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Резюме 

Вступ. Дифузна В-великоклітинна лімфома (В-ДВКЛ) донедавна вважалася рід-
кісним гістопатологічним підтипом, пов’язаним з аутоімунною гемолітичною 
анемією, клініко-патологічні особливості якого ще не повністю з’ясовані. Ряд 
досліджень останніх років свідчать про істотну поширеність проблеми ауто-
імунного гемолізу у цієї групи пацієнтів, що потребує більш глибокого її вивчення 
та аналізу. 
Мета. Визначити частку хворих на дифузною В-великоклітинною лімфомою з 
імуногематологічними ознаками аутоімунного гемолізу, дати серологічну харак-
теристику виявлених антитіл та оцінити їх взаємозв’язок із ступенем агре-
сивності лімфоми, наявністю мутацій генів BCL-2, BCL-6 та C-MYC.  
Матеріали і методи. Обстежено 32 пацієнти з В-ДВКЛ. Стадія ІА діагно-
стована у 10 осіб (31%), ІЕ – у 4 осіб (12,5%), ІІА – у 4 осіб (12,5%), ІІІА – у 4 осіб 
(12,5%), ІVА – у 9 (28%) осіб; у 1 пацієнта спостерігали рецидив В-ДВКЛ. В 
першій лінії лікування застосовувались схеми R-CHOP, R-CHOEP, в другій лінії 
терапії – схема R-DHAP. Використано методи: гематологічний (загальний аналіз 
крові), імуногематологічні (гелевий мікрометод, Bio-Rad, США), імуногісто-
хімічні (виявлення біомаркерів BCL-2, BCL-6 та C-MYC в пухлинних клітинах). 
Результати. Аутоімунні гемолітичні реакції виялено у 25% обстежених хворих 
на В-ДВКЛ. Виявлено весь серологічниий спектр антитіл у низькій концентрації 
та з невисоким ступенем активності, що дає підстави оцінити ступінь ризику 
гемолізу як низький. Виявлені антитіла асоціювалися із анемією у 25% випадків. 
Наявність комплементарного типу аутоімунних реакцій або складної комбінації 
антиеритроцитарних антитіл різних серологічних типів та температурного 
оптимуму дії асоціювалися із прогресією захворювання. 
Висновки. Аутосенсибілізація може бути передумовою розвитку вторинного 
аутоімунного гемолізу у хворих на В-ДВКЛ. Сучасні протоколи лікування хворих 
на В-ДВКЛ зазвичай попереджують розвиток активного гемолітичного процесу 
при наявності аутоантитіл. Наявність анемії, належність пацієнтів до осіб 
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старшого середнього, похилого та старечого віку, рефрактерність до лікування 
можуть вказувати на можливість аутоімунної гемолітичної компоненти. 
Ключові слова: Аутосенсибілізація, дифузна В-великоклітинна лімфома, 
аутоімунні антиеритроцитарні антитіла.  
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Abstract 
Introduction. Diffuse large B-cell lymphoma (B-CDLL) until recently considered a rare 
histopathological subtype associated with autoimmune hemolytic anemia. Its clinical 
and pathological features have not yet been fully elucidated. Researches of recent years 
indicate a significant prevalence of the problem of autoimmune hemolysis in this group 
of patients, which requires a deeper study and analysis. 
Aim. The aim was the proportion determination of patients with diffuse large B-cell 
lymphoma with immunohematological signs of autoimmune hemolysis and serological 
characteristics of the detected antibodies and to evaluate relationship of antibodies with 
the degree of lymphoma aggressiveness and with the presence of BCL-2, BCL-6 and  
C-MYC gene mutations. 
Materials and methods. 32 patients with B-CDLL were examined: 10 people (31%) had 
stage IA, IE had 4 people (12,5%), IIA – 4 people (12,5%), IIIA – 4 people (12,5%), IVA 
– 9 (28%) people; 1 patient had a recurrence of B-CDLL. R-CHOP, R-CHOEP schemes 
were used in the first line of treatment, and R-DHAP scheme was used in the second line 
of therapy. Methods was used: hematological (general blood test), immunohema-
tological (gel micromethod, Bio-Rad, USA), immunohistochemical (detection of bio-
markers BCL-2, BCL-6 and C-MYC in tumor cells). 
Results. Autoimmune hemolytic reactions were detected in 25% of patients with  
B-CDLL. The full serological spectrum of antibodies of low concentration and of a low 
degree of activity was detected. It may be a reason to assess the degree of risk of 
hemolysis as low. Detected antibodies associated with anemia in 25% of cases. 
Complementary type of autoimmune reactions or complex combination of anti-
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erythrocyte antibodies of different serological types and temperature optimum of action 
had association with the disease progression. 
Conclusions. Autosensitization may be a prerequisite for the development of secondary 
autoimmune hemolysis in patients with B-CDLL. Modern treatment protocols for 
patients with B-CDLL usually prevent the development of an active hemolytic process 
with autoantibodies. The presence of anemia, older, middle, advanced and senile age of 
patients, refractoriness to treatment may indicate the possibility of an autoimmune 
hemolytic component. 
Keywords: autoimmune hemolysis, diffuse large B-cell lymphoma, autoimmune anti-
erythrocyte antibodies. 
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Вступ 

