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Диагностика острого лейкоза  
из плазмоцитоидных дендритных 
клеток: описание пяти случаев
И.А. Дёмина, С.А. Кашпор, О.И. Илларионова, М.Э. Дубровина, А.А. Дудорова,  
Ю.В. Ольшанская, А.А. Масчан, А.М. Попов

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр детской гематологии, онкологии  
и иммунологии им. Дмитрия Рогачева» Минздрава России, Москва

Диагностика редких форм онкогематологических заболеваний требует всестороннего обследования 
и внимательного изучения всех результатов. Одним из таких заболеваний, которое при первичной 
диагностике может быть в некоторых случаях ошибочно отнесено к дерматологическим за счет 
агрессивного поражения кожи, является лейкоз из плазмоцитоидных дендритных клеток (ПДКЛ). 
Нами ретроспективно проанализированы данные иммунофенотипического, морфологического 
и цитогенетического исследований опухолевых клеток костного мозга 5 пациентов в возрасте 
от 8 лет до 51 года с диагнозом ПДКЛ, выявленных в период с апреля 2013 г. по март 2020 г. 
Данное исследование одобрено независимым этическим комитетом и утверждено решением 
ученого совета НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева. Не было обнаружено выраженных признаков, 
позволяющих однозначно охарактеризовать бластные клетки. Также не было выявлено связи 
между выбранной тактикой лечения и исходами заболевания на настоящий момент: 3 пациента 
скончались (2 в прогрессии заболевания, 1 в рецидиве), 2 находятся в ремиссии. При отсутствии 
выраженных кожных проявлений важнейшим исследованием при диагностике ПДКЛ становится 
иммунофенотипирование клеток костного мозга, позволяющее установить диагноз при малой 
информативности других методов. Только иммунофенотипирование дает возможность определить 
антигенный профиль, отличающий нормальные дендритные клетки от опухолевых по сочетанию 
наличия и отсутствия маркеров CD2, CD7, CD38, CD56, CD303 и др. В данной работе мы подробно 
описываем 5 клинических случаев ПДКЛ и основные подходы к оценке цитометрических данных 
при этой патологии, а также редкий случай коэкспрессии iCD79a. Родители пациентов дали 
согласие на использование информации, в том числе фотографий детей, в научных исследованиях 
и публикациях.  
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The diagnostics of blastic plasmocytoid dendritic cell neoplasm:  
report of five cases  
I.A. Demina, S.A. Kashpor, O.I. Illarionova, M.E. Dubrovina, A.A. Dudorova, Yu.V. Olshanskaya, A.A. Maschan,  
A.M. Popov

Dmitry Rogachev National Medical Research Center of Pediatric Hematology, Oncology and Immunology of Ministry of Healthcare of the Russian 
Federation, Moscow

The diagnosis of rare hematological disorders requires a comprehensive clinical and laboratory investigation with careful 
interpretation of all test results. Blastic plasmacytoid dendritic cell neoplasm (BPDCN) is one of such rare entities. We have 
performed a retrospective analysis of the results of immunophenotyping, cytomorphology and cytogenetics of bone marrow 
tumor cells from 5 patients with BPDCN aged from 8 to 51 years. The study was approved by the Independent Ethics Committee 
of the Dmitry Rogachev National Medical Research Center of Pediatric Hematology, Oncology and Immunology. No specific 
characteristics of blasts were found. No correlation with the treatment and outcomes was noted as well: 3 patients died of 
progression or relapse (2 and 1, respectively). Bone marrow immunophenotyping is probably the most valuable laboratory test 
which allows physicians to establish the proper diagnosis in the absence of skin lesions. Flow cytometry immunophenotyping is 
the only technique used to determine the antigen profile that enables us to distinguish normal plasmacytoid dendritic cells from 
tumor ones by the presence (or absence) of the expression of CD2, CD7, CD38, CD56, CD303 etc. In the present paper, we provide 
a detailed description of five cases of BPDCN and main methods for flow cytometry data analysis. The parents of the patients 
agreed to use the information, including photos of children, in scientific research and publications.
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Лейкоз из плазмоцитоидных дендритных клеток 
(ПДКЛ) является редким, клинически агрес-
сивным новообразованием, происходящим 

из плазмоцитоидных дендритных клеток-предше-
ственников [1]. Диагноз зачастую устанавливается 

