение между ДВККЛ и ЛБ, 
согласно классификации ВОЗ 2017 г.] без указанных транс-
локаций в пересмотренной классификации отнесены 
в группу В-клеточной лимфомы высокой степени злокаче-
ственности неспецифицированной (HGBL NOS) на основа-
нии «промежуточного» профиля экспрессии генов [21–25]. 

В настоящий момент есть лишь небольшое число публи-
каций, оценивающих роль транслокаций с участием локусов 
генов c-MYC и BCL2/BCL6 у больных ФЛ [23]. Недоста-
точно изучены прогноз и тактика терапии больных ФЛ 
с  транслокациями с участием локусов генов c-MYC 
и BCL2/BCL6. 

Как указывалось ранее, в большинстве публикаций, посвя-
щенных DH лимфомам, до 20% больных исследуемой группы 
имели анамнез или текущий диагноз ФЛ [4, 8, 9, 26–31]. 

В 2012 г. S. Li и соавт. показали, что наличие ФЛ в анам-
незе имеет тенденцию быть неблагоприятным прогностиче-
ским фактором у больных "double-hit" лимфомой с реаран-
жировками генов с-MYC и BCL2 (трансформация ФЛ 
в HGBL DH). При сравнении 10 больных с анамнезом ФЛ 
и 39 больных с de novo DH лимфомой медиана ОВ у боль-
ных с анамнезом ФЛ составила 7,8 мес против 48 мес 
у больных de novo DH лимфомой (p=0,065). Однако при 
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многофакторном анализе данные различия не подтвердились 
[26]. R. Kanagal-Shamanna и соавт. в 2012 г. не выявили 
значимого влияния анамнеза ФЛ на ОВ у больных DH лим-
фомой (p=0,99) на небольшой когорте больных (22 боль-
ных: 7 с анамнезом индолентной лимфомы и 15 – без) [32]. 

Другими исследовательскими группами (A.M. Petrich 
и соавт. в 2014 г.; Y. Oki и соавт. в 2014 г.) также не вы-
явлено значимых различий в ОВ и бессобытийной выживае-
мости (БСВ) у больных DH лимфомой в зависимости от 
анамнеза ФЛ [29, 30]. 

В 2016 г. S. Li и соавт. провели ретроспективный анализ 
157 случаев MYC/BCL2 DH лимфомы [33]. У 108 больных 
заболевание выявлено de novo и у 49 больных зафиксирован 
анамнез ФЛ или другой В-клеточной лимфомы. Группы па-
циентов не различались по клинико-лабораторным характе-
ристикам (p>0,05) [33]. Также не выявлено влияния анам-
неза индолентной лимфомы на ОВ, возможно, вследствие 
того, что прогноз в обеих группах был одинаково неблаго-
приятный (2-летняя ОВ – 47%). Частота полной ремиссии 
(ПР) была ниже в группе больных с трансформацией зрело-
клеточной лимфомы в сравнении со случаями de novo DH 
лимфом, однако данные различия не достигли статистиче-
ской значимости – 33% против 48%, p=0,107. Достижение 
ПР на этапе индукции ремиссии и трансплантация аутоло-
гичных стволовых клеток (ауто-ТСК) были независимыми 
факторами, связанными с лучшими результатами ОВ 
у  больных DH лимфомой при многофакторном анализе. 
При стратификации роли ауто-ТСК у больных с ПР, ча-
стичной ремиссией (ЧР) или прогрессированием заболева-
ния (Прогр) после индукционного этапа лечения, преимуще-
ства ауто-ТСК были очевидны только у больных с ЧР или 
с Прогр после терапии первой линии (p=0,003 и p=0,09 со-
ответственно), но не у больных с ПР (p=0,963). Авторы ука-
зывают, что лишь части больным удалось достичь ПР перед 
ауто-ТСК. Таким образом, прогноз заболевания у больных 
de novo DH c-MYC/BCL2 лимфомой и имеющих анамнез ФЛ 
был одинаково неблагоприятный [33]. 

Интересно, что выявление транслокаций с участием ло-
кусов генов c-MYC и BCL2 у больных de novo ФЛ является 
очень редким событием и встречается в 2–8% случаев ФЛ, 
отчасти ввиду того, что данное исследование не предусмот-
рено стандартным объемом диагностических мероприятий 
для больных ФЛ [34, 35]. Большинство публикаций отно-
сятся к описанию клинических случаев. Клиническое тече-

ние в этих описаниях варьировало от индолентного до 
крайне агрессивного (обзор опубликованных данных пред-
ставлен в табл. 2) [26, 34, 36–38]. Однако системный анализ 
1992–2009 гг. представляет собой трудность вследствие 
устаревших к настоящему времени терапевтических подхо-
дов, недостаточной информации о пролиферативной актив-
ности клеток ФЛ. 

В 2009 г. L. Christie и соавт. описали 7 случаев ФЛ 1–2-й 
цитологической градации с транслокациями с участием ло-
кусов генов c-MYC и BCL2. У двух больных отмечено индо-
лентное течение заболевания, низкий индекс пролифератив-
ной активности. В одном случае достигнута ремиссия на 
фоне иммунотерапии ритуксимабом. Однако 5 пациентов 
погибли в течение 5 лет после установления диагноза [34, 
35, 37–39]. 

