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2. Код МКБ -10: 
МКБ-10 МКБ-9 

Код Название Код Название 
С 82.0 Фолликулярная неходжкинская 

лимфома мелкоклеточная с 
расщепленными ядрами 

40.11 Биопсия лимфатической 
структуры 

40.21 Иссечение глубокого шейного 
лимфатического узла 

С 82.1 Фолликулярная неходжкинская 
лимфома смешанная 
мелкоклеточная с 
расщепленными ядрами и 
крупноклеточная 

40.23 Иссечение подмышечного 
лимфатического узла 

40.24 Иссечение пахового 
лимфатического узла 

С 83.0 Диффузнная  неходжкинская 
лимфома мелкоклеточная 

40.29 Простое иссечение другой 
лимфатической структуры 

40.30 Локальное иссечение лимфоузла 
41.50 Полная спленэктомия 

С 91.4 Волосатоклеточный лейкоз 
 

86.11 Биопсия кожи и подкожных 
тканей 

 
3. Дата разработки/пересмотра протокола:2016 год 
 
4. Пользователи протокола:ВОП,  терапевты,онкологи, гематологи. 

 
5. Категория пациентов:взрослые  

 
6. Шкала уровня доказательности: 
Таблица 1. Шкала уровней доказательности[1] 
УД Характеристика исследований, которые легли в основу рекомендаций 
А Высококачественный мета-анализ, систематический обзор 

рандомизированных клинических исследований (РКИ) или крупное РКИ с 
очень низкой вероятностью (++) систематической ошибки результаты 
которых могут быть распространены на соответствующую популяцию. 

В Высококачественный (++) систематический обзор когортных или 
исследований случай-контроль или Высококачественное (++) когортное или 
исследований случай-контроль с очень низким риском систематической 
ошибки или РКИ с невысоким (+) риском систематической ошибки, 
результаты которых могут быть распространены на соответствующую 
популяцию. 

С Когортное или исследование случай-контроль или контролируемое 
исследование без рандомизации с невысоким риском систематической 
ошибки (+).  результаты которых могут быть распространены на 
соответствующую популяцию или РКИ с очень низким или невысоким 
риском систематической ошибки (++ или +), результаты которых не могут 
быть непосредственно распространены на соответствующую популяцию. 
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Описание серии случаев или 
Неконтролируемое исследование или 

D 

Мнение экспертов 
 
7. Определение1: 

Фолликулярная лимфома (С.82.0, С.82.1) -представляет собой группу 
лимфоидных опухолей, субстратом которых являются В-лимфоидные клетки центра 
фолликула (герментативного центра)- центроциты и центробласты, имеющие 
тенденцию к фолликулярному росту. Наиболее характерным признаком ФЛ 
является реанжировка t(14;18)(q32;q21) IGH/BCL2[2]. 

К ФЛ с индолентым течением относятся цитологические типыgradeI и II2(до 15 
центробластов в поле зрения микроскопа ув. 400х)[3]. 

Лимфомы маргинальной зоны (С83.0) – группа индолетных В-клеточных 
лимфом, включающая нодальную ЛМЗ, экстрандальные ЛМЗ (в т.ч. MALT-
лимфомы), селезеночную ЛМЗ, имеющие общий неопухолевый аналог – В-
лимфоциты из маргинальной зоны вторичных лимфоидных фолликулов[4]. 

Волосатоклеточный лейкоз(С.91.4) – индолентная В-клеточная лимфома, 
которая характеризуется  циркулирующими В-клеткам с виллезными выростами 
цитоплазмы («волосатые» клетки), спленомегалией, как правило отсутствием 
лимфоаденопатии, панцитопенией, моноцитопенией (при классической форме), В- 
зрелоклеточным иммунофенотипом с экспрессией СD11c, CD103 и наличием 
мутации BRAF V600E  (при классической форме)[5]. 
 
8.   Классификация: 
Фолликулярная лимфома 

Согласно классификации опухолей кроветворной и лимфоидной тканей ВОЗ 2008 
г. цитологические типы gradeI и II(до 15 центробластов в поле зрения микроскопа 
ув. 400х) необходимо объединять. Реже (20%) встречается III цитологический тип, 
который в свою очередь подразделяется на IIIА (с присутствием центроцитов) и IIIВ 
(массивные поля из центробластов с наличием фолликулоподобных/нодулярных 
структур, сформированных среднего размера и крупными клетками с округло-
овальными и многодольчатыми ядрами с морфологией центробластов. 

Стадирование ФЛ проводится согласно рекомендациям 
AnnArbor(смотретьПриложение 4, настоящего КП).Индивидуальный риск 
долгосрочной выживаемости больных определяется при помощи одного из двух 
вариантов Международного прогностического индекса фолликулярной лимфомы 
(FollicularLymphomaInternationalPrognosticIndex – FLIPI и FLIPI-2)[6]. 
                                                             
1 Неходжкинские лимфомы по течению заболевания, прогнозу и 5-ти летней выживаемости условно делятся на 
индолентные и агрессивные. К индолентным В-клеточным лимфомам относятся: хронический лимфолейкоз/лимфома 
из малых лимфоцитов, волосатоклеточный лейкоз, фолликулярная  лимфома (gradeI–II) и лимфома из клеток 
маргинальной зоны (селезенки, нодальные, экстранодальные). Опухоли характеризуются благоприятным прогнозом, 
однако, различаются клинически и требуют различных терапевтических подходов. 
2 Фолликулярная лимфома, gradeIII– является очень редким типом НХЛ и относится к лимфомам с агрессивным 
течением, имеющей больше общих признаков с ДВККЛ, чем с другими фолликулярными лимфомами(см. 
клинический протокол диагностики и лечения агрессивных лимфом).  
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Гистологические характеристики подтипов фолликулярной лимфомы 

Grade Характеристика 
Grade 1 0-5 центробластов в поле зрения при большом увеличении 
Grade 2 6-15 центробластов в поле зрения при большом увеличении 
Grade 3 > 15 центробластов в поле зрения при большом увеличении 
 3a Имеются резидуальные центроциты  
 3b Без центроцитов 

 
Международные прогностические индексы фолликулярной лимфомы FLIPI и FLIPI-2. 
Параметры Факторы риска 

FLIPI 
Факторы риска 
FLIPI-2 

Зоны поражения* > 4 зон** Максимальный размер > 6 см 
Возраст > 60 лет > 60 лет 
Биохимические маркеры Повышение ЛДГ Повышение β-2 

микроглобулина 
Стадия III-IV Поражение костного мозга 
Гемоглобин < 12 г\дл < 12 г\дл 
*учитываются лимфатические и экстралимфатические зоны вовлечения 
**зоны определяются согласно шаблону FLIPI 
К группе низкого риска относятся пациенты с 0-1 фактором, промежуточного риска – 2 
факторами, высокого риска – 3-5 факторами. 
 
FLIPI и общая выживаемость 

Группы риска Факторы 
риска, 
количество 

5-летняя общая 
выживаемость, % 

10-летняя общая 
выживаемость, % 

Low(низкий) 0-1 91 71 

Intermediate(промежуточный) 2 78 51 

High(высокий) ≥ 3 53 36 

 
Лимфома из клеток маргинальной зоны 
Лимфома из клеток маргинальной зоны представляет собой индолентную В-
клеточную неходжкинскую лимфому, которая включает в себя три отдельных 
заболевания, происходящих из клеток пост-ГЦ маргинальной зоны и обладающих 
общим иммунофенотипом (CD20+, CD19+, CD22+, CD 27+, FMC7+, CD5-, CD10-, 
κorλ+):  
1.    Экстранодальная MALT (мукозоассоциированная):  
 MALT-лимфома с поражением желудка (+/- H.pylori); 
 MALT-лимфома без поражения желудка. 
2. Нодальная ЛМЗ: 
 С циркуляцией В-клеток; 
 Без циркуляции В-клеток. 
3. ЛМЗ с поражением селезенки: 
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 с циркуляцией виллезных («волосатых») лимфоцитов; 
 без циркуляции виллезных («волосатых») лимфоцитов. 
 

Использование системы стадирования Ann Arbor (смотреть Приложение 3, 
настоящего КП)при лимфомах ЖКТ имеет известные сложности. В этих случаях 
рекомендуется применять  классификацию, принятую на рабочем совещании в 
Lugano в модификации Blackledgeetal(2016).  
 