уже на стадии активных клинических проявлений с 
широко распространившимися поражениями в первую 
очередь кожи, костного мозга (КМ), периферической 
крови и лимфатических узлов [2–4]. ПДКЛ может 
возникать в любом возрасте, но чаще всего пора-
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жает пациентов после 60 лет, причем в этом возрасте 
вероятность негативного исхода значительно увели-
чивается: в течение 10 мес обычно диагностируется 
рецидив [5–7]. Общая частота встречаемости ПДКЛ 
крайне низка и составляет 0,44% всех гематологи-
ческих злокачественных новообразований [8]. При 
этом преимущественно заболевают мужчины – соот-
ношение по полу составляет 3,3/1 [9]. Описание 
педиатрических случаев ПДКЛ в литературе крайне 
скудно, но чаще описывается более оптимистичный 
результат лечения, чем это обычно наблюдается у 
взрослых. При анализе массива литературных данных 
о 74 педиатрических и 283 взрослых пациентах не 
было определено существенной разницы между 
клиническими проявлениями среди детей и взрослых, 
которые также включали поражения кожи, КМ и 
других органов [10]. При этом результаты лечения 
пациентов детского возраста были значительно 
лучше, чем взрослых. Дети были более склонны к 
достижению полной ремиссии (86% против 52%) вне 
зависимости от типа химиотерапии. 

Диагностика ПДКЛ основывается на патоморфо-
логии при наличии кожных поражений в сочетании 
с иммунофенотипическими исследованиями [11]. 
Морфологически в КМ при ПДКЛ клетки среднего 
размера, округлой и/или неправильной формы, с 
мелкодисперсным хроматином с нечеткими ядрыш-
ками, скудной цитоплазмой с незрелым хроматином, 
напоминающим лимфобласты или миелобласты. Они 
часто имеют цитоплазматические вакуоли и псев-
доподии, но эти признаки не являются специфич-
ными, поскольку они могут обнаруживаться и при 
других гематологических новообразованиях [12]. 
Клональная эволюция в развитии ПДКЛ в насто-
ящее время остается невыясненной. Были отмечены 
разнообразные неспецифические цитогенетические 
аномалии, которые преимущественно связаны с 
утратой части геномного материала 5q21 или 5q34, 

12p13, 6q23, 13q13–21, 15q и потерей 9-й хромосомы 
(чаще встречаются делеции 5q) вне зависимости от 
наличия или отсутствия кожных проявлений. Однако 
конкретный ген, который может быть ответственным 
за развитие ПДКЛ, в настоящее время не обна-
ружен [13]. В связи с этим цитогенетический анализ 
проводят только при отсутствии надежных параме-
тров прогноза. Для агрессивно текущих вариантов 
ПДКЛ проводят флуоресцентную гибридизацию in 
situ (fluorescence in situ hybridization, FISH) в поисках 
биаллельной потери локуса 9p21.3 в генах циклинза-
висимой киназы CDKN2A/CDKN2B. Иммуногистохимия 
помогает установить диагноз лишь при наличии пора-
жений кожи. Недавно было продемонстрировано, что 
коэкспрессия CD123 и TCF4, выявленных с помощью 
иммуногистохимии, является надежным маркером 
ПДКЛ [14]. При отсутствии таковых основным 
исследованием, позволяющим установить диагноз 
ПДКЛ, является иммунофенотипирование методом 
проточной цитометрии. Иммунофенотипические 
критерии достаточно четко характеризуют ПДКЛ 
(рисунок 1). Для него обычно отсутствие экспрессии 
линейно-специфических маркеров (CD19, поверх-
ностного и цитоплазматического CD3, CD64, миело-
пероксидазы) и наличие CD4, CD56, CD123, HLA-DR, 
TCL1 и TCF4 [3, 16]. Несмотря на значительные 
успехи в иммунофенотипической характеристике 
ПДКЛ, данные относительно различий между реак-
тивными/нормальными плазматическими дендрит-
ными клетками (ПДК) и клетками ПДКЛ остаются 
спорными. Поиск и выявление этих различий явля-
ются важной диагностической задачей, особенно при 
оценке образцов КМ с минимальным количеством 
опухолевых клеток либо при диагностике пациентов с 
преимущественно экстрамедуллярной локализацией.