В 2016 г. Y. Miao и соавт. описали 7 случаев ФЛ с транс-
локациями с участием локусов генов c-MYC и BCL2 [40]. 
У большинства больных диагностирована ФЛ 2-й цитологи-
ческой градации с участками ФЛ 3А и фокусами высокой 
пролиферативной активности. В одном случае у больного 
ФЛ 3А/3В цитологической градации индекс пролифератив-
ной активности составлял 90%. Главной характеристикой 
этой группы больных была распространенная стадия забо-
левания. Несмотря на морфологические признаки индолент-
ной лимфомы, заболевание характеризовалось агрессивным 
клиническим течением. Двое больных были резистентны 
к  терапии R-CHOP-21, один погиб от осложнений после 
трансплантации аллогенных стволовых клеток. Терапия по 
программе R-EPOCH была успешна во всех случаях: 4/4 до-
стигли ПР [40]. Это соотносится с наблюдениями P. Vafaii 
и соавт., опубликованными в 2017 г. 

Таким образом, ФЛ с транслокациями с участием локусов 
генов c-MYC и BCL2 может иметь гетерогенное клиническое 
течение, возможно, в зависимости от цитологического типа 
и уровня пролиферативной активности опухолевых клеток. 

Расхождения в клиническом течении заболевания могут 
объясняться тем, что появление вторичной перестройки ло-
куса гена c-MYC, наряду с инактивацией генов-супрессоров 
опухолевого роста (TP53, CDKN2A/B, B2M), является 
одним из предрасполагающих факторов трансформации ФЛ 
[35, 41–50]. 

Бластоидная морфологическая картина у больных ФЛ 
может свидетельствовать о клинически агрессивном вари-
анте опухоли. G. Vaidyanathan и соавт. в 2011 г. описали 

А.Е. Мисюрина и соавт. 

Òàáëèöà 1. Äîëÿ áîëüíûõ èíäîëåíòíûìè ëèìôîìàìè â èññëåäîâàíèÿõ, ïîñâÿùåííûõ DH ëèìôîìàì

Исследовательская гуппа Доля больных с анамнезом ФЛ (%) Доля больных с диагнозом ФЛ (%)

N.A. Johnson и соавт., 2009 20/54 (37) 1/54 (2)

N. Tomita и соавт., 2009 5/27 (19)

18/27 (66); 2 случая композитной лимфомы 
(ФЛ 2-й цитологической градации + индо-
лентная лимфома), 1 случай ФЛ 3А, 1 случай 
ФЛ 3В, 14 случаев индолентной лимфомы

M. Snudrel и соавт., 2010
5/20 (25); 3 – ФЛ цитологической 
градации 1–2, 2 – ФЛ с бластоидными 
морфологическими признаками 

–

M.O. Pedersen и соавт., 2012, 2014 10/23 (44) –

Akyurek и соавт., 2012 Н/д 1/7 (14) ФЛ 3B с фокусами ДВККЛ 

R. Kanagal-Shamamanna и соавт., 2012 4/9 (44) 1/9 (11) ФЛ с бластоидными морфологиче-
скими признаками

Y. Oki и соавт., 2014 14/129 (11) 7/129 (5) ФЛ+ ДВККЛ, 2/129 (2) – ФЛ 3-й 
цитологической градации 

A.M. Petrich и соавт., 2014 67/311 (22) 7 (2 )

Примечание. Здесь и далее: Н/д – нет данных.
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Фолликулярная лимфома с транслокациями генов c-MYC, BCL2/BCL6 
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30 случаев ФЛ с бластоидной морфологической картиной 
с частотой встречаемости транслокаций с участием локусов 
генов c-MYC и BCL2 в 50%. Медиана ОВ у больных ФЛ 
с бластоидными морфологическими признаками и трансло-
кациями с участием локусов генов c-MYC и BCL2 была 
крайне низкая и составила 7 мес против 26 мес в отсутствие 
указанных транслокаций (p=0,005) [51, 52]. 

Данные опубликованных исследований свидетель-
ствуют о том, что прогноз больных DH лимфомой не отли-
чается в зависимости от того, был ли у них в анамнезе ФЛ. 
S. Li и соавт. сообщили о более низкой частоте достижения 
ПР у больных с предшествующим анамнезом ФЛ [33]. В на-
стоящее время отсутствуют клинические рекомендации по 
лечению больных ФЛ, имеющих транслокации с участием 
локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6. По имеющимся 
в литературе данным можно сделать вывод о том, что опи-
сываемый вариант ФЛ нуждается в более интенсивном 
лечении нежели R-CHOP. Предпочтительными могут быть 
интенсифицированные протоколы терапии (R-EPOCH/R-
(DA)-EPOCH). 

Ранее показано, что ауто-ТСК не улучшает показатели 
выживаемости у больных HGBL DH. В то же время необхо-

димы дальнейшие исследования, которые могли бы подтвер-
дить преимущества проведения ауто-ТСК у больных ФЛ 
с транслокациями с участием локусов генов c-MYC, BCL2 
и/или BCL6 [53]. 