Модифицированная классификация неходжкинских лимфом с поражением 

желудка (критерии Blackledge в модификации Lugano), 2016 год[7]: 
Stage I1:инфильтрация ограничина слизистой 
оболочкой , с или без вовлечения подслизистого слоя. 
 

Stage I: опухоль в пределах 
желудочно-кишечного тракта 
(одиночный первичный очаг или 
множественные первичные очаги в 
пределах одного органа) 
 

Stage I2:инфильтрация в мышечный слой , 
субсерозную и/или серозную оболочку  

Stage II1:локальные лимфатические узлы 
(парагастральные в случае поражения 
желудка,параинтестинальные при лимфомах любого 
отдела кишечника). 

StageII: опухоль, выходящая за 
пределы желудочно-кишечного 
тракта 

Stage II2:вовлечение дистальных лимфатических 
узлов ((мезентериальные при лимфомах кишечника, 
парааортальные, паракавальные тазовые, 
подвздошные и др. в пределах брюшной полости 
изабрюшинного пространства) 

Stage III: пенетрация серозного покрова с прорастанием прилежащихорганов и тканей 
StageIV: диссеминированное экстранодальное поражение или вовлечение 
супрадиафрагмальных лимфоузлов 

 
Гистологическая оценка MALT-лимфом желудка 
КатегорияA соответствует классической MALT-лимфоме, при гистологии 

определяется не более 5% трансформированных клеток, при 
этом отсутствуют кластеры содержащие более 10 клеток. 

КатегорияB трансформированные клетки не превышают 10-20% от всех 
клеток, которые могут накапливаться в очагах лимфомы. 

КатегорияC характерно высокозлокачественное перерождение с большими 
полосами трансформированных клеток, которые могут 
накапливаться в очагах лимфомы. 

Категория D нет признаков присущих MALT-лимфоме, эта категория 
инициируется как ДВККЛ 

 
Ниже представлена сравнительная таблица классификаций, основанная на 
стадировании лимфом ЖКТ[8]. 
Стадирование лимфом желудка (Lugano-1993, AnnArbor, TNM) 
Стадирование лимфом желудка: сравнение классификаций 
Схема стадирования лимфом ЖКТ 
(Lugano, 1993 г.) 

Стадия 
по Ann- 

Стадия 
по 

Распространение 
опухоли 
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Arbor TNM 
Поражение ограничено ЖКТ 

IЕ1 слизистая,подслизистая IЕ T1 N0 
M0 

слизистая,подслизистая 

IЕ T2 N0 
M0 

мышечный слой 

IЕ 

IЕ2 мышечный слой, сероза 

IЕ T3 N0 
M0 

серозная оболочка 

Распространение на брюшную полость 
IIЕ1 вовлечение 
ближайших локальных л/у 

IIE T1-3 N1 
M0 

перигастральные л/у 
IIЕ 

IIЕ2 вовлечениеотдаленных 
регионарных узлов 

IIE T1-3 N2 
M0 

 

отдаленные л/у 

IIЕ пенетрация серозыи переход на 
соседние органы и ткани 

IIE T4 N0 
M0 

инвазия прилежащихструктур 

IIIE T1-4 N3 
M0 

IV* диссеминированное 
экстранодальное поражение или 
поражение наддиафрагмальных 
л/у 

IV T1-4 N0-3 
M1 

поражение л/у пообе 
стороныдиафрагмы,отдаленные
метастазы 
(КМ,дополнительныеэкстранода
льныеочаги) 

*экстра-диафрамальное вовлечение лимфоузлов при лимфомах ЖКТ (соответствующее III стадии 
по Ann Arbor) отнесено к IV стадии заболевания 
 
Волосатоклеточный лейкоз[9] 
Таблица 6. Клинические варианты ВКЛ: классический  ВКЛ и вариантный ВКЛ 
Характеристики Классический ВКЛ Вариантный ВКЛ 
Частота 90-95 5-10 
Распределение по полу 4:1 (М:Ж) 1-2:1 (М:Ж) 
Возраст (медиана, годы) 50-55 >70 
Лимфоцитоз в периферической 
крови (%) 

≤10 ≥90 

Моноциты в периферической 
крови 

Снижение Нормальный уровень 

Гемоглобин Анемия в 85% случаев Часто нормальный уровень 
Тромбоцитопения Тромбоцитопения в 80% 

случаев 
Часто нормальный уровень 

Иммунофенотип Зрелые В-клетки, 
CD11c +, CD103 + , CD25 + 

Зрелые В-клетки, 
CD11c + , CD103 + , CD25 - 

Иммуногистохимия DBA.44 + 
Cyclin D1 + 

Annexin A1 + 

DBA.44 + 
Cyclin D1 + 

Annexin A1 - 
Генотип Мутация BRAF V600E Дикий тип BRAF-гена 
 
9.   ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НА АМБУЛАТОРНОМ УРОВНЕ: 
1)   Диагностические критерии: Жалобы, анамнез, данные физического 
исследования играют важную роль в диагностике и в дифференциальной 
диагностике индолентных лимфом, но неспецифичны в связи  с чем не относятся к 
диагностическими критериям. 
Жалобы: 



7 
 

 увеличение лимфоузлов (чаще безолезненны).  
 кашель без выделения мокроты – возникает за счет сдавления дыхательных 
путей увеличенными лимфоузлами средостения (пространства внутри грудной 
клетки между сердцем и легкими).  
 отеки лица, шеи, рук – возникают за счет сдавления верхней полой вены.  
 тяжесть в левом подреберье — за счет увеличения селезенки.  
 кожный зуд, преимущественно в области увеличившихся лимфоузлов, реже – 
по всему телу.  
 повышение температуры тела.  
 снижение массы тела.    
 общая слабость, повышенная утомляемость.  
 усиленное потоотделение, особенно в ночное время. 
 
Физикальное  оследование: 
 определяется цвет кожных покровов (возможна бледность).  
 при кожном зуде на коже могут быть следы расчесов.  
 при пальпации определяется увеличение лимфоузлов.  
 при перкуссии: возможно увеличение селезенки 
 пульс может быть учащенным, а артериальное давление — сниженным.   
 
 Учитывая специфичность заболевания,  диагностические критерии, 
диагностические алгоритмы представлены в пункте 12, подпункт 1;5. 
 
Лабораторныеисследования: 
 общий анализ крови – подсчет лейкоформулы, тромбоцитов в мазке: может 
определяться снижение количества эритроцитов, снижение уровня гемоглобина 
Цветной показатель обычно остается  в пределах нормы.  Количество лейкоцитов  и 
тромбоцитов  при ИЛ чаще остается в пределах нормы. 
 биохимический анализ крови -–лактатдегидрогеназа, общий белок, альбумин, 
креатинин, мочевина, электролиты, мочевая кислота - для выявления синдрома 
лизиса опухоли, а также сопутствующего поражения органов. 
Инструментальныеисследования: 
 УЗИ периферичесих и внутрибрюшных лимфоузлов – увеличение размеров 
и изменение структуры лимфоузлов; 
 цитологическое исследование биопсийного материала – с целью 
верификации морфологической формы ЛПЗ; 
 гистологическое исследование – с целью верификации морфологической 
формы ЛПЗ; 
 иммуногистохимическое исследование – с целью верификации 
морфологической формы ЛПЗ. 
 ЭФГДС с исследованием на H.pylori–для верификации MALT-лимфомы с 
поражением желудка 
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2) Диагностический алгоритм: 
Диагностический алгоритм включат в себя выявление образования с помощью 
методов  лучевой диагностики, проведение биопсии и\или удаление выявленного 
образования с последующим гистологическим и иммуногистохимическим 
исследованиями. По индивидуальным показаниям перечень диагностических 
мероприятий может быть расширен.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3) Дифференциальный диагноз и обоснование дополнительных 
исследований[10]: 

Дифференциальная диагностика различных вариантов индолентных лимфом и 
других синдромосходных заболеваний проводится исключительно на основани 
данных специальных лабораторных исследований: цитологических, 
гистологических, иммуногистохимических, цитогенетических, молекулярно-
генетических.  
Спектр дифференциально-диагностического поиска при подозрении на 
индолентную лимфому: 
Признаки Синдромосходные заболевания 

Увеличение 
лимфоузлов 

Агрессивные В- и Т-клеточные лимфомы, болезнь Кавасаки, бруцеллез, ВИЧ 
инфекция,  волосатоклеточный лейкоз (вариантная форма), инфекционный 
мононуклеоз, лимфома Ходжкина, нодальная лимфома из клеток 
маргинальной зоны, периферические Т-клеточные лимфомы, системная 
красная волчанка, Туберкулез, токсоплазоз, фолликулярная лимфома, 
хронический лимфолейкоз/лимфома из малых лимфоцитов, 

Лабораторные исследования Инструментальные исследования 

Сбор жалоб, анамнеза – наличие и время 
появления В-симптомов 

Физикальное обследование: возможно наличие 
увеличенных лимоузлов, спленомегалия 

общий анализ крови - 
может определяться 
снижение количества 
эритроцитов, снижение 
уровня гемоглобина. 
Цветной показатель 
обычно остается  в 
пределах нормы.  
Количество лейкоцитов  и 
тромбоцитов  при ИЛ чаще 
остается в пределах нормы. 