В нашей работе мы описываем результаты имму-
нофенотипических, морфологических и цитогенети-
ческих исследований, полученные при диагностике 

Рисунок 1
Иммунофенотипические критерии диагностики ПДКЛ по N.J. Tsagarakis и соавт. [15]
Figure 1
Immunophenotyping criteria for BPDCN diagnosis according to N.J. Tsagarakis et al. [15]

Обязательные критерии
Indispensable criteria

Критерии 1-й линии (не менее 6 из 8)
First-line criteria  

(at least 6 out of 7)

Критерии 2-й линии (не менее 5 из 7)
Second-line criteria 

(at least 5 out 8)

Low CD45/SSC бластов, гомогенная MPO–, CD3–, cCD3 dim/–, cCD79–, 
CD19–, CD20–, CD10–, CD11c–, CD14–, CD64–, lysozyme–, HLA-DR+

Low CD45/SSC blast pattern, homogeneous MPO–, CD3–, cCD3 dim/–, cCD79–, 
CD19–, CD20–, CD10–, CD11c–, CD14–, CD64–, lysozyme–, HLA-DR+

CD34–, CD4+, CD56+, CD123++, CD303+, TCL1+, CD43+, CD36+

CD117–, CD13–, CD15–, CD5–, BDCA-2+, BDCA-4+, NG2+



62

Pediatric Hematology/Oncology and Immunopathology
2021 | Vol. 20 | № 3 | 60–67

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С ТА Т Ь И

5 пациентов с ПДКЛ. Родители пациентов дали 
согласие на использование информации, в том 
числе фотографий детей, в научных исследованиях 
и публикациях. В связи с редкостью этой патологии 
и особенностями ее иммунофенотипа мы подробно 
описываем основные стратегии цитометрической 
диагностики и представляем редкий случай коэкс-
прессии линейных маркеров у 1 из пациентов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами ретроспективно проанализированы данные 
иммунофенотипического, морфологического и цито-
генетического исследований опухолевых клеток КМ  
5 пациентов в возрасте от 8 лет до 51 года с диагнозом 
ПДКЛ, выявленных в период с апреля 2013 г. по март 
2020 г. Данное исследование одобрено независимым 
этическим комитетом и утверждено решением ученого 
совета НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева.

Иммунофенотипирование производили методом 
8-цветной проточной цитометрии на 3-лазерном 
приборе FACS Canto II (Becton Dickinson (BD), США). 
Ежедневная настройка и мониторинг стабиль-
ности работы прибора осуществлялись с помощью 
частиц Cytometer Setup and Tracking (BD) согласно 
рекомендациям группы EuroFlow [17]. Расчет 
цифровой компенсации перекрестного свечения 
флуорохромов производили с использованием 
калибровочной системы CompBeads (BD). Моно-
клональные антитела (МкАТ) были мечены флуо-
ресцеинизотиоцианатом (FITC), R-фикоэритрином 
(PE), перидининхлорофилл-протеином (PerCP), 
аллофикоцианином (APC), красителями BV421 и 
BV510, а также тандемными конъюгатами РЕ и АРС 
с цианином 7 (РЕ-Су7 и АРС-Су7 соответственно). 
Были использованы антитела к антигенам: CD19, 
cytCD22, cytCD79a, CD7, cytCD3, CD5, CD2, CD4, CD3, 
CD56, CD34, CD123, CD11a, CD11b, CD11c, CD14, 
CD15, CD13, CD33, CD41a, CD61, CD66b, CD86, CD117, 
CD203c, CD235, CD303, cytMPO, cytLisozime, CD45, 
NG2, HLA-DR. В соответствии с панелью [18] все анти-
тела были распределены в 5 пробирок. При этом в 
каждой комбинации обязательно присутствовал CD45. 
Окрашивание первичномеченными МкАТ проводили 
согласно инструкции производителя. После инку-
бации суспензии клеток КМ с МкАТ взвесь обрабаты-
вали раствором для лизиса эритроцитов (FACS Lysing 
solution, BD), а затем отмывали фосфатно-солевым 
буфером (Cell Wash, BD). Результаты иммунофено-
типирования оценивали с помощью программного 
обеспечения FACS Diva 46.1 (BD) и Kaluza 2.0 
(Beckman Coulter, США). 