Материалы и методы  
Мы проанализировали данные 18 больных, проходивших 

лечение в ФГБУ «НМИЦ гематологии» с 2004 по 2017 г. 
(12  больных HGBL DH, согласно пересмотренной ВОЗ 
классификации 2017 г., 6 больных с ФЛ с транслокациями 
с участием локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6). Все 
больные при госпитализации подписали информированное 
согласие на участие в анализе результатов лечения. Резуль-
тат цитогенетического исследования был основным крите-
рием включения больных. Редкая встречаемость HGBL DH 
и ФЛ с транслокациями с участием локусов генов c-MYC, 
BCL2 и/или BCL6 обусловила небольшой объем выборки. 
Анализируя медицинскую информацию, мы провели сравни-
тельный анализ клинических характеристик больных 
в обеих группах, включая возраст, пол, статус по шкале 
ECOG, стадию заболевания по классификации Ann-Arbor, 

А.Е. Мисюрина и соавт. 

Òàáëèöà 3. Êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà áîëüíûõ

№ 
п/п

Анамнез или 
настоящий 
диагноз ФЛ

Пол Возраст, 
лет ECOG

Стадия заболевания 
по классификации 

Ann-Arbor 

Вовлечение более 
одной экстрано-
дальной области

Вовлечение 
костного 

мозга

Ki-67, 
%

LDH, 
Е/k

1 – Ж 43 4 4 + + 100 1824

2 – М 37 4 4 + – 100 4020

3 – Ж 49 3 4 + – 100 650

4 – Ж 55 4 3 + + 95 16678

5 – М 52 2 4 + – 95 317

6 – Ж 49 1 2 – – 100 383

7 – Ж 30 4 4 + + 80–90 486

8 – Ж 40 2 4 + + 90 706

9 – Ж 74 2 4 + + 84 454

10 – М 37 2 4 + – 80 1078

11 – М 69 3 3 – + 80 Н/д

12 – Ж 29 2 4 + Н/д 90 Н/д

13 + Ж 53 2 3 – + 60 359

14 + Ж 33 2 4 + – 40–50 394

15 + М 43 3 4 + + 70–80 1798

16 + Ж 30 2 4 + – 60–70 680

17 + М 55 1 4 + – 80 517

18 + М 44 2 4 + + 80 1877

Òàáëèöà 4. Ñðàâíèòåëüíûé àíàëèç êëèíèêî-ëàáîðàòîðíûõ õàðàêòåðèñòèê â ãðóïïàõ áîëüíûõ HGBL DH è ÔË ñ òðàíñëî-
êàöèÿìè ñ ó÷àñòèåì ëîêóñîâ ãåíîâ c-MYC, BCL2 è/èëè BCL6 [n (%)]

HGBL DH 
(n=12)

ФЛ с транслокациями с участием локу-
сов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6 (n=6) p

Пол (мужской) 4 (33) 3 (50) 0,4941

Медиана возраста, лет 46 (29–74) 43,5 (33–55) 0,8514

ECOG≥2 11/12 (92) 5/6 (83) 0,5959

III–IV стадия заболевания по классификации Ann-Arbor 11/12 (92) 6/6 (100) 0,4669

Более 1 очага экстранодального вовлечения 10/12 (83) 6/6 (100) 0,2889

Вовлечение костного мозга 6/11 (55) 2/6 (33) 0,4024

Активность ЛДГ ≥N 9/10 (90) 4/6 (83) 0,247

Медиана Ki-67, % 93 (80–100) 75 (35–80) 0,0023
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наличие экстранодальных зон вовлечения, поражение кост-
ного мозга, повышение активности лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ), уровень пролиферативной активности Ki-67 (%). 

Всем больным выполнено морфологическое и иммуно-
гистохимическое исследование (ИГХ) с использованием ан-
тител к CD10, CD20, BCL6, BCL2, c-MYC, MUM1, Ki-67, 
CD23, TdT, CD5, HGAL, CD34. Биоптаты опухоли во всех 
случаях исследованы с помощью флюоресцентной гибриди-
зации in situ с целью выявления транслокаций с участием 
локусов генов с-MYC, BCL2 и BCL6 с использованием DNA 
probes Vysis LSI MYC Dual Color, Break Apart Rearrangement 
Probe (Abbott Molecular), Vysis LSI BCL2 Dual Color, Break 
Apart Rearrangement Probe (Abbott Molecular), Vysis LSI 
BCL6 Dual Color, Break Apart Rearrangement Probe (Abbott 
Molecular). 

В качестве первичных конечных точек мы оценивали ча-
стоту достижения ПР и Прогр. В качестве вторичных конеч-
ных точек – двухлетняя ОВ и БСВ (в качестве событий учи-
тывались летальный исход от любых причин, Прогр или 
развитие второй опухоли). При сравнении клинико-лабора-
торных характеристик использовался тест Манна–Уитни 
и  χ2. Для сравнения параметров ОВ и БСВ между двумя 
группами больных использовали Log-rank тест (Statistica 10). 

Результаты 
Характеристика больных. Медиана наблюдения за 

больными составила 10,5 мес (от 0,6 до 77,8 мес). У 12 боль-
ных диагностирована HGBL DH, у 6 – ФЛ с агрессивным 
клиническим течением, наличием транслокаций с участием 
локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6. В 2 случаях диаг-

ностирована ФЛ 3A цитологической градации с бластоид-
ными морфологическими признаками, в 4 – ФЛ 3B цитоло-
гической градации, трое из которых имели признаки гисто-
логической трансформации в ДВККЛ. Клинические 
характеристики больных HGBL DH и ФЛ с транслокациями 
с участием локусов генов c-MYC и BCL2/BCL6 представлены 
в табл. 3. Группы больных не различались по таким клини-
ческим характеристикам, как возраст, соотношение мужчин 
и женщин. Большинство больных имели отягощенный сома-
тический статус по шкале ECOG (≥2), распространенную 
стадию заболевания, большое количество экстранодальных 
очагов поражения (>80%) и вовлечения костного мозга 
(33–55% случаев), высокую активность ЛДГ (табл. 4).  