• Цитолгическое,  гистологическое, 
иммунногистохимическое исследование биопсийного 
материала - позволяет  верифецировать 
морфологическую форму ЛПЗ и оценить степень ее 
злокачественности в зависимости от состава клеток, 
что определяет выбор дальнейшего лечения. 
Подробное описание см. Диагностические критерии 
на стацинарном уровне пункт 12 подпункт 1. 
Дополнительно(при неоходимости): 
 ПЭТ/КТ или КТ с контрастированием – позволяет 
выявить распространность опухолевого процесса 
(влияет на тактику лечения). 
 ЭФГДС с исследованием на H.pylori–для 
верификации MALT-лимфомы с поражением 
желудка 

Диагноз установлен Тактика лечения 

Консультация 
онколога 
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цитомегаловирусная инфекция  
Цитопения в 
периферической 
крови 

Дефицит витамина В12, дефицит фолиевой кислоты, миелодиспластический 
синдром, острые лейкозы (в т.ч. острый промиелоцитарный лейкоз), 
волосатоклеточный лейкоз (классическая форма), апластическая анемия, 
пароксизмальная ночная гемоглобинурия 

Увеличение 
селезенки 

Идиопатическая портальная гипертензия, цирроз печени с портальной 
гипертензией, синдром Бадда-Киари, лимфома из клеток маргинальной зоны 
селезенки, волосатоклеточный лейкоз (вариантная форма). 

Увеличение 
селезенки + 
цитопения 

Первичный миелофиброз, острые лейкозы, волосатоклеточный лейкоз 
(классическая форма), лейкоз из больших гранулированных лимфоцитов, 
лимфоплазмоцитарная лимфома, синдром Фелти, хронический 
лимфолейкоз/лимфома из малых лимфоцитов, фолликулярная лимфома, 
гемофагоцитарный синдром, болезнь Гоше, В-пролимфоцитарный лейкоз 

 
Дифференциальная диагностика индолентных В-клеточных 
(СD19+/CD20+/CD79ɑ+/PAX5+) лимфом: 
Иммунофенотипи
рование на 
проточном 
цитометре и/ 
или 
иммуногистохими
ческое 
исследование 

 
Цитогенетическое 
или молекулярно-
генетическое 
исследование/ 
диагноз 

 

 
 
 

СD5 

СD23 
CD5+ CD5- 

СD10 

CD23+ CD23- CD10+ CD10- 

CyclinD1- CD103 
CD11c 

 
BCL2+ 
BCL6+ 

CD103+ 

CD11c+ 

CD103- 

CD11c- 

t(14;18) 
IgH/BCL-2 

ВКЛ ФЛ ХЛЛ ЛКМЗ 

CD5- ХЛЛ 

Лимфоплазмоцитарная  
лимфома  

Del 17p 
Del 11q 
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4) Тактика лечения: 
Тактика лечения на амбулаторном уровне для первичных пациентов сводится к 
выявлению лимфопролиферативного заболевания и верификации диагноза (если 
позволяет соматический статутс пациента). Для пациентов с установленным 
диагнозом амулаторное лечение сводится к низкотоксичным курсам и 
химиотерапии и лучевой терапии.    
Немедикаментозное лечение: 
Режим: общеохранительный.  
Диета: нейтропеническим пациентам не рекомендуется соблюдать определенную 
диету (УД В),[11]: 
Медикаментозное лечение: На этапе дообследования, по индивидуальным 
показаниям возможно проведение симптоматической терапии. 
После верификации: применение низкотоксичных курсов ХТ и лучевой терапии. 
Перечень основных лекарственных средств на амбулаторном уровне: 
Антинеопластические, иммуносупрессивные и антибактериальные 
лекарственные средства 
 азитромицин, таблетки, покрытые пленочной оболочкой 250 мг, 500 мг; 
порошок для приготовления пероральной суспензии 30 мл, 15 мл 
 бендамустин 100 мг порошок д/пригот. концентрата д/пригот. р-ра д/инф. фл 
 винкристин, * раствор для внутривенного введения 0,5 мг/мл 
 дексаметазон раствор для инъекций 4мг/мл 1 мл; 
 доксициклин, таблетки 100 мг 
 доксорубицин 10мг, лиофилизат для приготовления раствора для инъекций и 
инфузий 
 интерферон альфа, раствор для инъекций 3 млн МЕ/мл, 6 млн МЕ/мл 
 кладрибин, раствор для инъекций10 мг/10 мл 
 ленолидамид, капсулы 5 мг, 10 мг, 15 мг, 25 мг 
 митоксантрон, концентрат для приготовления раствора 10 мг в 5 мл,  20 мг/10 
мл,  25 мг/12,5 мл, 30 мг/15 мл 
 пентостатин*, лиофилизат для приготовления раствора для внутривенного 
введения 10 мг 
 преднизолон 30мг, раствор для инъекций 
 преднизон*,  таблетки 1 мг, 2мг, 5 мг. 
 ритуксимаб, концентрат для приготовления раствора 100 мг/10 мл, 500 мг/50мл 
 флударабин, лиофилизат для приготовления раствора для внутривенного 
введения 50 мг 
 хлорамбуцил*, таблетки покрытые оболочкой, 2 мг.  
 циклофосфамид 200мг, порошок для приготовления раствора для 
внутривенного введения 
 эритромицин, таблетки покрытые оболочкой  100 мг, 250 мг  
Лекарственные средства для эрадикации H.pylori: 
 амоксициллин, капсулы 250мг, 500 мг; таблетки 125 мг, 250 мг, 500 мг, 1000 мг; 
порошок для приготовления раствора 125 мг, 250 мг, 500 мг. 
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 кларитромицин, таблетки покрытые оболочкой 250 мг, 500 мг. 
 омепразол, капсулы 10 мг, 20 мг, 40 мг. 
Перечень дополнительных лекарственных средств: 
Лекарственные средства, ослабляющие токсическое действие 
противоопухолевых препаратов: 
 филграстим , раствор для инъекций 0,3мг/мл,1 мл; 
 трамадол  50мг, капсулы(после регистрации); 
 ондансетрон, раствор для инъекций 8 мг/4мл; 
 омепразол, капсула 20 мг; 
Антибактериальные средства: 
 амоксициллин/клавулановая кислота, таблетка, покрытая пленочной 
оболочкой, 1000мг;  
 моксифлоксацин, таблетка,  400 мг; 
 офлоксацин, таблетка,  400 мг; 
 ципрофлоксацин, таблетка,  500 мг; 
 эритромицин, таблетка 250мг; 
Противогрибковые лекарственные средства: 
 анидулафунгин, лиофилизированный порошок для приготовления  раствора для 
инъекций, 100 мг/флакон; 
 вориконазол, таблетка, 50 мг; 
 итраконазол, раствор для приема внутрь10мг/мл 150,0; 
 каспофунгин, лиофилизат для приготовления раствора для инфузий 50 мг; 
 клотримазол, раствор для наружного применения 1% 15мл; 
 метронидазол, таблетка,  250 мг; 
 микафунгин, порошок лиофилизированный для приготовления раствора для 
инъекций 50 мг,100 мг 
 флуконазол, капсула/таблетка  150 мг; 
Противовирусные лекарственные средства: 
 ацикловир, таблетка, 400 мг; 
 валацикловир, таблетка, 500мг; 
 вальганцикловир, таблетка, 450мг; 
 вориконазол, таблетка, 50 мг; 
 ганцикловир*, лиофилизат для приготовления раствора для инфузий 500мг; 
 фамцикловир, таблетки, 500мг №14; 
Лекарственные средства, применяемые при пневмоцистозе: 
 сульфаметоксазол/триметоприм, таблетка 480 мг; 
Дополнительные иммуносупрессивные лекарственные средства: 
 дексаметазон, раствор для инъекций 4мг/мл 1 мл; (для люмбальных пункций) 
 метилпреднизолон, таблетка, 16 мг; 
 преднизолон, раствор для инъекций 30 мг/мл 1мл,таблетка, 5 мг 
Растворы, применяемые для коррекции нарушений водного, электролитного и 
кислотно-основного баланса: 
 вода для инъекций, раствор для инъекций 5мл; 
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 декстроза, раствор для инфузий 5% 250мл; 
 натрия хлорид, раствор для инфузий 0,9% 500мл; 
Лекарственные средства, влияющие на свертывающую систему крови: 
 аминокапроновая кислота, раствор для инфузий 5%, 100 мл; 
 гепарин, раствор для инъекций 5000 МЕ/мл, 5 мл; (для промывания катетера) 
 надропарин, раствор для инъекций в предварительно наполненных шприцах, 
2850 МЕ анти-Ха/0,3 мл, 5700 МЕ анти-Ха/0,6 мл; 
 эноксапарин, раствор для инъекций в шприцах 4000 анти-Ха МЕ/0,4 мл,8000 
анти-Ха МЕ/0,8 мл; 
Другие лекарственные средства: 
 амброксол, раствор для приема внутрь и ингаляций, 15мг/2мл, 100мл;  
 амлодипин, таблетка/капсула 5 мг; 
 атенолол, таблетка   25мг; 
 ацетилцистеин, порошок для приготовления раствора для приема внутрь, 3 г; 
 ацикловир, крем для наружного применения, 5% - 5,0; 
 гепарин, гель в тубе 100000ЕД 50г; 
 дексаметазон, капли глазные 0,1% 8 мл;  
 дифенгидрамин, раствор для инъекций 1% 1 мл; 
 дротаверин, раствор для инъекций 2%, 2 мл; 
 инсулин человеческий 100ЕД; 
 каптоприл, таблетка 50мг; 
 кетопрофен, раствор для инъекций 100 мг/2мл; 
 клотримазол, крем для наружного применения 1% 30г; 
 лактулоза сироп 667г/л по 500 мл; 
 левофлоксацин, таблетка,  500 мг; 
 лидокаин, раствор для инъекций, 2% по 2 мл; 
 лизиноприл, таблетка  5мг; 
 метилурацил, мазь для местного применения в тубе 10% 25г; 
 метронидазол, гель стоматологический 20г; 
 нафазолин,капли в нос 0,1% 10мл; 
 омепразол, капсула 20 мг; 
 повидон – йод, раствор для наружного применения 1 л; 
 прокаин, раствор для инъекций 0,5% по 10 мл; 
 сальбутамол, раствор для небулайзера 5мг/мл-20мл; 
 смектит диоктаэдрический, порошок для приготовления суспензии для приема 
внутрь 3,0 г; 
 спиронолактон, капсула 100 мг; 
 тобрамицин, капли глазные 0,3%  5мл 
 торасемид, таблетка 10мг; 
 фентанил, система терапевтическая трансдермальная 75 мкг/ч; (для лечения 
хронических болей у онкологических больных) 
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 хлорамфеникол, сульфадиметоксин, метилурацил, тримекаин мазь для 
наружного применения   40г; 
 хлоргексидин, раствор  0,05% 100мл; 
 хлоропирамин, раствор для инъекций 20 мг/мл 1мл; 
 
