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Актуальність: гострий лейкоз до теперішнього часу відноситься до однієї із складних і актуальних проблем педіатрії, дитячої гематології в зв’язку зі зростаючою розповсюдженістю захворювання, тяжкістю перебігу, складністю терапії і можливими її ускладненнями, обтяжуючими прогноз.
На відміну від дорослих, у дітей гострий лейкоз займає лідируючу позицію в структурі онкологічної захворюваності. На його долю приходиться біля 30% всіх злоякісних новоутворень в дитячому віці. Слід зазначити, що в останні десятиріччя у вирішенні проблеми гострих лейкозів досягнуті суттєві успіхи як у країнах зарубіжжя, так і в Україні. Завдяки вивченню особливостей морфологічних, цитоімунологічних і цитогенетичних ознак різних варіантів гострого лейкозу вдалося виділити різні варіанти та форми захворювання з різноманітною чутливістю до терапії та різними прогностичними характеристиками і розробити різні терапевтичні схеми.
Матеріали та методи: проведено ретроспективний аналіз 50 історій хвороби дітей з гострою лейкемією, які проходили лікування в гематологічному відділенні КЗОЗ «Харківська міська клінічна дитяча лікарня № 16». Розподіл по варіантам лейкозу становив: 7 дітей з Т-лінійним гострим лімфобластним лейкозом, 41  - В-лінійний лейкоз, та одна дитина з недиференційованим типом гострої лейкемії. Всім пацієнтам було проведено цитохімічне, імунофенотипічне та молекулярно-цитогенетичне обстеження кісткового мозку.
 За результатами дослідження бластних клітин кісткового мозку з 50 випадків ГЛЛ у 18 дітей виявлені зміни в хромосомному наборі (транслокації: ТЕL /AML t ( 12;21),( р 13; q 22), BCR/ABL t (9;22) (q34;q11)) або різноманітні маркери кластерної диференцировки (сlaster designation) на поверхні клітин CD2, CD13, CD33, CD4, CD10, CD19, CD34. У хворих даної групі відмічались особливості  перебігу захворювання в вигляді наявності не типових ускладнень хіміотерапії (асептичний некроз кісток, дилятаційна кардіоміопатія з лівошлунковою недостатністю, ураження ЦНС в вигляді енцефаліту, судоми), що ускладнило перебіг захворювання.  Серед 50 випадків у 14 пацієнтів відмічалось відсутність кістково-мозкової ремісії, та високий рівень MRD (minimal residual disease) на 15 день лікування, з них 8 дітей мали молекулярно-цитогенетичні та імунофенотипічні зміни.  В 9 випадках перебіг захворювання завершився летально (з них 3 дітей мали коекспресії CD33, CD19 та транслокацію ТЕL /AML t ( 12;21),( р 13; q 22)).
Наявність залежності частоти рецидиву від молекулярно-цитогенетичних та імунофенотипічних змін кісткового мозку не виявлено. Лише в однієї дитини з 6 при наявності транслокації BCR/ABL t (9;22) (q34;q11), що відповідає філадельфійський хромосомі, діагностовано рецидив.
Висновки: досягнуті успіхи в лікуванні ГЛЛ значною мірою обумовленні своєчасним підбором протоколів лікування в залежності від отриманих результатів молекулярно-цитогенетичних та імунофенотипічних змін в бластних клітинах кісткового мозку на момент встановлення діагнозу та в подальшому. 
Представлені результати дослідження підтверджують той факт, що наявність молекулярно-генетичних та імунофенотипічних змін кісткового мозку впливає на частоту досягнення кістково-мозкової ремісії, особливості клінічного перебігу лейкозу та летальність.  Каріотип лейкемічних клітин та їх імунофенотипічна характеристика являються важливим орієнтиром для лікаря-гематолога та потребують подальшого вивчення.