Морфологическое исследование. Из 12 больных HGBL 
DH 5 имели морфологические признаки ДВККЛ, 7 – мор-
фологическую картину с промежуточными чертами между 
ДВККЛ и ЛБ (BКЛН, согласно классификации ВОЗ 
2008 г.) с высокой митотической активностью, признаками 
апоптоза (рис. 1, см. на цветной вклейке). У больных с ФЛ 
выявлялись участки диффузного роста (рис. 2, 3, см. на 
цветной вклейке). Опухолевые клетки характеризовались 
ядерной экспрессией c-MYC (табл. 5, рис. 4, см. на цветной 
вклейке). У больных HGBL DH уровень экспрессии Ki-67 
был значимо выше, чем у больных ФЛ [медиана Ki-67 93% 
(80–100%; рис. 5, см. на цветной вклейке) против 70% 
(35–80%), p=0,0023]. 

Цитогенетическое исследование. У 5 больных HGBL 
DH выявлены транслокации с участием локусов генов 
c-MYC и BCL6, у 7 – c-MYC и BCL2 (рис. 6, см. на цветной 
вклейке). У больных с ФЛ 3А цитологической градации вы-
явлены реаранжировки генов c-MYC и BCL2, 3В цитологи-

Фолликулярная лимфома с транслокациями генов c-MYC, BCL2/BCL6  

Òàáëèöà 5. Èììóíîãèñòîõèìè÷åñêèå è öèòîãåíåòè÷åñêèå õàêàêòåðèñòèêè îïóõîëè ó èññëåäóåìûõ ïàöèåíòîâ

Диагноз CD19 CD20 MUM1 CD10 BCL6 BCL2 c-MYC, % Ki-67, % c-MYC-R BCL2-R BCL6-R

ФЛ 3B Н/д + + – + + Н/д 80 + – +

ФЛ 3A Н/д + + + ± + Н/д 60–70 + + –

ФЛ 3B 
с фокусами 
ДВККЛ

Н/д + + – + – 80–90 70–80 + – +

ФЛ 3A Н/д + Н/д + Н/д + 60 40–50 + + –

ФЛ 3B 
с фокусами 
ДВККЛ

Н/д + + + + – Н/д 70–80 + – +

ФЛ, транс-
формиро-
ванная 
в ДВККЛ

Н/д + – + + + 60 >80 + + +

HGBL DH Н/д + – + ± 80 >95 + – +

HGBL DH + – Н/д + Н/д Н/д Н/д 84 + – +

HGBL DH Н/д + Н/д + Н/д – Н/д 100 + – +

HGBL DH Н/д + – ± + – >80 80 + – +

HGBL DH Н/д + + Н/д – + Н/д 100 + – +

HGBL DH Н/д + + + – + 95–100 >90 + + –

HGBL DH Н/д + – + + + + 80 + + –

HGBL DH Н/д + Н/д + Н/д + Н/д 100 + + –

HGBL DH Н/д + – – + + 50–60 90 + + –

HGBL DH Н/д + Н/д + – + Н/д 90 + + –

HGBL DH Н/д + Н/д + – + Н/д 100 + + –

HGBL DH Н/д + + + + + Н/д 95 + + –

Примечание. Здесь и далее в табл.6: c-MYC-R – перестройка с участием локуса гена c-MYC; BCL2-R – перестройка с участием 
локуса гена BCL2; BCL6-R – перестройка с участием локуса гена BCL6, Н/д – нет данных.
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ческой градации – c-MYC и BCL6 (3 случая); у одной боль-
ной с трансформацией ФЛ в ДВККЛ – c-MYC, BCL2 
и BCL6. Стандартное цитогенетическое исследование вы-
полнено 6 больным, которое выявило комплексные наруше-
ния кариотипа (табл. 6). 

Терапевтические подходы и результаты лечения. 
Больные HGBL DH получали лечение по следующим прото-
колам: ЛБ-М-04 с ритуксимабом – 7 больных, R-(DA)-
EPOCH – 2, CHOP-21±R – 3 больных. В результате терапии 
CHOP – ПР, сохраняющаяся 66 мес, достигнута у одной 
больной. Позднее больная погибла от опухоли нелимфатиче-
ской природы. Двое других больных погибли (один – в ре-
зультате прогрессирования заболевания после 2 курсов 
R-CHOP и последующего курса R-EPOCH; другой – после 
1 курса от осложнений полихимиотерапии). Период наблю-
дения составил 3,5 и 0,6 мес. Двое больных, которые прошли 
лечение по программе R-(DA)-EPOCH, остаются в ремиссии 
HGBL DH: один больной достиг ПР после 6 R-(DA)-EPOCH, 
другой – ЧР после 6 R-EPOCH, оба получали поддерживаю-
щую терапию леналидомидом. Период наблюдения состав-
ляет 20,1 и 16 мес соответственно. Из 7 больных, получив-
ших лечение по протоколу ЛБ-М-04 с ритуксимабом, ПР 
достигнута у 2 больных (период наблюдения 77,8 и 43,1 мес), 
прогрессирование лимфомы отмечено у 5 больных (только 
1 больной жив после лучевой терапии, период наблюдения 

составил 16,5 мес). Ауто-ТСК выполнена 4 больным: двум – 
в ПР (больные живы, сохраняется ремиссия заболевания; пе-
риод наблюдения составляет 43,1 и 77,8 мес), двум боль-
ным – в ЧР. У обоих больных отмечено раннее прогрессиро-
вание лимфомы: один пациент погиб после 8,8 мес лечения, 
другой – жив после локальной лучевой терапии. Таким обра-
зом, в группе HGBL DH частота ПР составила 42%, Прогр – 
50% соответственно. 

