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имеют одинаковый с de novo ОМЛ шанс на излече-
ние при соответствующем цитогенетическом рис-
ке. Кроме того, прогностическое сходство наблю-
дается, если пациенты дополнительно стратифици-
руются на основе таких факторов как морфология, 
иммунофенотипирование и профиль множествен-
ной лекарственной устойчивости [15, 16]. Отсутст-
вие цитогенетических данных вносит определен-
ные ограничения для стратификации и выбора пра-
вильной тактики лечения вторичного ОМЛ.     

Заключение 
Вторичный ОМЛ, развившийся после лече-

ния как ЗН (в 2/3 случаев), так и ПАА в детском 
возрасте (у трети больных), чаще регистриро-
вался у девочек. Наибольший процент заболев-
ших вторичным ОМЛ наблюдался в возрастной 
категории от 3 до 10 лет. Медиана возраста при 
вторичном ОМЛ составила 7,5 лет против 11,0 лет 
при de novo ОМЛ. При сравнении клинических 
проявлений достоверных различий не выявле-
но. У большинства больных вторичным ОМЛ 
наблюдались М1-М2 типы по морфологии и 
аномалии хромосомы 7. Ремиссия была достиг-
нута в 85,1 % случаев при использовании совре-
менного протокола лечения для de novo ОМЛ с 
использованием интенсивной двойной индукции, 
за наблюдаемый период рецидивов заболевания 
зафиксировано не было. Общая выживаемость 
для больных вторичным ОМЛ, получивших анти-
лейкемическое лечение, составила 75 % с медиа-
ной наблюдения 42,5 мес. Однако окончательные 
выводы о выживаемости и эффективности тера-
пии можно будет делать только по достижении 
длительных сроков наблюдения и анализе боль-
шей выборки пациентов. 
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Мы исследовали Н-и L-субъединицы ферритина при острых лейкозах. Наши данные позволяют  предпо-
ложить, что появление значительных количеств ферритина в сыворотке больных  клональными заболевания-
ми крови связано с его секрецией лимфоцитами. Поскольку достоверных корреляций между объемом опухоли 
при лейкозах и уровнем ферритина определить невозможно, то гипотетически секреция ферритина связана с 
его регуляторными функциями. Нами показано, что раздельное определение L- и H-форм ферритина позволя-
ет определить состав ферритина сыворотки. Установлено, что состав сывороточного ферритина отличается 
при ОЛ в атаках и ремиссиях, но для понимания истинного диагностического значения Н-ферритина необхо-
димо накопление данных. Возможно, что в недалеком будущем по составу ферритина сыворотки можно будет 
отличать гематологические синдромы при злокачественных опухолях, т. е. клональных процессах от синдро-
мов, обусловленных воспалением.  
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We have studied H- and L-subunits of ferritin in acute leukemia. Our data makes it possible to suggest that the 
appearance of considerable numbers of ferritin in the serum of patients with clonal blood diseases is connected with its 
secretion with lymphocytes. As it is impossible to establish the reliable correlation between the dimension of the tu-
mor in leukemia and the level of ferritin, then the ferritin secretion is hypothetically relating to its regulatory functions. 
We have shown that the separate testing of H- and L-forms of ferritin makes it possible to determine the content of se-
rum ferritin. It has been established that the content of serum ferritin differs in acute leukemia at attacks and remission 
but it is necessary to accumulate the data for the comprehension of true diagnostic H-ferritin value. It is possible that 
in the nearest future hematologic syndromes in malignant tumors, i.e. clonal processes from the inflammation-
associated syndromes, can be differentiated according to the content of serum ferritin. 
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Ферритин — белок, который накапливает и 
хранит в организме железо в нетоксической и 
биологически доступной форме. Ферритин со-
стоит из 24 субъединиц, представленных двумя 
типами цепей: Н-тяжелой цепью и L-легкой, 
находящиеся в различном соотношении в зави-
симости от ткани, кодируемые разными генами. 
В ряде работ указывается на то, что у здоровых 
уровень Н-субъединиц в сыворотке значительно 
ниже, чем L-субъединиц. В циркуляции L-
субъединица представлена в основном его гли-
козилированной формой [3]. Согласно послед-
ним данным, Н-ферритин участвует в регуля-
ции клеточной пролиферации и гемопоэза 
(Recalcati et al., 2008). При этом Н-ферритин 
способен вызывать эффективную гибель про-
лиферирующих клеток по механизму радикаль-
ных процессов. Особое значение имеет тот 
факт, что цитотоксические механизмы активи-
руются через усиленную продукцию именно Н-
ферритина, а не его L-изоформы, которая свя-
зана, преимущественно, с процессами депони-
рования железа. Однако опубликованные в на-
стоящее время данные носят разрозненный ха-
рактер, и окончательного ответа на вопрос о 
причинах аномально высокого содержания 
ферритина при онкологических процессах, его 
происхождении и роли не получено [4]. 