5) Показания для консультации специалистов: 
 консультация онколога - при подозрении на лимфопролиферативные 
заболевания; 
 консультации других узких специалистов – по показаниям. 
 
6) Профилактические мероприятия: 
 профилактика послеоперационных, цитотоксических, постлучевых осложнений 
– сопроводительная терапия (антибактериальная, антиэметогенная, 
колониестимулирующая, дезинтоксикационная, дегидратационная, гормонотерапия,  
и т.д.). 
 
7) Мониторинг состояния пациента:  
 оказание консультативной и диагностической помощи больным со ЗНО и с 
подозрением на них и, при необходимости, направление больного в онкологический 
диспансер; 
 лечение в соответствии со стандартами оказания медицинской помощи 
больным со ЗНО; 
 диспансерное наблюдение за больными со ЗНО и некоторыми формами 
предопухолевых заболеваний; 
 консультации и патронаж на дому больных со ЗНО (по показаниям); 
 контроль за своевременной госпитализацией больных для специального, 
паллиативного и симптоматического лечения, анализ причин отказов от 
госпитализации; 
 анализ и разбор диагностических ошибок с врачами амбулаторно-
поликлинических учреждений; 
 методическая помощь врачам общей сети по организации профилактических 
осмотров, диспансеризации больных с предопухолевыми и хроническими 
заболеваниями, санитарно-просветительной работы среди населения; 
 заполняется учетная форма “Извещение о больном впервые в жизни 
установленным диагнозом злокачественного новообразования”. “Извещение” 
должно быть заполнено в день установления диагноза, выслано в онкологическое 
учреждение регионального уровня (областное, республиканское, краевое) по месту 
постоянного жительства больного в 3-дневный срок с момента заполнения. 
 
8) Индикаторы эффективности лечения:  

 при впервые выявленном ЛПЗ – это своевременное направление пациента в 
специализированное учреждение. 
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 для лимфом, получающих химиотерапевтическое лечение амбулаторно, 
индикаторы эффективности смотрите пункт 12, подпункт 8. 
 
10. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ С УКАЗАНИЕМ ТИПА 
ГОСПИТАЛИЗАЦИИ: 
10.1 Показания для плановой госпитализации: 
 проведение курсов химиотерапии; 
 проведение биопсии лимфатического узла 
 спленэктомия 
 мобилизация гемопоэтических стволовых клеток; 
 аутологичная трансплантация гемопоэтических стволовых клеток 
10.2 Показания для экстренной госпитализации: 
 Соматически тяжелый пациент (ECOG≥3). 
 
11.  ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НА ЭТАПЕ СКОРОЙ НЕОТЛОЖНОЙ 
ПОМОЩИ: 
1)   Диагностические мероприятия:сбор жалоб и анамнеза. 
2)   Медикаментозное лечение:симптоматическая терапия. 
 
12.  ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НА СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ: 
1)   Диагностические критерии на стационарном уровне[12]: 

Решающее значение для верификации диагноза лимфомы являются 
гистологическое и иммуногистохимическое исследования. Дополнительные методы 
необходимы для определения распространенности опухолевого процесса и 
стратификации пациентов по группам риска. Жалобы, анамнез, данные физического 
исследования играют важную роль в диагностике и  дифференциальной диагностике 
индолентных лимфом, но неспецифичны в связи  с чем не относятся к 
диагностическим критериям. 
Фолликулярная лимфома: 

Диагноз ФЛ главным образом устанавливается на основании 
гистологическогоисследования, в том числе иммуногистохимического и 
морфологического. При необходимости проводятся проточная цитометрия и 
цитогенетическое исследование. 
Диагностические критерии ФЛ  gradeI-II: 
 Методы  Характерно 

Гистология Псевдофолликулярная, нодулярная либо нодулярно-
диффузная пролиферация лимфоидных клеток, 
экспрессирующих маркеры центра фолликулов 

Основные 

ИГХ В редких случаях фолликулярная лимфома может быть BCL-
2-негативная. При этом необходимо использование клонов 
антител к BCL-2 (например, E17) и цитогенетическое 
исследование для выявления или реаранжировки BCL-2. При 
преобладании диффузного роста фолликулярной лимфомы 
1-2 цитологического типа, а также при фолликулярной 
лимфоме 3 цитологического типа экспрессия CD10 часто 
отсутствует. В этих случаях можно дополнять 
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диагностическую панель антител новыми маркерами 
герминальной (фолликулярной) дифференцировки HGAL 
(GCET2). Пролиферативный индекс обычно не превышает 
20%, Ki-67 > 30% ассоциируется с неблагоприятным 
прогнозом 

Цитогенетика t(14;18), реже – t(2;18), t(18;22). Дополнительно 
ИФТ Иммунофенотип CD20+, CD10+/-, BCL-2+, BCL-6+, CD3-, 

CD5-, CD23+/-, CD43-, cyclin D1-.  
Лимфома из клеток маргинальной зоны: 

Основными диагностическими критериями постановки диагноза являются данные 
гистологического, иммуногистохимического исследования и 
иммунофенотипирования.  Лимфома из клеток маргинальной зоны представляет 
собой В-клеточную лимфому с нодулярным, интрафолликулярным, маргинальным, 
диффузным, внутрисинусным типами роста. Клеточный состав полиморфный: 
клетки типа малых лимфоцитов, центроцитоподобные, моноцитоидные В-клетки, 
клетки с признаками плазмоцитарной дифференцировки. 