Двое из 6 больных ФЛ получили терапию R-CHOP-21 
(у обоих выявлен 3B тип ФЛ с фокусами трансформации 
в ДВККЛ), 4 больных – R-(DA)-EPOCH (2 – с ФЛ 3A цито-
логической градации, 1 – с ФЛ 3В, 1 – с трансформацией ФЛ 
в ДВККЛ). Протокол R-(DA)-EPOCH выбран, принимая во 
внимание высокий пролиферативный индекс опухолевых 
клеток, бластоидную морфологическую картину или при-
знаки гистологической трансформации в ДВККЛ. 

Терапия по протоколу R-CHOP назначена пациентке 
53 лет в другом медицинском учреждении в связи с изна-
чально установленным диагнозом ФЛ. По окончании лечения 
у больной отмечено прогрессирование заболевания. В ФГБУ 
«НМИЦ гематологии» Минздрава России диагноз пересмот-
рен в пользу ДВККЛ, развившейся в результате трансформа-
ции ФЛ. При цитогенетическом исследовании выявлены од-
новременно транслокации с участием локусов генов c-MYC, 
BCL2, BCL6 в числе множественных нарушений кариотипа, 

Òàáëèöà 6. Ðåçóëüòàòû ñòàíäàðòíîãî öèòîãåíåòè÷åñêîãî è FISH-èññëåäîâàíèÿ

Морфологический 
тип роста FISH Стандартное цитогенетическое исследование

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R 46-47,ХХ,t(2;8)(p21;q24),t(2;14)(q21;q32),+3,t(3;?)(q27;?),del(3)(p21),-
6,del(6)(q10),add(13)(q33),der(17),del(18)(?p11),add(22)(q13),+1-2mar[20]

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R 46-47,ХХ,t(2;8)(p21;q24),t(2;14)(q21;q32),+3,t(3;?)(q27;?),del(3)(p21),-
6,del(6)(q10),add(13)(q33),der(17),del(18)(?p11),add(22)(q13),+1-2mar [20]

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R 47,XY,+der(X),del(X)(p11),der(4),del(7)(p13),add(8)(q24),ins(12;?)(13;?)

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R Н/д

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R Н/д

ФЛ, 
трансформированная 
в ДВККЛ 

c-MYC-R/BCL2-R/BCL6-R 33-43,X,-X,add(1)(p?22)?t(1;9)(p22;q11),i(8)(q10),-
9,del(10)(q22),12,t(14;18)(q32;q21),add(17)(p?11),der(18)?add(p11),+mar?
del(X),+2mar[cp8]/33-43,X,-
X,idem,der(1),?der(2),der(3),+mar[3]/46,XX[3]

ФЛ 3А с бластоидной 
морфологической 
картиной

c-MYC-R/BCL2-R Н/д

ФЛ 3В, 
трансформированная 
в ДВККЛ

c-MYC-R/BCL6-R Н/д

ФЛ 3А с бластоидной 
морфологической 
картиной

c-MYC-R/BCL2-R 47,XX,?del(1)(q32),add(1qh+)(q&44),add(2)(p25),add(5)(q35),del(6)(p12),
add(7)(p22),+12,?t(14;18)(q32;q18)[cp4]/46,XX,1qh+[10]

ФЛ 3В c-MYC-R/BCL6-R 47XY,+Xdel(1)(p36),del(3)(?q23),add(6)(q26),del(6)(q26)ort(6;6)(q26;q26),
add(11)(q25)[cр1]/47,ХY,+X[10],idem,der(3)del(3)(?q13)[cр12]/47,XY,+12
[1]/46,XY[6]

ФЛ 3B c-MYC-R/BCL6-R Н/д

А.Е. Мисюрина и соавт. 
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включая del17p. Терапия второй линии была неэффективна: 
отмечен дальнейший рост опухоли после курсов R-DHAP, 
Dexa-BEAM, что привело к летальному исходу через 7 мес 
после установления диагноза. Другой пациент с ФЛ 3B, фо-
кусами гистологической трансформации получил лечение по 
программе R-CHOP по месту жительства, однако вскоре 
после окончания последнего курса химиотерапии больной 
погиб от кишечного кровотечения неуточненной этиологии 
в ремиссии заболевания (период наблюдения составил 6 мес). 