Цель исследования 
Определение содержания Н- и L-ферритинов 

при различных видах лейкозов, исследование 
соотношения Н и L ферритинов, установление 
связи с характером лейкемического процесса. 

Материал и методы исследования 
На первом этапе были исследованы ферри-

тины в сыворотках доноров методом иммуно-
ферментного анализа, отечественными набора-
ми «ИФА-Н-Ферритин» для исследования Н-
формы и «ИФА-Ферритин» — для исследова-
ния L-формы. Содержание L-ферритина у здо-
ровых доноров без учета пола составило 77,42 ± 
5,31 мкг/л (n = 50), уровень Н-ферритина у до-

норов (n = 30) для здоровых лиц (без учета по-
ла) составил 9,85 ± 2,11 мкг/л. Нами была про-
ведена корреляция между L- и Н-формами фер-
ритина у доноров, коэффициент корреляции со-
ставил 0,92 (р < 0,05). Раздельное определение 
Н- и L-ферритинов, осуществляемое с помощью 
разработанных отечественных наборов, позво-
ляет определить состав ферритина сыворотки 
при любой патологии. Для этого мы предлагаем 
показатель, представляющий собой соотноше-
ние Н- и L-субъединиц (показатель Н/ L).  

Величина соотношения Н-/L-субъединиц в 
сыворотках доноров  лежит в пределах от 0,1 до 
0,3, средняя величина соответственно составля-
ет 0,21 ± 0,06. 

Ранее было показано, что уровень сыворо-
точного ферритина (L-форма) не отражает ли-
нейную принадлежность опухолевого клона 
при ОЛ [1], поэтому мы не делили группу на 
острые миелоидные и лимфоидные лейкозы. 
При атаках ОЛ (n = 49) установлен уровень L-
ферритина 1876,9 ± 169,2 при содержании Н-
формы 273,2 ± 27,7 мкг/л. Соотношение Н-/L-
субъединиц равно 0,14 ± 0,03. В предыдущих 
работах было установлено [2], что прогностиче-
ское значение при острых лейкозах имеет вели-
чина исходного показателя L-ферритина, при 
его уровне > 2000 мкг/л предполагается небла-
гоприятный прогноз. На основании этого из 
группы леченных больных мы отобрали паци-
ентов первично резистентных к терапии, в эту 
группу попали 14 больных с острым миелобла-
стным лейкозом, уровень L-ферритина оказался 
3265,0 ± 582,5 мкг/л, Н-формы соответственно 
250,9 ± 89,9 мкг/л, соотношение Н-/L-субъединиц 
равно 0,07, что свидетельствует  о значитель-
ном нарушении структуры молекулы феррити-
на. Далее мы исследовали 11 больных в ремис-
сии ОЛ. Было установлено, что выявленная  ги-
перферритинемия достоверно и значительно сни-
зилась по L-форме и составила 432,7 ± 72,3 мкг/л; 
уровень Н-ферритина соответственно составил 
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63,7 ± 4,8 мкг/л. Различия по Н-ферритину при 
атаках и ремиссиях ОЛ недостоверны. Острый 
лейкоз является моделью быстро пролифери-
рующей опухоли кроветворной системы. В ка-
честве модели медленно пролиферирующей 
лимфоидной опухоли нами исследованы сыво-
ротки больных с хроническим лимфолейкозом 
(ХЛЛ) в стадии В. При ХЛЛ (n = 6) уровень L-
ферритина составил 192,8 ± 49,21мкг/л, Н-
ферритин — 28,4 ± 3,2 мкг/л. Показатели фер-
ритина для исследованных больных с ХЛЛ дос-
товерно отличаются от аналогичных донорских 
показателей по L-ферритину. При ХЛЛ соот-
ношение Н/L также лежит в пределах данных 
значений у доноров: 0,14 ± 0,02.  