Иммунофенотип опухоли характеризуется экспрессией пан-В-клеточных 
антигенов, вчастности CD20 (интенсивная мембранная экспрессия). В целом, 
иммунофенотип нодальных иэкстранодальных В-клеточных лимфом из клеток 
маргинальной зоны идентичен: CD20+, CD5-,CD10-, CD23-, BCL-2+/-, BCL-6-, 
MUM 1 (слабая ядерная экспрессия в клетках опухолевого инфильтрата). В сложных 
случаях при преобладании диффузного роста рекомендуется дополнительное 
исследование экспрессии CD38(-) и CD44(+). При В-клеточной лимфоме селезенки 
из клеток маргинальной зоны коэкспрессия CD5 может присутствовать до 
20%наблюдений. 

При большом количестве крупных клеток без формирования кластеров, с учетом 
соответствующей морфологической и иммуногистохимической картины, 
характеризующейлимфому маргинальной зоны, диагностируется «В-клеточная 
лимфома из клеток  маргинальной зоны с большим количеством бластов» (blast-
rich). 
Экстарнодальноая лимфома из клеток маргинальной зоны MALT-типа: 
диагностические критерии экстарнодальной лимфомы из клеток 
маргинальной зоны MALT-типа 
 MALT-лимфомы с 

поражением желудка 
MALT-лимфомы нежелудочной 
локализации 

Гистология: Диагноз верифицируется на основании гистологического 
исследования биопсии пораженного участка слизистой.  Клеточные 
инфильтраты при лимфоме MALT-типа располагаются вокруг 
реактивных фолликулов, снаружи от мантийной зоны. При MALT-
лимфомах описан своеобразный феномен колонизации реактивных 
фолликулов — внедрение опухолевых клеток в светлые центры 
размножения. На поздних стадиях заболевания происходит слияние 
инфильтратов с образованием больших фокусов поражения и 
исчезновением фолликулов. Лимфомы маргинальной зоны МАLТ-
типа часто бывают мультифокальными. Субстрат опухоли 
представлен В-клетками с довольно обширной цитоплазмой, 
которые имеют ядро слегка неправильной формы с дисперсным 
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хроматином и неопределяемыми ядрышками. Клетки по 
морфологическому строению напоминают центроциты. Для MALT-
лимфом характерно формирование так называемых 
лимфоэпителиальных поражений, которые возникают за счет 
инвазии опухолевыми клетками эпителиальных структур с 
последующим их разрушением. Моноцитоидные клетки также 
отмечают вокруг синусов. Выявление диффузного лимфоидного 
инфильтрата в собственной пластинке слизистой оболочки и 
множественных лимфоэпителиальных поражений позволяет 
диагностировать MALT-лимфому. 

Связь с инфекцией: Если  гистологически не 
подтверждается присутствие 
H.pylori  (чувствительность 
метода > 80%), то она 
должна быть исключена с 
помощью дыхательного теста 
(аэротест, при котором в 
выдыхаемом воздухе 
определяется содержание 13С 
или 14С после принятия 
пациентом внутрь мочевины, 
предварительно меченной 
указанными изотопами ). 

Для неспецифического поражения 
верхних отделов ЖКТ,у которых 
H.pylori при гистологии и не 
обнаружена, рекомендуется 
выполнение дыхательного теста. 
Campylobacter Jejuni в тонкой кишке 
может бытьобнаружена с помощью 
метода ПЦР. Вирусные и 
бактериальные серологические тесты 
необходимы, чтобы исключить 
активную хроническую 
бактериальную инфекцию (Borrelia, 
Chlamydia, Campylobacter и HCV). 
Тем не менее, даже при 
отрицательной серологии 
необходимо проведение 
молекулярных методов для 
исключения этих патогенов. 

Иммунофенотипические 
особенности 

sIgМ+ (реже sIgG+ и sIgА+); CD5–; CD10–; CD19+; CD20+; CD21+; 
CD22+; CD23–; CD35+; CD79а+; CD43+/–; циклин D1–. 

Генетика:  В дополнение к обычной гистологии и иммуногистохимии, 
возможно проведение  FISH-исследования и ПЦР  t(11; 18), для 
идентификации пациентов с плохим ответом на антибактериальную 
терапию  и  предрасположенностью к гистологической 
трансформации. Другие возможные хромосомные нарушения: 
t(14;18), t(1;14) или  t(3;14). 

Другие исследования  У 5%  пациентов выявляют 
вовлечение  костного мозга. 
30% - выявляется моноклональная 
гаммапатия 

 
Нодальная лимфома из клеток маргинальной зоны: диагностические критерии 
нодальной лимфомы из клеток маргинальной зоны 
Гистология:  Диагноз основывается на гистологическом исследовании биопсии 

лимфатических узлов или на цитоморфологического исследования 
периферической крови или костного мозга. Вовлечены маргинальная 
зона и интерфолликулярные области лимфатического узла, которые 
инфильтрируются В-клетками маргинальной зоны 
(центроцитоподобными), моноцитоидными В-клетками или малыми 
В-лимфоцитами, среди которых располагаются центробласты или 
иммунобластоподобные клетки. Опухоль представлена клетками 
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среднего размера с овальными или неправильной формы ядрами, 
имеющими нежную структуру хроматина и неопределяемые 
ядрышки. В некоторых случаях отмечают присутствие 
плазматических клеток 

Иммунофенотипические 
особенности 

SIg+; CD5–; CD10–; CD11с+/–; CD19+; CD20+; CD21+; CD22+; 
CD23–; CD35+; CD43+/–; bcl-2+ 

Другие исследования:  Вовлечении костного мозга встречается до 70%.   Конкретных 
цитогенетические аномалии характерных для этого вида лимфомы не 
выявлено. Отмечают трисомию 3, трисомию 18, структурные 
аномалии хромосомы 1 и хромосомы 17 Если в периферической 
крови определяется повышение моноклональных В-лимфоцитов, то 
необходимо поведение дифференциальной диагностики с другими 
индолентными лимфомами с помощью фенотипического и 
генетического исследований. Возможна моноклональная гаммапатия. 

 
Лимфома маргинальной зоны селезенки: 
Наиболее частыми симптомами лимфомы маргинальной зоны селезенки является 
появление неспецифических абдоминальных жалоб, которые зачастую приводят к 
рутинному назначению УЗИ брюшной полости и КТ брюшного сегмента, при 
которых выявляется увеличение селезенки, либо выявлению циркулирующих 
моноклональных В-лимфоцитов. 
Диагностические критерии лимфомы маргинальной зоны селезенки: 
Гистология Характеризуется наличием нодулярных инфильтратов в белой пульпе 

селезенки, которые окружают реактивно измененные фолликулы, а 
также сглаживают или замещают мантийную зону. Перифолликулярные 
инфильтраты представлены лимфоцитами малых или средних размеров, 
имеющими широкую светлую цитоплазму и ядра, содержащие 
диффузный хроматин, что по морфологическим признакам 
соответствует клеткам маргинальной зоны. В небольшом количестве 
выявляют большие трансформированные бластные клетки. В красной 
пульпе селезенки также отмечают диффузные пролифераты из малых и 
средних клеток и выявляют скопления из малых лимфоцитов, 
заполняющих синусы селезенки. В лимфоидных скоплениях могут 
присутствовать эпителиоидные гистиоциты. В редких случаях может 
наблюдаться плазмоцитоидная дифференцировка, плазматические 
клетки могут также определяться в центре фолликулов белой пульпы. 

Иммунофенотипические 
особенности 

SIgM+; cyt IgM+; CD5–; CD10–; CD19+; CD20+; CD22+; CD23–; 
CD79b+/–. 