Дифузна В-великоклітинна лімфома (В-ДВКЛ) є найпоширенішим 
нозологічно окресленим підтипом неходжкінської лімфоми, частка якого 
становить 30–40% серед вперше діагностованих випадків злоякісної 
лімфоми дорослих [1]. Це високогетерогенне лімфоїдне злоякісне ново-
утворення з різними локалізаціями захворювання, імунними фенотипами 
та клінічним прогнозом та відноситься до категорії лімфом високого 
ступеня злоякісності, з характерним морфологічним субстратом та зага-
лом агресивним перебігом [2]. 

Для злоякісних новоутворень є характерним поєднання двох і більше 
патогенетичних механізмів розвитку анемії: перерозподіл заліза, його 
абсолютний дефіцит, гемоліз, недостатність кістковомозкового крово-
творення при метастазуванні [3]. Анемія досить часто зустрічається у 
пацієнтів зі злоякісною лімфомою або лімфопроліферативними захворю-
ваннями, зокрема, у хворих на В-ДВКЛ її діагностували у 39% [4]. 
Зазвичай вона асоціюється з лімфомою навіть у пацієнтів, які раніше не 
проходили хіміотерапію та не мають ознак ураження кісткового мозку, а її 
патогенез також є багатофакторним [1].  

Аутоімунні гемолітичні анемії (AIГA) є досить рідкісним, але типовим 
ускладнення неходжкінських лімфом (НХЛ). Згідно ряду досліджень, 
приблизно у п’ятої частини пацієнтів з AIГA розвивається лімфома, тоді 
як у 7–10% пацієнтів з лімфомою AIГA є супутньою, що вказує на 
клініко-патологічний зв’язок між обома захворюваннями [5, 6]. Виділяють 
феномен, відомий як асоційована з AIГA НХЛ (AIHA/NHL) [6]. Такі НХЛ, 
як хронічний лімфолейкоз або ангіоімунобластна Т-клітинна лімфома, є 
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добре відомими причинами вторинної AIГA, адже зустрічається не тільки 
«спонтанно», але може бути викликана лікуванням пуриновими анало-
гами та іншими препаратами [1, 7, 8]. При інших НХЛ AIГA зустрічається 
набагато рідше: поширеність у різних дослідженнях коливається від 3% 
до 6% [9]. Головною причиною для обмежених знань цієї проблеми є 
неоднорідність НХЛ і рідкість AIГA в конкретних НХЛ підтипах. В-
ДВКЛ зазвичай вважається рідкісним гістопатологічним підтипом, пов’я-
заним з AIГA [6, 10]. Проте, за даними китайських дослідників (Hu S. X. 
et al., 2019), якими ретроспективно проаналізовано історії хвороби 4880 
пацієнтів із встановленим діагнозом НХЛ і які отримували лікування в 
Пекінському госпіталі з 1995 по 2017 рік, ця проблема є більш поши-
реною, ніж вважалося. Аналіз виявив, що 15,7% пацієнтів з НХЛ мали 
AIГA, а серед них у більшості (58,82%) встановлено діагноз В-ДВКЛ [11]. 