Из 4 больных, которым проведена иммунохимиотерапия 
по протоколу R-DA-EPOCH, у одной больной с ФЛ 3A до-
стигнута ПР после 6 курсов. Вторая больная c ФЛ 3А 
 достигла ЧР после 4 курсов, далее ей проведено 3 курса 
R-DHAP, достигнута ПР, выполнена ауто-ТСК с целью кон-
солидации ремиссии. У третьего больного с ФЛ 3В от-
мечено прогрессирование заболевания после 6 курсов 
R-DA-EPOCH, 2 курсов R-DHAP. В дальнейшем больной 
погиб вследствие прогрессирования лимфомы. У четвертого 
больного ФЛ 3В после 6 курсов R-DA-EPOCH отмечено 
прогрессирование лимфомы, далее – прогрессирование 
после 2 курсов R-DHAP. В настоящий момент достигнута 
хорошая ЧР в результате лечения высокими дозами цикло-
фосфана в сочетании с ниволумабом. Данная терапевтиче-
ская комбинация назначена по витальным показаниям 
в  связи с резистентностью к проводимой ранее терапии. 

Кроме того, при дополнительном окрашивании антителами 
к PDL1 выявлено до 50% опухолевых клеток, экспресси-
рующих лиганд программированной клеточной гибели. 
Больному планируется проведение ауто-ТСК. Результаты 
лечения представлены в табл. 7.  

Таким образом, у больных ФЛ с транслокациями с уча-
стием локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6 частота до-
стижения ПР составила 50%, Прогр – 50%, что сравнимо 
с результатами терапии больных HGBL DH. 

Двухлетняя ОВ больных HGBL DH и больных ФЛ 
с транслокациями с участием локусов генов c-MYC, BCL2 
и/или BCL6 составила 50 и 42% соответственно, p=0,85 
(рис. 7). Двухлетняя БСВ – 33% в обеих группах больных, 
p=0,8 (рис. 8). Таким образом, больные ФЛ 3-й цитологиче-
ской градации с транслокациями с участием локусов генов 
c-MYC, BCL2 и/или BCL6 имели столь же негативный про-
гноз, как и больные HGBL DH.  

Обсуждение 
Реципрокные хромосомные транслокации, которые при-

водят к перестройке онкогена в локусы генов, кодирующих 
иммуноглобулины, могут служить инициирующим механиз-
мом развития В-клеточных лимфом [54]. В частности, транс-
локация с участием локуса гена c-MYC является триггером 
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Òàáëèöà 7. Ðåçóëüòàòû ëå÷åíèÿ HGBL DH è ÔË ñ òðàíñëîêàöèÿìè ñ ó÷àñòèåì ëîêóñîâ ãåíîâ ñ-MYC, BCL2 è/èëè BCL6

Диагноз Транслокации Лечение Ауто-ТСК
Противо -

опухолевый 
ответ

ОВ, мес

ФЛ 3B c-MYC-R/BCL6-R 6-R-DA-EPOCH, 2-R-DHAP Планируется Прогр 6,4+ (жив)

ФЛ 3A c-MYC-R/BCL2-R 4-R-DA-EPOCH, 3 R-DHAP + ПР 13,6+ (жива)

ФЛ 3B с фокусами 
ДВККЛ

c-MYC-R/BCL6-R 6-R-DA-EPOCH, 2-R-DHAP – Прогр 10,6 (умер)

ФЛ 3A c-MYC-R/BCL2-R 6-R-DA-EPOCH – ПР 25,6+ (жива)

ФЛ 3B с фокусами 
ДВККЛ

c-MYC-R/BCL6-R 6 R-CHOP-21 – ПР 5,0 (умер от 
кровотечения)

ФЛ, 
трансформированная 
в ДВККЛ

c-MYC-R/BCL2-R/ 
BCL6-R

6 R-CHOP-21, 1 R-DHAP – Прогр 6,9 (умер)

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R 2 R-CHOP-21, 1 R-EPOCH – Прогр 3,5 (умер)

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R 6 R-CHOP-21 – ПР 66,0 (умерла 
от другой 
 опухоли)

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R BL-M-04+R (№4), 3 
R-DHAP, 1 MACOP-B

– Прогр 7,0 (умер)

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R 6 R-EPOCH+поддерживаю-
щее лечение леналидомидом

– ПР 16,0+ (жив)

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R A-B(m-NHL-BFM-90), CHOP – Прогр 9,0 (умер)

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R BL-M-04+R (№6) + Прогр 8,8 (умер)

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R 6-R-DA-EPOCH+поддержи-
вающее лечение леналидо-
мидом

– ПР 20,1+ (жив)

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R BL-M-04+R (№4) – Прогр 10,4 (умер)

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R BL-M-04+R (№4), терапия 
второй линии, лучевая 
терапия

+ Прогр 16,5+ (жив)

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R BL-M-04+R (№4) + ПР 43,1+ (жив)

HGBL DH c-MYC-R/BCL6-R 1 CHOP – Умер 
от осложнений

0,6 (умер)

HGBL DH c-MYC-R/BCL2-R BL-M-04+R (№4) + ПР 77,8+ (жив)
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развития ЛБ. Кроме того, перестройка гена c-MYC может 
появляться в качестве вторичного онкогенного события, про-
изошедшего в результате опухолевой трансформации других 
онкогематологических заболеваний: HGBL DH, HGBL NOS, 
ДВККЛ, Т-лимфобластной лимфомы, мантийноклеточной 
лимфомы, плазмобластной лимфомы, В-клеточного хрони-
ческого лимфолейкоза, ФЛ [55–57]. Реаранжировка гена c-
MYC обычно приводит к более активной пролиферации опу-
холевых клеток и более клинически агрессивному течению 
заболевания. HGBL DH характеризуется высокой частотой 
первичной химиорезистентности заболевания к различным 
режимам химиотерапии. Зачастую исследования, посвящен-
ные DH лимфомам, включали случаи индолентных лимфом 
с транслокациями с участием локусов генов c-MYC, BCL2 
и/или BCL6 с или без признаков гистологической трансфор-
мации заболевания [4, 8, 9, 28–30, 32, 58]. 