ИФА, ПЦР Примерно в 30% случаев ЛКМЗС ассоциируются с вирусом гепатита С, 
причем противовирусная терапия оказывает стойкое 
противоопухолевое действие, в связи с чем в настоящее время больным 
рекомендуется проведение исследований по выявлению маркеров 
гепатита С. 

УЗИ Увеличение размеров селезенки 
Генетика Часто выявляют различные нарушения длинного плеча хромосомы 7, 

примерно у 50% больных. В локусе 7q22 располагается ген 
циклинзависимой киназы 6 (CDK6); предполагают, что именно данный 
ген имеет значение в патогенезе ЛКМЗС. Также у больных 
определяется трисомия хромосомы 3, хромосомы 12 и хромосомы 18. 
Кроме того, хромосомные абберации 17q могут приводить к утрате р53, 
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что обычно ассоциируется с агрессивным течением заболевания. У 20% 
больных выявляют транслокацию t(11;14)(q13;q32), значение которой 
пока не установлено. 

Другие исследования Возможна моноклональная гаммапатия. 
 

Волосатоклеточный лейкоз: Диагностические критерии ВКЛ 
 Материалы/ 

Методы 
Исследование Типичные признаки 

Периферическая 
и    кровь 

ОАК, включая 
лейкоформулу и 
подсчет 
ретикулоцитов 

 Лейкопения (70%); 
 Нейтропения (75%);  
 Моноцитопения  (90%);  
 «Волосатые» лимфоциты в 
мазках периферической крови 
(95%);  
 Тромбоцитопения  (80%); 
 Анемия (70%). 

Основные 

УЗИ Брюшная полость Увеличение селезенки (80%); 
абдоминальная 
лимфоаденопатия (15-25%) 

Периферическая 
кровь 

ИФТ Клон В-лимфоцитов (k 
или λ), экспрессирующих 
маркеры CD19, CD20(ярко), 
CD22(ярко), sIg, CD25, CD11c; 
CD103,FMC7, CD123, CD85; 
отсутствие экспрессии маркеров 
CD5, CD10, CD23, CD43. 

Аспирация 
костного мозга 

Паноптическая 
окраска; 
Мультипараметриче
ская проточная 
цитометрия 

«Сухая пункция»; 
Ворсинчатые («волосатые») 
лимфоидные клетки 

Биопсия 
костного мозга 

Гистология; 
Иммуногистохимия; 
Окраска на 
ретикулин 

«Рыхлая» лимфоидная 
инфильтрация костного мозга 
втрепанобиоптате (с экспрессией 
при ИГХ CD20, Annexin A1, 
TRАP, CD25, CD103, 
DBA.44(CD72), 
CD11c, CD123, Cyclin D1, 
отсутствием экспрессии CD5, 
CD10, CD23). 

Дополнительные 

Периферическая 
кровь или 
костный мозг  

 ПЦР 
 

 Мутация BRAF V600E 
 

 
2) Диагностический алгоритм: Диагностический алгоритм включат в себя 
выявление образования с помощью методов  лучевой диагностики, проведение 
биопсии и\или удаление выявленного образования с последующим гистологическим 
и иммуногистохимическим исследованиями. По индивидуальным показаниям 
перечень диагностических мероприятий может быть расширен, смотреть пункт 1, 
подпункт 2. 
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3)    Перечень основных диагностических мероприятий: 
Лабораторныеисследования: 
 щбщий анализ крови- подсчет лейкоформулы, тромбоцитов в мазке, при 
подозрении на заболевание крови; 
 биохимический анализ крови- общий белок, альбумин, креатинин, мочевина, 
электролиты, мочевая кислота,при подозрении на заболевание крови. 
Инструментальныеисследования: 
 УЗИ периферичесих и внутрибрюшных лимфоузлов – увеличение размеров 
и изменение структуры лимфоузлов; 
 цитологическое исследование биопсийного материала – с целью 
верификации морфологической формы ЛПЗ; 
 гистологическое исследование – с целью верификации морфологической 
формы ЛПЗ; 
 иммуногистохимическое исследование – с целью верификации 
морфологической формы ЛПЗ. 
 ФГДС с исследованием на H.pylori–для верификации MALT-лимфомы с 
поражением желудка 
 
4) Перечень дополнительных диагностических мероприятий: 
 миелограмма; 
 цитологическое исследование биопсийного материала; 
 цитогенетическое исследование костного мозга; 
 иммунофенотипирование на проточном цитофлюориметре;  
 гистологическое исследование костного мозга; 
 исследование костного мозга методом FISH; 
 односторонняя трепанобиопсия с гистологическим и иммуногистохимическим 
исследованием костного мозга; 
 гистологическое исследование; 
 FISH-исследование отпечатков биопсийного материала; 
 КТ грудного сегмента, брюшного сегмента, головы, малого таза; 
 ПЭТ/КТ всего тела; 
 ультразвуковое исследование органов брюшной полости (печень, селезенка, 
поджелудочная железа, желчный пузырь, лимфатические узлы, почки, щитовидная 
железа), у мужчин - предстательная железы, у женщин - малый таз; 
 ЭКГ;  
 ЭХОКГ; 
 УЗДГ сосудов; 
 бронхоскопия; 
 колоноскопия; 
 спирография. 
 
5) Тактика лечения: 
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 Лечебная тактика сформирована определяется распространенностью (стадией) 
заболевания, морфологическим вариантом/пролиферативной фракцией опухоли, 
возрастом и соматическим статусом пациента. 
Немедикаментозное лечение: 
 Режим: общеохранительный.  
 Диета: Стол №15. Нейтропеническим пациентам не рекомендуется соблюдать 
определенную диету (УДВ). 
При почечной недостаточности используется диета №7[13], [14], [15], [16], [17].  
Медикаментозное лечение: 

Перечень основных лекарственных средств: 
Антинеопластические и иммуносупрессивные лекарственные средства: 
 азитромицин, Таблетки, покрытые пленочной оболочкой 250 мг, 500 мг; 
порошок для приготовления пероральной суспензии 30 мл, 15 мл; 
 бендамустин 100 мг порошок д/пригот. концентрата д/пригот. р-ра д/инф. фл; 
 винкристин, * раствор для внутривенного введения 0,5 мг/мл; 
 дексаметазон раствор для инъекций 4мг/мл 1 мл; 
 доксициклин, таблетки 100 мг; 
 доксорубицин 10мг, лиофилизат для приготовления раствора для инъекций и 
инфузий; 
 интерферон альфа, раствор для инъекций 3 млн МЕ/мл, 6 млн МЕ/мл; 
 кладрибин, раствор для инъекций10 мг/10 мл; 
 ленолидамид, капсулы 5 мг, 10 мг, 15 мг, 25 мг; 
 митоксантрон, Концентрат для приготовления раствора 10 мг в 5 мл,  20 мг/10 
мл,  25 мг/12,5 мл, 30 мг/15 мл; 
 пентостатин*, лиофилизат для приготовления раствора для внутривенного 
введения 10 мг; 
 преднизолон 30мг, раствор для инъекций; 
 преднизон* таблетки 1 мг, 2мг, 5 мг; 
 преднизон, * 1 мг, 2мг, 5 мг; 
 ритуксимаб, концентрат для приготовления раствора 100 мг/10 мл, 500 мг/50мл; 
 флударабин, лиофилизат для приготовления раствора для внутривенного 
введения 50 мг; 
 хлорамбуцил*, таблетки покрытые оболочкой, 2 мг;  
 циклофосфамид 200мг, порошок для приготовления раствора для 
внутривенного введения; 
 эритромицин, таблетки покрытые оболочкой  100 мг, 250 мг. 
Лекарственные средства для эрадикации H.pylori: 
 амоксициллин, капсулы 250мг, 500 мг; таблетки 125 мг, 250 мг, 500 мг, 1000 мг; 
порошок для приготовления раствора 125 мг, 250 мг, 500 мг; 
 кларитромицин, таблетки покрытые оболочкой 250 мг, 500 мг; 
 омепразол, капсулы 10 мг, 20 мг, 40 мг; 