Патогенез AIГA при НХЛ складний і остаточно не з’ясований, адже 
аутоімунні явища при НХЛ можуть виникати раніше або після вста-
новлення діагнозу, під час або після лікування та бути наслідком власне 
онкологічного процесу або застосування препаратів для його лікування [5, 
12]. Вважається, що клітини лімфоми можуть бути тісно пов’язані з 
продукуванням клональних антитіл, залучених до AIГA. Hauswirth A.W. 
та ін. повідомили про чотири причини, що свідчать про вірогідність цієї 
ідеї [12]. По-перше, AIГA демонструє хорошу відповідь на ефективне 
лікування лімфоми. По-друге, у багатьох випадках є підтверджені монокло-
нальні гаммопатії. Можна припустити, що ці пацієнти мали біологічно активні 
гамма-глобуліни, і клітини, що їх продукують, могли еволюціонувати до явної 
лімфоми. В інших випадках AIГA може бути пов’язана з аутоімунними 
захворюваннями, які часто передують НХЛ [13, 14]. По-третє, є лабораторні 
докази вироблення антитіл клітинами лімфоми [15]. У пацієнтів НХЛ, особливо 
В-ДВКЛ є поширеним ген VH4-34, що, який кодує імуноглобулін, 
аутоактивний проти еритроцитів. У цьому випадку тимчасове покращення 
стану пацієнтів після резекції пухлини може бути прямим доказом того, що 
власне В-ДВКЛ і спровокувала AIГA. Крім того, синхронна кореляція статусу 
захворювання В-ДВКЛ та AIГA також підтверджує вище вказане припущення 
– діагноз AIГA часто передує діагнозу НХЛ, при діагностиці хвороба часто 
перебуває на пізній стадії, а В-ДВКЛ, пов’язаний з AIГA, не піддається 
традиційній хіміотерапії та має поганий прогноз [16].  

Мета. Визначити частку хворих на дифузною В-великоклітинною лімфо-
мою з імуногематологічними ознаками аутоімунного гемолізу, дати сероло-
гічну характеристику виявлених антитіл та оцінити їх взаємозв’язок із ступенем 
агресивності лімфоми, наявністю мутацій генів BCL-2, BCL-6 та C-MYC.  
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Матеріали і методи 
У дослідження включено 32 пацієнти із В-ДВКЛ. Усі пацієнти про-

ходили обстеження і лікування у відділенні інтенсивної хіміотерапії ДУ 
«ІГТ НАМН» на базі гематологічного відділення № 1 КНП «Київська 
міська клінічна лікарня № 9». Вік хворих коливався від 21 до 79 років; 
серед обстежених пацієнтів було 19 чоловіків (віком від 28 до 79 років) і 
13 жінок (вік – від 21 до 73 років). Вибірка референтної групи налічувала 
28 зразків венозної крові практично здорових осіб. При плануванні роботи 
отримані позитивні рішення комітету з медичної етики інституту щодо 
відповідності дотримання етичних стандартів у наукових дослідженнях із 
залученням людини, що відповідає принципу Гельсінської Декларації «Етичні 
принципи медичних досліджень за участю людини у якості об’єкта 
дослідження», Конвенції Ради Європи про захист прав та гідності людини у 
зв’язку із застосуванням досягнень біології та медицини та відповідним 
Законам України. Пацієнти, які були обстежені, надали письмову згоду на 
участь у наукових клінічних дослідженнях (випробуваннях). 