Анализировали не менее 30 тыс ядросодержащих 
клеток. Первоначально все образцы КМ исследовали 
для выявления опухолевой популяции и оценки ее 

линейной принадлежности. Опухолевые клетки выде-
ляли на точечных графиках по экспрессии CD45. 
Затем оценивалась экспрессия каждого диагности-
чески значимого маркера против бокового светорас-
сеяния. В случаях частичной экспрессии антигена 
бластными клетками строилась гистограмма, которая 
позволяла более четко оценить, какое количество 
бластных клеток экспрессировало маркер. Попу-
ляция клеток считалась позитивной, если более 20% 
из них экспрессировали исследуемый антиген на 
мембране или более 10% – внутриклеточно [18]. В 
качестве внутреннего контроля использовали сохра-
нившиеся в образце нормальные клетки. Цитогенети-
ческое и морфологическое исследования проводили 
по стандартным методикам согласно рекомендациям 
фирм-изготовителей реагентов и наборов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

С 2013 по 2020 г. нами были обследованы 5 паци-
ентов в возрасте от 8 лет до 51 года с ПДКЛ. Были 
проведены морфологический, цитогенетический и 
иммунофенотипический анализы образцов КМ. По 
результатам этих исследований не было обнаружено 
выраженных признаков, позволяющих однозначно 
охарактеризовать бластные клетки (рисунок 2,  
таблица 1). Также не было связи между выбранной 
тактикой лечения и исходами заболевания на насто-
ящий момент: 3 пациента скончались (2 в прогрессии 
заболевания, 1 в рецидиве), 2 находятся в ремиссии.

По данным цитогенетического исследования 
у 2 пациентов не было обнаружено никаких пере-
строек, у 2 больных наблюдалась делеция гена ETV6 
и 1 пациент имел комплексные изменения кари-
отипа. Морфологически бластные клетки можно 
было отнести к лимфоидной и/или моноцитарной 
клеточным линиям. В случаях выявления делеции 
гена ETV6 бластные клетки морфологически преи-
мущественно имели черты моноцитарной линии.

Экспрессия основных диагностических маркеров 
представлена в таблице 2.

У 1 из пациентов, мальчика 10 лет, была выяв-
лена внутриклеточная экспрессия CD79a (рисунок 3).  
Однако на тех же клетках был выявлен набор обяза-
тельных признаков ПДКЛ, включая отсутствие 
миелопероксидазы, лизоцима, CD3, CD11с, CD14 при 
наличии CD4, CD123, CD56. Никаких цитогенетиче-
ских аномалий выявлено не было.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

Диагностика ПДКЛ бывает существенно затруд-
нена в связи с редкостью заболевания и ограни-
ченной ценностью данных основных лабораторных 
методов за исключением иммунофенотипирования. 
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Рисунок 2
Морфологический и цитохимический анализы опухолевых клеток при ПДКЛ: А – морфология бластов сме-
шанной моноцитарно-лимфоидной природы. Отсутствует неспецифическая эстераза (Б), определяется глико-
ген (В), отсутствуют липиды (Г) и миелопероксидаза (Д)
Figure 2
Morphological and cytochemical analyses of tumor cells in BPDCN: A –morphology of blast cells of mixed monocytic and lymphoid 
nature. Non-specific esterase is absent (Б), glycogen is present (В), lipids (Г) and myeloperoxidase (Д) are absent

Б

А

Г

В

Д

Таблица 1
Цитогенетический и морфологический анализы КМ, протоколы лечения и исходы пациентов с диагнозом 
ПДКЛ 
Table 1
Cytogenetic and morphological studies of the bone marrow, treatment protocols and outcomes of patients diagnosed with 
BPDCN