Перечень дополнительных лекарственных средств: 
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Лекарственные средства, ослабляющие токсическое действие 
противоопухолевых препаратов: 
 омепразол, порошок лиофилизированный для приготовления раствора для 
инъекций 40 мг; 
 ондансетрон, раствор для инъекций 8 мг/4мл; 
 трамадол  100мг/2 мл, раствор для инъекций (после регистрации); 
 фамотидин, порошок лиофилизированный для приготовления раствора для 
инъекций 20 мг; 
 филграстим , раствор для инъекций 0,3мг/мл,1 мл; 
Антибактериальные средства: 
 азитромицин, таблетка/капсула, 500 мг; порошок лиофилизированный для 
приготовления раствора  для  внутривенных инфузий, 500 мг; 
 амикацин, порошок для инъекций, 500 мг/2 мл или порошок для 
приготовления раствора для инъекций, 0,5 г; 
 амоксициллин/клавулановая кислота, таблетка, покрытая пленочной оболочкой, 
1000мг;порошок для приготовления раствора для внутривенного и 
внутримышечного введения 1000 мг+500 мг; 
 ванкомицин, порошок/лиофилизат для приготовления раствора для инфузий 
1000 мг; 
 гентамицин, раствор для инъекций  80мг/2мл 2мл;  
 имипинем, циластатин порошок для приготовления раствора для инфузий, 500 
мг/500 мг; 
 левофлоксацин, раствор для инфузий 500 мг/100 мл;таблетка, 500 мг; 
 линезолид,раствор для инфузий 2 мг/мл; 
 меропенем, лиофилизат/порошок для приготовления раствора для инъекций 1,0 
г; 
 моксифлоксацин, таблетка,  400 мг; раствор для инфузий 400 мг/250 мл 
 офлоксацин, таблетка,  400 мг; раствор для инфузий 200 мг/100 мл; 
 пиперациллин, тазобактам порошок для приготовления раствора для 
инъекций 4,5г; 
 тигециклин*, лиофилизированный порошок для приготовления раствора для 
инъекций 50 мг/флакон; 
 тикарциллин/клавулановая кислота, порошок лиофилизированный для 
приготовления раствора для инфузий 3000 мг/200мг; 
 цефепим, порошок для приготовления раствора для инъекций 500 мг;1000 мг; 
 цефоперазон, сульбактам порошок для приготовления раствора для инъекций 2 
г; 
 ципрофлоксацин, раствор для инфузий 200 мг/100 мл, 100 мл; таблетка,  500 
мг; 
 эритромицин, таблетка 250мг; 
 эртапенем лиофилизат, для приготовления раствора для внутривенных и 
внутримышечных инъекций 1 г; 
Противогрибковые лекарственные средства: 
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 амфотерицин В*, лиофилизированный порошок для приготовления раствора 
для инъекци, 50 мг/флакон; 
 анидулофунгин, лиофилизированный порошок для приготовления раствора для 
инъекций, 100 мг/флакон; 
 вориконазол,порошок для приготовления раствора для инфузий 200 мг/флакон; 
таблетка, 50 мг; 
 итраконазол, раствор для приема внутрь10мг/мл 150,0; 
 каспофунгин,лиофилизат для приготовления раствора для инфузий 50 мг; 
 колистиметат натрия*, лиофилизат для приготовления раствора для инфузий 1 
млн ЕД/флакон; 
 метронидазол, таблетка,  250 мг; раствор для инфузий  0,5% 100мл; 
 микафунгин, порошок лиофилизированный для приготовления раствора для 
инъекций 50 мг, 100 мг; 
 флуконазол, капсула/таблетка  150 мг; раствор для инфузий 200 мг/100 мл, 100 
мл; 
Противовирусные лекарственные средства: 
 ацикловир, крем для наружного применения, 5% - 5,0;таблетка,  400 
мг;порошок для приготовления раствора для инфузий, 250 мг; 
 валацикловир, таблетка, 500мг; 
 вальганцикловир, таблетка, 450мг; 
 ганцикловир*, лиофилизат для приготовления раствора для инфузий 500мг; 
 фамцикловир, таблетки, 500мг №14; 
 
Лекарственные средства, применяемые при пневмоцистозе 
 сульфаметоксазол/триметоприм, концентрат для приготовления раствора 
для инфузий (80мг+16мг)/мл, 5 мл; таблетка 480 мг; 
 
Дополнительные иммуносупрессивные лекарственные средства: 
 дексаметазон, раствор для инъекций 4мг/мл 1 мл; 
 метилпреднизолон, таблетка, 16 мг; 
 преднизолон, раствор для инъекций 30 мг/мл 1мл; таблетка, 5 мг; 
 