Діагноз В-ДВКЛ встановлювали на основі гістоморфологічних, гема-
тологічних, біохімічних, радіологічних досліджень імуногістохімічних 
досліджень біопсованого лімфатичного вузла (ЛВ) або біопсії пухлинного 
осередка органів або м’яких тканин. Стадію захворювання у хворих на В-
ДВКЛ визначали на основі класифікації Ann Arbor в модифікації 
Cotswolds (1989 р.). 

У дослідження включено 32 пацієнти з В-ДВКЛ, серед яких 59% 
чоловік (19 осіб) та 13 осіб жіночої статі (41%); середній вік Me (min; 
max) – 61,0 (21,0; 79,0) років. Пацієнтів із В-ДВКЛ на ст. ІА було 10 (31%) 
осіб, на ст. ІЕ – 4 (12,5%), ІІА – 4 (12,5%), ІІІА – 4 (12,5%), ІVА – 9 (28%) 
хворих; у 1 пацієнта спостерігали рецидив В-ДВКЛ.  

У першій лінії лікування хворих на В-ДВКЛ застосовувались схеми  
R-CHOP, R-CHOEP, в другій лінії терапії – схема R-DHAP. 

Лабораторні методи, які застосовувалися при проведенні дослідження: 
- гематологічний (загальний аналіз крові); 
- імуногістохімічні (виявлення біомаркерів BCL-2, BCL-6 та C-MYC в 

пухлинних клітинах); 
- муногематологічні (гелевий мікрометод, Bio-Rad, США). 
Виявлення аутоімунних антитіл, їх ідентифікацію за класами, підкласами, 

щільність опсонізації еритроцитів, а також встановлення наявності продуктів 
деградації комплементу проводили у непрямому антиглобуліновому тесті 
(пробі Кумбса) мікрометодом в гелевому тесті (BioRad, USA) [17]. Для 
визначення аглютинінових форм антитіл використовували ID-картки: 
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LISS/Coombs (IgG+C3d) – для теплових антитіл класу IgG у тестах Кумбса; 
NaCl, enzyme test and cold agglutinins – для холодових аглютинінів класу IgM; 
ідентифікацію антитіл (АТ) за класами проводили на ID-картках DC-Screening I 
(визначення IgG, IgA, IgM та C3c, C3d субкомпонентів комплементу). Для 
визначення субкласів IgG та їх титру (оцінка ризику гемолізу) застосовували 
ID-картки DAT IgG1/IgG3 з двома розведеннями (1:1-1:100 (Anti-IgG1) – 1:1-
1:100 (Anti-IgG3) – ctl – 1:10 (Anti-IgG)).  

Для визначення аутоімунних кислотних гемолізинів застосовували 
модифікований класичний метод, на що отримано відповідний патент 
[18]. Запропонований мікрометод полягає в мінімізації об’єму матеріалу 
при збереженні суті та інформативності реакції. Це досягається шляхом 
зменшення об’єму компонентів реакції у 5 разів, використанням мікро-
пробірок об’ємом 0,5 мл з витягнутим конусним дном для покращення 
сепарації осаду, м’якого режиму центрифугування для зменшення 
навантаження на клітинну мембрану. 

Статистичний аналіз отриманих результатів здійснювали за допо-
могою пакета статистичних програм StatSoft STATISTICA 10.0.1011. Для 
опису розподілень використано елементи непараметричної статистики: 
міру центральної тенденції Ме (медіана) та міру розсіювання (квар-
тильний розмах). Для оцінки достовірності розбіжностей кількісних ознак 
між двома незалежними групами застосовували непараметричний метод 
статистичного аналізу U-критерій Мана–Уітні. 