Согласно пересмотренной ВОЗ классификации опухо-
лей лимфатической системы 2017 г., лимфомы с призна-
ками нодулярного роста, несмотря на наличие транслокаций 
с участием локусов генов c-MYC, BCL2 и/или BCL6, должны 
быть отнесены к категории ФЛ [21]. 

В 2016 г. S. Li и соавт. опубликовали данные, свидетель-
ствующие о том, что прогноз HGBL DH практически не от-
личается от такового у больных с трансформированной ФЛ 
с транслокациями c-MYC, BCL2 и/или BCL6, что соотно-
сится с нашими наблюдениями [1, 33, 59, 60]. При обследо-
вании у пациентов обеих групп мы выявили распространен-
ный опухолевый процесс, повышение активности ЛДГ, 
частое вовлечение экстранодальных зон и костного мозга. 
Результаты лечения больных HGBL DH в проведенном нами 
исследовании не отличались от общемировых. 

Несмотря на опубликованные в литературе данные об 
индолентном клиническом теченим ФЛ с транслокациями 
с участием генов c-MYC и BCL2, в нашем наблюдении лишь 
3 (50%) из 6 больных достигли ПР. Это пациенты с 3А ци-
тологическим типом ФЛ, бластоидной морфологической 
картиной; одной из пациенток проведена терапия второй 
линии, ауто-ТСК. Один больной ФЛ 3В, достигший ремис-
сии после 5 курсов R-CHOP, погиб в ПР от кишечного кро-
вотечения неуточненной этиологии. У двух других больных 
с ФЛ 3В и c-MYC+/BCL6+ отмечено прогрессирование 
после терапии R-DA-EPOCH; у одной больной с triple-hit 
лимфомой отмечено прогрессирование заболевания после 
6 R-CHOP (50% случаев первичного Прогр). 

Роль ауто-ТСК у больных HGBL DH лимфомой в настоя-
щий момент остается неоднозначной. Lee и соавт., A.M. Petrich 

и соавт., J.B. Cohen и соавт. заключили, что наиболее мощным 
фактором, влияющим на выживаемость больных HGBL DH, 
является достижение ПР на этапе индукции ремиссии. S. Li 
и соавт. предположили, что ауто-ТСК имеет преимущество 
у больных HGBL DH лимфомой, достигших ЧР, в то время как 
данные A.M. Petrich и соавт., D.J. Landsburg и соавт. и наши 
собственные свидетельствуют об обратном. В исследование 
S. Li и соавт. также были включены больные с трансформа-
цией ФЛ в HGBL DH, которая характеризовалась более низкой 
частотой ПР и более высокими показателями БСВ после про-
ведения ауто-ТСК. В нашем наблюдении проведение ауто-ТСК 
у больных в ЧР HGBL DH не улучшило прогноз заболевания 
у 2 больных. Тем не менее, роль ауто-ТСК у больных в ЧР ФЛ, 
с транслокациями с участием локусов генов с-MYC, BCL2 
и/или BCL6 нуждается в дальнейших исследованиях. 

Ввиду небольшого объема выборки настоящее исследо-
вание имеет некоторые ограничения: мы не смогли устано-
вить фактор, влияющий на прогноз ФЛ с транслокациями 
указанных генов. Кроме того, в нашем наблюдении не было 
случаев ФЛ 1–2-го цитологического типа, которые, со-
гласно ранее опубликованным данным, могли протекать ин-
долентно. Возможно, клиническое течение ФЛ с транслока-
циями с участием локусов генов с-MYC, BCL2 и/или BCL6 
зависит от цитологического типа ФЛ, характера роста, ин-
декса пролиферативной активности опухолевых клеток, на-
личия дополнительных генетических аномалий. Согласно 
нашим наблюдениям и данным литературы, ФЛ 3В цитоло-
гического типа с реаранжировками генов c-MYC и BCL6 
имеет сходство патогенеза с ДВККЛ. 

Заключение 
Случаи, соответствующие морфологическим критериям 

ФЛ с транслокациями с участием локусов генов с-MYC, 
BCL2 и/или BCL6 могут различаться по клиническому тече-
нию заболевания от индолентного до крайне агрессивного 
в зависимости от цитологической градации, пролифератив-
ного потенциала опухолевых клеток. Мы продемонстриро-
вали агрессивно протекающий вариант ФЛ 3-го цитологиче-
ского типа с реаранжировками генов c-MYC, BCL2 и/или 
BCL6, который имеет столь же негативный прогноз заболе-
вания, как и HGBL DH. Высокая частота неудач терапии 
требует разработки новых терапевтических подходов в дан-
ной группе больных, оценки роли проведения ауто-ТСК.  

 
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Ðèñ. 7. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü áîëüíûõ HGBL DH è ÔË 
ñ òðàíñëîêàöèÿìè ñ ó÷àñòèåì ëîêóñîâ ãåíîâ c-MYC, BCL2 
è/èëè BCL6.