№ Возраст
Age 

Пол
Sex

Цитогенетика
Cytogenetics 

Морфология
Morphology

Лечение
Treatment 

Исход
Outcome

1 8 Женский
Female 

Перестроек не 
обнаружено

No rearrangements

Бласты лимфоидной 
природы

Lymphoid blasts

ALL-BFM 2000, блок CLAE
ALL-BFM 2000, CLAE cycle

Смерть в прогрессии 
заболевания

Death during disease 
progression

2 17 Мужской
Male

t(1;6)(q21;q25) 
Делеция гена ETV6

t(1;6)(q21;q25) 
Deletion of the ETV6 

gene

Бласты смешанной 
моноцитарно-

лимфоидной природы
Blasts of mixed monocytic 

and lymphoid nature

ALL-BFM 2000, протокол I,  
блок FLAM, ИСТ, 
аллогенная ТГСК

ALL-BFM 2000, protocol I, 
FLAM cycle, IST, allogeneic 

HSCT

Смерть в рецидиве 1
Death during relapse 1

3 51 Женский
Female

Делеция 3’-конца 
гена ETV6

Deletion of 3’ end of 
the ETV6 gene

Бласты моноцитарной 
природы

Monocytic blasts
7 + 3

Смерть в прогрессии 
заболевания

Death during disease 
progression

4 9 Женский
Female

Комплексные 
изменения

Complex changes

КМ полиморфный по 
составу

Polymorphic composition of 
the bone marrow

BFM-AML-2004 –  
1-я ремиссия, поздний 

костномозговой рецидив, 
ALL-BFM-2000 + блок 
FLAI – 2-я ремиссия, 

гаплоидентичная ТГСК
BFM-AML-2004: 1st remission, 

late bone marrow relapse; 
ALL-BFM-2000 + FLAI cycle:  
2nd remission, haploidentical 

HSCT

Ремиссия 2
Remission 2

5 10 Мужской
Male

Перестроек не 
обнаружено

No rearrangements

Нет данных
No data available

AML-BFM 2004 блок AIE, 
гаплоидентичная ТГСК

AML-BFM 2004
AIE cycle, haploidentical HSCT

Ремиссия 1
Remission 1

Примечание. ИСТ – иммуносупрессивная терапия, ТГСК – трансплантация гемопоэтических стволовых клеток.
Note. IST – immunosuppressive therapy, HSCT – hematopoietic stem cell transplantation.
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Цитогенетические и цитологические исследования 
малоэффективны в решении этой задачи. При 
анализе данных обследованных нами пациентов у 
всех определялись разные характеристики опухо-
левых клеток: у 1 морфология бластной популяции 
соответствовала лимфоидной природе, у 1 – моно-
цитарной, у 1 фенотип мог соответствовать как 
лимфоидной, так и моноцитарной природе, еще у 
1 популяция была полиморфной и не имела четких 
признаков определенной линии дифференци-
ровки. В ряде исследований [11, 19, 20] было пока-
зано, что морфология бластов при ПДКЛ весьма  

разнообразна и не имеет четких диагностических 
признаков. Группой исследователей Sakamoto и 
соавт. [19] был предложен термин «иммунобла-
стоидный вариант» для описания случаев ПДКЛ, в 
которых опухолевые клетки напоминают иммуноб-
ласты с характерным круглым ядром с везикулярным 
хроматином и выступающим ядрышком. В их иссле-
довании к этой категории относились 35% обсле-
дованных пациентов. Однако этот термин не нашел 
широкого распространения.

Проведенный цитогенетический анализ показал 
наличие аномалий в 3 из 5 случаев, при этом у  
2 пациентов наблюдалась делеция гена ETV6. 
Наличие данной аберрации не коррелировало ни с 
морфологией опухолевых клеток, ни с иммунофено-
типом. В исследовании N.A. Gao и соавт. [21] описы-
вается случай ПДКЛ c перестройкой гена ETV6, 
обнаруженной методом FISH. В других исследова-
ниях [22, 23] также было отмечено большое разно
образие цитогенетических перестроек при ПДКЛ и не 
подтверждена диагностическая ценность цитогенети-
ческого анализа при этом заболевании.

Иммунофенотипирование является основным 
методом в диагностике подавляющего большин-
ства острых лейкозов [24]. Особенно важны резуль-
таты этого исследования для редко встречающихся 
вариантов лейкоза, таких как ПДКЛ [25]. В первую 
очередь необходимо точно дифференцировать 
нормальные ПДК от опухолевых. Важно учитывать, 
что в область ПДК могут попадать базофилы, также 
экспрессирующие CD123. Чаще всего они дегранули-
руют в процессе пробоподготовки и их боковое свето-
рассеяние существенно уменьшается, что приводит 
к смешиванию этих 2 популяций на графиках 
SSC против CD123. Стратегия их разделения на 
примере образца нормального КМ приведена на  
рисунке 4.   