 
Результати та їх обговорення 

Клінічна картина хворих на В-ДВКЛ характеризувалася патологічними 
змінами в загальному аналізі крові, імуногістохімічних, біохімічних 
показниках, лімфаденопатією різної локалізації. 

Скарги хворих на В-ДВКЛ варіювалися залежно від локалізації пух-
линного утворення. Об’єктивно стан 32 пацієнтів оцінювали як середньої 
тяжкості. Клінічно захворювання у 16 (50%) хворих на В-ДКВЛ прояв-
лялося збільшенням ЛВ. У 4 (12,5%) пацієнтів виявлено генералізоване 
збільшення шийних, шийно-надключичних, пахвових та пахових ЛВ. У 8 
(25%) хворих збільшені ЛВ середостіння, черевної та грудної порожнин. 
Селезінка була збільшена у 6 (19%) хворих на В-ДКВЛ і виступала на 3–5 
см з-під реберної дуги; збільшення печінки (від + 1 до + 2 см) виявлено у 
6 (19%) пацієнтів. 

У 8 пацієнтів (25%) виявлені лабораторні ознаки аутоімунних анти-
еритроцитарних рекцій, з них у 6 – аутоімунні антиеритроцитарні АТ, у 
двох – залишковий субкомпонент комплементу C3d. 
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Серологічний профіль виявлених АТ у пацієнтів був різноманітним: у 
двох діагностовано тільки теплові аглютиніни IgG (25% позитивних 
реакцій), ще у двох пацієнтів – теплові кислотні гемолізини (25%), у 
одного – холодові кислотні гемолізини (12,5%). У одного пацієнта (12,5%) 
мала місце комбінація теплових IgG та холодових IgМ аглютиніннів, 
теплових та холодових кислотних гемолізинів. Загалом поширеність 
кожного типу АТ серед аутоімунізованих пацієнтів з В-ДВКЛ у нашому 
дослідженні складала: теплові аглютиніни IgG – 31,25%, теплові гемо-
лізини – 31,25%, холодові кислотні гемолізини – 25%, холодові аглюти-
ніни IgМ – 12,5%; лише субкомпоненти комплементу C3d – 2%. Такий 
розподіл аутоімунних АТ із вагомою часткою холодових АТ підтверджу-
ється і іншими дослідженнями проблеми АІГА при В-ДВКЛ [19].  

Виявленим антитілам були притаманні такі серологічні характе-
ристики:  

- для IgG теплових аглютинінів: відносилися до підкласів IgG1 та/або 
IgG3, які виявлялися у розведенні моноклональних антитіл (МКА) 1:1 
(низька щільність опсонізації еритроцитів антитілами); виразність реакції 
аглютинації в прямій пробі Кумбса «1+» або «2+»; 

- для холодових аглютинінів IgM: активність проявлялася в титрі 1:32, 
виразність реакції «2+»; 

- для холодових та теплових гемолізинів: виразність реакції «1+» або 
«2+».  

Отримані дані свідчать про низьку концентрацію та невисоку актив-
ність виявлених аутоімунних антиеритроцитарних АТ та дають підстави 
оцінити ступінь ризику гемолізу як низький. За відутності інших типових 
клініко-лабораторних АІГА ознак це дозволяє трактувати це явище як 
феномен аутосесибілізації.  

При аналізі зв’язку різних серологічних форм АТ із прогресуванням 
захворювання, встановлено, що аутоімунні АТ теплового та/або холо-
дового оптимуму дії виявлено у 5 пацієнтів, які перебували на ІА стадії 
захворювання (загалом у 15,6% усіх хворих на В-ДВКЛ) та тільки у 
одного – на IVБ стадії (із рефрактерністю до трьох ліній поліхіміотерапії 
(ПХТ): R-CHOP, R-ICE, R-IGEV). Залишкові субкомпоненти комплементу 
C3d виявляли у двох пацієнтів на ІІІ та IV стадіях (6,25% хворих на В-
ДВКЛ). Такі дані свідчать про розвиток комплементарного типу 
аутоімунної антиеритроцитарної реакції при прогресуванні захворювання.  