При множественной миеломе (также В-
клеточная опухоль), II А стадия, (n = 8) уровень 
L-ферритина составил 1160,7г/л, Н-ферритин — 
97,6 мкг/л, соотношение Н/L равно 0,09, т. е. 
уменьшено по отношению к донорскому анало-
гичному показателю.  

В качестве заболевания крови с низким 
уровнем прогрессии, с большой продолжитель-
ностью жизни, приближающейся к таковой в 
общей популяции, исследована эссенциальная 
тромбоцитемия (ЭТ). В группе больных ЭТ 
(пример медленно пролиферирующей миелоид-
ной опухоли крови) уровень L-ферритина сыво-
ротки составил 84,72 ± 9,67 мкг/л. Группа 
включала больных обоего пола, у которых по-
лученные величины сывороточного ферритина 
лежали в пределах от 23,5 до 158,2 мкг/л. Раз-
личия статистически достоверны (р < 0,01). В 
то же время показатели L-ферритина, получен-
ные у больных ЭТ, лежат внутри референтных 
значений L-ферритина (20–200 мкг/л) для здо-
ровых доноров. Уровень Н-ферритина в группе 
больных с ЭТ (n = 31) составил 8,84 ± 1,42 мкг/л 

(минимальные и максимальные величины соот-
ветственно составили 4,1–14,05 мкг/л), соотно-
шение Н/L также лежит в пределах донорских зна-
чений данного соотношения: 0,11 ± 0,02, что является 
косвенным подтверждением того, что при ЭТ секре-
тируется нормальный по составу ферритин.   

Изучение содержания Н- и L-форм ферри-
тина, соотношения Н/L при различных нозологиях, 
включая солидные опухоли, позволит объективно 
оценить информативность предложенного показа-
теля. Представленные данные носят в некоторой 
степени предварительный характер, поскольку в 
настоящее время идет  накопление новых знаний 
по содержанию и составу ферритинов, тем не ме-
нее уже можно сделать ряд выводов: 

1) при лейкозах отмечается гиперферрити-
немия как по L-форме, так и по Н-форме. Сте-
пень гиперферрритинемии связана с характером 
лейкозного процесса и стадией заболевания;  

2) показано, что раздельное определение L- 
и H-форм ферритина позволяет определить со-
став ферритина сыворотки при различных нозо-
логиях. Установлено, что состав ферритина отли-
чается у доноров, при ОЛ в атаках и ремиссиях, 
хроническом лимфоидном лейкозе, множествен-
ной миеломе, эссенциальной тромбоцитемии. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПОДБОРА ДОНОРА ДЛЯ НЕРОДСТВЕННОЙ 

ТРАНСПЛАНТАЦИИ ГЕМОПОЭТИЧЕСКИХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК 

А. Ю. Старцева, Е. А. Янушевская, А. Л. Усс, С. И. Кривенко 

9-я городская клиническая больница, г. Минск 

В случаях отсутствия HLA-совместимого родственного донора прибегают к поиску неродственного до-
нора в базах данных международных и национальных регистров доноров гемопоэтических стволовых клеток. 
В 2009 г. в г. Минске создан Минский городской регистр доноров костного мозга и гемопоэтических стволо-
вых клеток, который в настоящее время содержит данные более чем 3,5 тысяч охарактеризованных по HLA-
фенотипу доноров. В 2010 г. на базе УЗ «9-я городская клиническая больница» организована лаборатория 
HLA-типирования, основными задачами которой являются типирование доноров для Минского городского 
регистра доноров костного мозга и гемопоэтических стволовых клеток, а также подбор пар донор-реципиент 
для аллогенной трансплантации. Перспективной задачей является аккредитация лаборатории HLA-
типирования Европейской федерацией иммуногенетики (EFI) и включение данных национального регистра в 
базу данных Международного регистра доноров (IBMTR). 

Ключевые слова: аллогенная трансплантация гемопоэтических стволовых клеток, HLA-фенотип, регистр 
доноров гемопоэтических стволовых клеток, HLA-типирование. 