Таблица 2
Количество опухолевых клеток (в процентах), экспрессирующих основные диагностические маркеры у паци-
ентов с ПДКЛ  
Table 2
The amount of tumor cells (as a percentage) expressing main diagnostic markers in patients with BPDCN

№ Возраст
Age

Пол
Sex 

Доля бластов от 
общего числа 

клеток, %
The proportion of 
blasts of the total 
amount of cells, %

CD45 CD56 CD4 HLA-DR CD123 CD33 CD7 CD86 CD303

1 8 Женский 
Female 16 100 77 37 95

Нет 
данных
No data 
available

0 79
Нет 

данных
No data 
available

Нет 
данных
No data 
available

2 17 Мужской
Male 87 100 70 100 100 100 0 0

Нет 
данных
No data 
available 

70

3 51 Женский 
Female 76 100 100 100 100 100 83 68 60 91

4 9 Женский 
Female 62 100 80 63 100 100 63 63 98 25

5 10 Мужской
Male 32 100 100 100 100 100 60 64 63 23

Рисунок 3
Экспрессия iCD79a у пациента с ПДКЛ. Красный 
цвет – опухолевые клетки, синий – Т-лимфоциты, 
зеленый – В-лимфоциты 
Figure 3
The expression of iCD79a in a patient with BPDCN. Red color: 
tumor cells, blue color: T lymphocytes, green color:  
B lymphocytes
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Рисунок 5
Пример антигенного профиля ПДКЛ. Красный цвет – бласты, синий – лимфоциты 
Figure 5
An example of an antigenic profile of BPDCN. Red color: blast cells, blue color: lymphocytes

При диагностическом поиске важно обращать 
внимание на то, что клетки острого миелоидного 
лейкоза с перестройками гена КМТ2А могут также 
экспрессировать CD4 и CD56, поэтому такие случаи 
могут быть ошибочно интерпретированы как ПДКЛ 
[26]. Также сложности возникают при обнаружении 
признаков недифференцированного или некласси-
фицируемого лейкоза, когда так же как при ПДКЛ, 
может наблюдаться отсутствие основных линейных 
маркеров [27].

На рисунке 5 представлен пример распределения 
основных диагностических маркеров на бластных 
клетках ПДКЛ у пациента 17 лет, демонстрирующий 
отсутствие линейных маркеров при наличии CD123, 
CD10, HLA-DR. 

Недавно было опубликовано масштабное иссле-
дование, в которое были включены 398 пациентов 
с ПДКЛ [28]. В работе показано, что в 96% случаев 
определяется иммунофенотип CD4+CD56+CD123+. Во 
всех случаях отсутствовала экспрессия маркеров 
CD3, CD19, CD20, CD11c, лизоцима и миелоперок-
сидазы. Маркеры миелоидной линии CD33 и CD117 
выявлялись достаточно часто – в 15% и 34% случаев 
соответственно. Маркер клеток-предшественников 
CD34 встречался редко, только в 2% случаев. Среди 
наших пациентов CD117 определялся у 2 из 5 паци-
ентов, CD33 – у 3 из 5. У 1 из пациентов, мальчика 
10 лет, присутствовала экспрессия внутриклеточного 
CD79a, при этом никаких цитогенетических аномалий 
обнаружено не было.

В таблице 2 представлены результаты имму-
нофенотипирования 5 пациентов с ПДКЛ. Высокий 
уровень экспрессии CD45, CD56, CD123, HLA-DR, 
CD303 на более чем 20% бластных клеток позволил 
диагностировать ПДКЛ в соответствии с критериями 
классификации Всемирной организации здраво-
охранения 2016 г. [1]. Кроме вышеперечисленных 
маркеров у 3 пациентов отмечалась экспрессия 
маркера CD86. Антиген CD86 экспрессируется интер-
дигитирующими дендритными клетками, поэтому 
мы также включили его в диагностическую панель 
[29]. Надо отметить, что четкая экспрессия одно-
временно всех основных маркеров ПДКЛ наблюда-
ется не часто. В описании результатов обследования 
91 пациента она была определена в 46% случаев  
[30].

Рисунок 4
Базофилы (синий цвет) и ПДК (зеленый цвет), 
экспрессирующие CD123, могут быть эффективно 
разделены по экспрессии HLA-DR и CD45RA  
Figure 4
Basophils (blue color) and plasmacytoid dendritic cells (green 
color) expressing CD123 can be successfully divided based on 
the expression of HLA-DR and CD45RA
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимы надежные и воспроизводимые 
критерии для оценки образцов КМ при потенциально 
низком уровне количества клеток ПДКЛ. Для успеш-
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вания, что становится возможным с использованием 
современных подходов иммунофенотипирования 
методом проточной цитометрии.
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