Нами виявлено тенденцію (0,1<Р<0,05) щодо схильності до аутосен-
сибілізації осіб з В-ДВКЛ більш старшої вікової категорії при порівнянні 
групи пацієнтів із лабораторними ознаками аутоімунних анти-
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еритроцитарних реакцій (n=8) та без них (n=24). Так, обчислені нами 
середні показники Me (min; max) у першій групі становили 61 (52; 79) 
років, інтерквартильний розмах 25–75% – (56; 68) років, тоді як у другій 
групі – показники Me (min; max) відповідно склали 63 (21; 79) років, 
інтерквартильний розмах 25–75% (40; 68) років. Таким чином, ознаки 
аутоімунізації у нашому дослідженні не виявлялися у осіб молодше 52 
років, частка яких у дослідженні становила 32%. 

Виявлено незначне збільшення частки осіб чоловічої статі у групі з 
ознаками аутосенсибілізації порівняно із групою без ознак такої – 62,5% 
проти 58,3%. Глибокий статистичний аналіз цього явища потребує 
більшої кількості досліджень, а також врахування показників тривалості 
життя у певних вікових категоріях. 

Аналіз результатів досліджень показників загального аналізу крові 
хворих на В-ДВКЛ показав, що середня кількість еритроцитів у 
периферичній крові та вміст гемоглобіну у більшості пацієнтів даної 
групи пацієнтів були дещо знижені. Відповідно, показники Ме (25%; 75%) 
склали 4,43 (3,99; 4,72)×1012/л для кількості еритроцитів та 127,5 (111,0; 
139,0) г/л для вмісту гемоглобіну. Коливання кількості еритроцитів 
складало від 3,22×1012/л до 5,26×1012/л, вмісту гемоглобіну – від 84 до 
159 г/л. Спостерігали по 9 випадків гіпохромної анемії різного ступеня 
тяжкості та нормохромної анемії легкого ступеня важкості (загалом 56,2% 
серед усіх хворих на В-ДВКЛ). У групі пацієнтів з ознаками аутосен-
сибілізації середні показники вмісту еритроцитів та гемоглобіну Ме (25%; 
75%) склали 4,44 (3,75; 4,74)×1012/л та 130 (111,0; 134,3), без аутосен-
сибілізації – 4,43 (3,99; 4,7)×1012/л та 125 (111,0; 142) г/л відповідно. 
Достовірних відмінностей між цими показниками в досліджуваних групах 
не знайдено (Р=0,92 та Р=0,94 відповідно).  

Лише у двох пацієнтів із імуногематологічними ознаками аутоімунних 
реакцій було виявлено нормохромну анемію легкого ступеня важкості на ІІІА 
та IVБ ст. В-ДВКЛ. У одного пацієнта на IVБ ст. із агресивним перебігом 
захворювання та рефрактерністю до трьох ліній ПХТ (R-CHOP, R-ICE, R-
IGEV) виявлено всю серологічну палітру антитіл: гемолізинові та аглю-
тинінові форми теплового та холодового оптимуму дії. Наявність холодових 
антитіл у цьому переліку вимагає особливо пильної уваги, оскільки відомо, 
що такі пацієнти з важче піддаються терапії [20], а сучасні наукові публікації 
наголошують на високому ризику інтенсивного характеру гемолізу, спри-
чиненого комбінацією різних форм аутоімунних АТ [21].  