Ðèñ. 8. ÁÑÂ âûæèâàåìîñòü áîëüíûõ HGBL DH è ÔË 
ñ òðàíñëîêàöèÿìè ñ ó÷àñòèåì ëîêóñîâ ãåíîâ c-MYC, BCL2 
è/èëè BCL6.
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К статье А.Е. Мисюриной и соавт. «Роль транслокаций с участием локусов генов c-MYC/8q24, 
BCL2/18q21 и/или BCL6/3q27 у больных фолликулярной лимфомой. Ретроспективный анализ 
данных одноцентрового исследования»

Ðèñ. 1. HGBL DH. Îïóõîëü ïðåäñòàâ-
ëåíà ïðåèìóùåñòâåííî êëåòêàìè ñðåä-
íåãî ðàçìåðà ñ áëàñòîèäíîé ñòðóêòóðîé 
õðîìàòèíà, ìîðôîëîãè÷åñêèìè ïðè-
çíàêàìè àïîïòîçà, âûñîêîé ìèòîòè÷å-
ñêîé àêòèâíîñòüþ. Îêðàøèâàíèå ãåìà-
òîêñèëèíîì è ýîçèíîì. Óâ. 400.

Ðèñ. 2. ÔË 3A ñ òðàíñëîêàöèÿìè ñ ó÷à-
ñòèåì ëîêóñîâ ãåíîâ c-MYC è BCL2. 
Ãèñòîàðõèòåêòîíèêà ëèìôîóçëà ïðåä-
ñòàâëåíà ôîëëèêóëîïîäîáíûìè ñòðóê-
òóðàìè ñ ó÷àñòêàìè ôèáðîçíîé 
ñòðîìû. Îêðàøèâàíèå ãåìàòîêñèëè-
íîì è ýîçèíîì. Óâ. 50.

Ðèñ. 3. ÔË 3A ñ òðàíñëîêàöèÿìè ñ ó÷à-
ñòèåì ëîêóñîâ ãåíîâ c-MYC è BCL2. Ôîë-
ëèêóëîïîäîáíûå ñòðóêòóðû ïðåäñòàâëåíû 
îïóõîëåâûìè êëåòêàìè ñðåäíèõ è êðóï-
íûõ ðàçìåðîâ ñ öåíòðîöèòîïîäîáíûìè 
îêðóãëîîâàëüíûìè ÿäðàìè ñ áëàñòîèäíîé 
ñòðóêòóðîé õðîìàòèíà. Îêðàøèâàíèå ãå-
ìàòîêñèëèíîì è ýîçèíîì. Óâ. 400.

Ðèñ. 4. Îïóõîëåâûå êëåòêè ýêñïðåññè-
ðóþò c-MYC (ÿäåðíàÿ ðåàêöèÿ ãåòåðî-
ãåííîé èíòåíñèâíîñòè, >60% ïîçèòèâ-
íûõ êëåòîê). Îêðàøèâàíèå ñ àíòèòåëàìè 
c-MYC (Epitomics, clone Y69). Óâ. 200.

Ðèñ. 6. FISH-èññëåäîâàíèå âûÿâèëî òðàíñëîêàöèè ñ ó÷àñòèåì ëîêóñîâ ãåíîâ c-MYC 
è BCL2.

Ðèñ. 5. Îïóõîëåâûå êëåòêè èìåþò âû-
ñîêèé èíäåêñ ïðîëèôåðàòèâíîé àêòèâ-
íîñòè Ki-67 (90–95% ïîçèòèâíûõ êëå-
òîê). Îêðàøèâàíèå àíòèòåëàìè ê Ki-67. 
Óâ. 400.
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Ðèñ. 1.  À – íåêðîçû êîíöåâûõ ôàëàíã ïàëüöåâ êèñòè. 
Á – íåêðýêòîìèÿ, ôîðìèðîâàíèå êóëüòåé I–V ïàëüöåâ ëåâîé 
êèñòè.

К статье Н.Г. Черновой и 
соавт. «Молекулярная диаг-
ностика ангиоиммунобласт-
ной Т-клеточной лимфомы»

К статье А.Л. Меликян и соавт. «Клиниче-
ские особенности и диагностика Ph-негатив-
ных миелопролиферативных заболеваний, 
протекающих совместно с антифосфолипид-
ным синдромом»

Ðèñ. 4. Ðåçóëüòàòû îïðåäåëåíèÿ Ò-êëåòî÷-
íîé êëîíàëüíîñòè ïî ðåàðàíæèðîâêàì 
ãåíîâ TCRG è TCRB ó áîëüíîãî ÀÈÒË.  

А – стрелками указаны моноклональ-
ные продукты и их размеры в парах 
нуклеотидов, выявленные при исследо-
вании общей популяции лимфоцитов 
периферической крови; Б – стрелками 
указаны моноклональные продукты 
и их размеры в парах нуклеотидов, вы-
явленные при исследовании биоптата 
лимфатического узла; В – CD4+ по-
пуляция лимфоцитов периферической 
крови представлена поликлональной 
картиной; Г – CD8+ популяция лимфо-
цитов периферической крови содержит 
клональные продукты, которые опреде-
лялись в общей популяции лимфоцитов 
периферической крови и отсутствовали 
в биоптате лимфатического узла.



Фолликулярная лимфома с транслокациями генов c-MYC, BCL2/BCL6   
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