Відсутність трансформації феномену аутосенсибілізації у активний 
гемолітичний процес можна пояснити наслідком отримання пацієнтами 
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схем лікування R-CHOP, R-CHOEP, R-DHAP. У випадку наявності анемії, 
з огляду на її багатофакторність, та виявленні аутоімунних анти-
еритроцитарних АТ, доцільно встановлювати додаткові маркери внутріш-
ньосудинного (підвищений рівень вільного гемоглобіну в плазмі крові, 
знижений рівень гаптоглобіну в сироватці крові) та позасудинного 
(підвищений рівень непрямої фракції білірубіну в сироватці крові) гемо-
лізу. Отримані результати свідчать про відсутність або обмежену роль 
виявлених лабораторних ознак аутоімунних протиеритроцитарних реакцій 
для формування анемічного синдрому у зазначених пацієнтів.  

У 9 пацієнтів (28%) виявлено експресію гену BCL-2, у 7 пацієнтів 
(22%) – подвійну транслокацію генів BCL-2 і BCL-6, у трьох (9% 
пацієнтів) – потрійну транслокацію BCL-2, BCL-6 та C-MYC. Є літературні 
дані про активацію аутореактивних клонів через генетичну аномалію 
(BCL-2, C-MYC), що стимулюються вірусними інфекціями та іншими 
невідомими факторами [22]. На разі у нашому дослідженні тільки у 1 
пацієнта (3%) з потрійною транслокацією BCL-2, BCL-6 та C-MYC були 
виявлені аутоімунні антиеритроцитарні антитіла IgG (без ознак анемії).  

Встановлено, що розвиток АІГА у хворих на НХЛ зменшує загальну і 
медіанну виживаність [19]. При АІГА відбувається збільшення швидкості 
лізису еритроцитів, в той час як утилізація вільного гемоглобіну із крові 
залишається недостатньою. Гем здатен інгібувати зв’язування C1q суб-
компонента комплемента з IgG, що в підсумку значно знижує активацію 
комплемента за класичним шляхом. У такий спосіб гемоліз може впли-
нути на ефективність терапії при лікуванні В-НХЛ МКА (зокрема, 
ритуксимабом). Тому важливо подібні гемолітичні ускладнення при 
терапії МКА виявляти на якомога ранньому етапі. Таким чином, 
своєчасна діагностика гемолітичних ускладнень при В-НХЛ і їх усунення 
сприятиме підвищенню ефективності терапії. 

 
Висновки 

1. У 25% хворих на В-ДВКЛ виявлено імуногематологічні ознаки 
аутоімунних антиеритроцитарних реакцій: всі серологічні типи антитіл 
(холодові і теплові форми аглютинінів та гемолізинів) та/або субком-
поненти комплементу (С3d). У кожного четвертого з цих пацієнтів вони 
асоціювалися із анемією, що потребує подальшого дообстеження на пред-
мет діагностики вторинної АІГА.  

2. Низька концентрація та невисока реактивність виявлених аутоімун-
них антитіл свідчать про низький ступінь ризику розвитку гемолізу; в 
першу чергу це може бути зумовлено ефективністю застосування в 
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лікуванні пацієнтів схем R-CHOP, R-CHOEP, R-DHAP. За відсутності 
інших клініко-лабораторних ознак активного гемолітичного процесу у 
хворих на В-ДВКЛ таке явище свідчить про факт аутосенсибілізації, що 
потребує подальшого спостереження за пацієнтами. 

3. У хворих на В-ДВКЛ спостерігалася стійка тенденція до залежності 
ризику розвитку аутоімунізації від віку, лабораторних ознак якої не вияв-
ляли у осіб молодше 52 років, частка яких у дослідженні становила 32%. 

4. Наявність комплементарного типу аутоімунних реакцій або складної 
комбінації антиеритроцитарних антитіл різних серологічних типів та 
температурного оптимуму дії асоціювалися із прогресією захворювання. 

5. У 59% пацієнтів з В-ДВКЛ знайдені біомаркери мутацій генів BCL-2, 
BCL-6 та C-MYC, у 3% вони асоціювалися із ознаками аутосенсибілізації. 
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