Растворы, применяемые для коррекции нарушений водного, электролитного и 
кислотно-основного баланса, парентерального питания 
 альбумин, раствор для инфузий 10 % - 100 мл, 20 % - 100 мл; 
 вода для инъекций, раствор для инъекций 5мл; 
 декстроза, раствор для инфузий 5% - 250мл, 500 мл; 
 декстроза, раствор для инъекций 40% - 10 мл, 20 мл; 
 калия хлорид, раствор для внутривенного введения 40мг/мл, 10мл; 
 кальция глюконат, раствор для инъекций 10%, 5 мл; 
 кальция хлорид,раствор для инъекций 10% 5мл; 
 магния сульфат, раствор для инъекций 25% 5 мл; 
 маннитол, раствор для инъекций 15%-200,0; 
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 натрия хлорид, раствор для инфузий 0,9% - 250мл, 500 мл; 
 натрия хлорид, калия хлорид, натрий уксуснокислый раствор для инфузий во 
флаконе  200 мл, 400 мл; 
 натрия хлорид, калия хлорид, натрия ацетат раствор для инфузий  200мл, 
400мл; 
 натрия хлорид, калия хлорид, натрия гидрокарбонат раствор для инфузий 
400мл; 
 L-аланин, L-аргинин, глицин, L-гистидин, L-изолейцин, L-лейцин, L-лизина 
гидрохлорид, L-метионин, L-фенилаланин, L-пролин, L-серин, L-треонин, L-
триптофан, L-тирозин, L-валин, натрия ацетат тригидрат, натрия глицерофосфата 
пентигидрат, калия хлорид, магния хлорид гексагидрат, глюкоза, кальция хлорид 
дигидрат, оливкового и бобов соевых масел смесь эмульсия д/инф.: контейнеры 
трехкамерные 2 л; 
 гидроксиэтилкрахмал (пентакрахмал), раствор для инфузий 6 % 500 мл; 
 комплекс аминокислот, эмульсия для инфузий, содержащая смесь оливкового и 
соевого масел в соотношении 80:20, раствор аминокислот с электролитами, раствор 
декстрозы, с общей калорийностью 1800 ккал 1 500 мл трехсекционный контейнер; 
 нутрикомп* 500 мл в контейнерах. 
Лекарственные средства, применяемые для проведения  интенсивнойтепрапии 
(кардиотонические средства для лечения септического шока, миорелаксанты, 
вазопрессоры и средства для наркоза): 
 аминофиллин, раствор для инъекций 2,4%, 5 мл; 
 амиодарон, раствор для инъекций, 150 мг/3 мл; 
 атракурийбезилат, раствор для инъекций, 25мг/2,5мл; 
 атропин, раствор для инъекций, 1 мг/ мл; 
 диазепам, раствор для внутримышечного и внутривенного применения 5мг/мл 
2мл; 
 добутамин*, раствор для инъекций 250 мг/50,0 мл; 
 допамин, раствор/концентрат для приготовления раствора  для инъекций 4% , 5 
мл; 
 инсулин простой; 
 кетамин, раствор для инъекций 500 мг/10 мл; 
 морфин, раствор для инъекций 1% 1мл; 
 норэпинефрин*,раствор для инъекций 20мг/мл 4,0; 
 пипекурониябромид, порошок лиофилизированный для инъекций 4 мг; 
 пропофол,эмульсия для внутривенного введения 10 мг/мл - 20 мл, 50 мл; 
 рокурониябромид, раствор для внутривенного введения 10мг/мл, 5 мл; 
 тиопенталнатрий, порошок для приготовления раствора для внутривенного 
введения 500мг; 
 фенилэфрин, раствоp для инъекций 1% 1мл; 
 человеческий нормальный иммуноглобулин, раствор для инфузий; 
 эпинефрин, раствор для инъекций 0,18 % 1 мл. 
Лекарственные средства, влияющие на свертывающую систему крови: 
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 аминокапроновая кислота, раствор 5%-100 мл; 
 антиингибиторныйкоагулянтный комплекс, лиофилизированный порошок для 
приготовления инъекционного раствора, 500 МЕ; 
 гепарин, раствор для инъекций 5000 МЕ/мл - 5 мл, гель в тубе 100000ЕД 50г; 
 губка гемостатическая, размер 7*5*1; 
 губка гемостатическая рассасывающаяся, размер 8*3; 
 надропарин, раствор для инъекций в предварительно наполненных шприцах, 
2850 МЕ анти-Ха/0,3 мл, 5700 МЕ анти-Ха/0,6 мл; 
 эноксапарин, раствор для инъекций в шприцах 4000 анти-Ха МЕ/0,4 мл, 8000 
анти-Ха МЕ/0,8 мл. 
Другие лекарственные средства: 
 амброксол, раствор для инъекций, 15 мг/2 мл,раствор для приема внутрь и 
ингаляций, 15мг/2мл - 100мл; 
 амброксол, раствор для приема внутрь и ингаляций, 15мг/2мл, 100мл; 
 амлодипин, таблетка/капсула 5 мг; 
 атенолол, таблетка 25мг; 
 ацетилцистеин,порошок для приготовления раствора для приема внутрь, 3 г; 
 бупивакаин, раствор для инъекций 5 мг/мл, 4 мл; 
 гепарин, гель в тубе 100000ЕД 50г; 
 дексаметазон, капли глазные 0,1% 8 мл;  
 дифенгидрамин, раствор для инъекций 1% 1 мл; 
 дротаверин, раствор для инъекций 2%, 2 мл; 
 иммуноглобулин человека нормальный [IgG+IgA+IgM]раствор для 
внутривенного введения 50 мг/мл- 50 мл; 
 каптоприл,таблетка   50мг; 
 кетопрофен, раствор для инъекций 100 мг/2мл; 
 клотримазол, крем для наружного применения 1% 30г,раствор для наружного 
применения 1% 15мл; 
 клотримазол, крем для наружного применения 1% 30г; 
 клотримазол, раствор для наружного применения 1% 15мл; 
 лактулоза, сироп 667г/л по 500 мл; 
 левомицетин, сульфадиметоксин, метилурацил, тримекаин мазь для наружного 
применения 40г; 
 лидокаин, раствор для инъекций, 2% по 2 мл; 
 лизиноприл, таблетка 5мг; 
 метилурацил, мазь для местного применения в тубе 10% 25г; 
 метронидазол, гель стоматологический 20г; 
 нафазолин, капли в нос 0,1% 10мл; 
 ницерголин, лиофилизат для приготовления раствора инъекций 4 мг; 
 омепразол, капсула 20 мг,порошок лиофилизированный для приготовления 
раствора для инъекций 40 мг; 
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 омепразол, порошок лиофилизированный для приготовления раствора для 
инъекций 40 мг; 
 повидон– йод, раствор для наружного применения 1 л; 
 прокаин, раствор для инъекций 0,5% по 10 мл; 
 сальбутамол, раствор для небулайзера 5мг/мл-20мл; 
 смектит диоктаэдрический, порошок для приготовления суспензии для приема 
внутрь 3,0 г; 
 спиронолактон, капсула 100 мг; 
 тобрамицин, капли глазные 0,3%  5мл; 
 торасемид,таблетка 10мг; 
 трамадол, раствор для инъекций 100 мг/2мл,раствор для приема внутрь (капли)  
100 мг/1 мл 10 мл(после регистрации); 
 трамадол, таблетки 50 мг(после регистрации); 
 фамотидин, порошок лиофилизированный для приготовления раствора для 
инъекций 20 мг; 
 фенобарбитал, таблетка 100мг; 
 фентанил, система терапевтическая трансдермальная 75 мкг/ч (для лечения 
хронических болей у онкологических больных) ; 
 фолиевая кислота, таблетка, 5 мг; 
 фуросемид, раствор для инъекций 1% 2 мл; 
 хлорамфеникол, сульфадиметоксин, метилурацил, тримекаин мазь для 
наружного применения   40г; 
 хлоргексидин, раствор  0,05% 100мл; 
 хлоропирамин, раствор для инъекций 20 мг/мл 1мл. 
 
Фолликулярная лимфома[11], [18]: 
Сам по себе диагноз ФЛ не является прямым показанием к началу лечения. 
Учитывая данные рандомизированных исследований, где «бессимптомные» 
пациенты получавшие ХТ и не имели преимуществ по сравнению с «симптомными» 
пациентами.  При принятии решения о проведении ХТ рекомендуется использовать 
критерии (показания) начала лечения французской группы по изучению 
ФЛ(GELF)[19]. 
 
Критерии (показания) начала лечения французской группы по изучению ФЛ– 
GELF: 
В-симптомы Лихорадка > 38 ° C неясного генеза, ночные проливные 

поты, беспричинная  потеря веса > 10% в течение 6 
месяцев 

Патологические признаки Увеличение печени и селезенки, плеврит и/или асцит 
Нарушение витальных функций Заболевания, вызывающие нарушение витальных функций 

цитопения (лейкоциты <1,0 x 109 /л и/или тромбоциты < 
100 x 109 /л) 

Индекс периферической крови 

лейкемический состав крови (> 5,0 x 109 / л опухолевых 
клеток) 
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ЛДГ выше нормы (Гемоглобин <120 г/л) 
β2-микроглобулин ≥3 mg/L 

Опухолевая масса Диаметр трех и более пораженных зон >5 см или диаметр 
одной опухоли  ≥7 см  

Непрерывное прогрессирование  
опухоли 

Увеличение опухолевой массы от 20% до 30% в течение 2-
3-х месяцев, а также увеличение примерно на 50% в 
течение 6 месяцев 

 
Схема 1. Алгоритм первой линии терапии ФЛ gradeI-

II  
Базовые терапевтические режимы для ФЛ[11]. 
Первая линия терапии Вторая линия терапии 

 бендамустин+ритуксимаб(УД В) [28], [29]; 

 RCHOP(УД В) [30], [31]; 

 RCVP(УД В) [32]; 

 ритуксимаб(УД В) [33], [34], [35], [36]; 

 леналидомид+ритуксимаб(УД D) *[37][38]. 

 

Первая линия терапии для пациентов из 
группы 65+ и ECOG≥ 3  

 Режимы иммунохимиотерапии 
перечисленные в разделе «первая линия 
терапии» 

 оитуксимаб(УДB)[33], [34], [35], [36]; 

 леналидомид+/-ритуксимаб(УДC)  [37], 
[38]; 

 радиоиммунотерапия(УДC) [39],[40]; 

 иделалисиб(УДC) [41]; 

 флударабин+/-ритуксимаб(УД B) [42]; 
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 ритуксимаб (наиболее предпочтителен)(УД В) 
[33], [34], [35], [36]; 

 хлорамбуцил или циклофосфамид +/-
Ритуксимаб(УДD) [44]. 

 

 R-FND (УДB) [43]; 

 режимы второй линии терапии ДBККЛ 
(без учета трансплантации)(УДC) [58][59] 

Первая линия консолидирующей и 
поддерживающей терапии 

Вторая линия консолидирующей и 
поддерживающей терапии 

 ритуксимаб 375 мг/м2 1 раз в 8 недель (до 12 
введений суммарно)(УДB) [33], [34], [35], [36]. 

 

 ритуксимаб 375 мг/м2 1 раз в 12 недель, 
в течение 2 лет(УДB) [33], [34], [35], 
[36]; 

 ВДХТ с аутоТКМ(УД C)[60]; 

 АллоТКМ («терапия спасения»)(УДD) 
[61] 

 обинотузумаб (поддерживающая 
терапия для пациентов рефрактерных к 
терапии ритуксимабом)(УДD) [45]. 

*Исследование комбинаций леналидомида с ритуксимабом в первой линии терапии индолентных 
лимфом RELEVANCE ожидается в 2024 году. Учитывая предварительные данные данная 
комбинация может назначаться при отсутствии других альтернатив[21]. 
 
Лимфома маргинальной зоны: 
Тактика лечения экстранодальных лимфом(УДD)[11]: 

MALT-лимфома зависимая от микробных 
патогенов 

MALT-лимфома НЕзависимая от микробных 
патогенов 

Helicobacter Pylori: 
Трехкомпонентная эрадикационная  терапия: 
 омепразол 20 мг+; 
 кларитромицин 500 х2р/день; 
 амоксициллин 1000мгх2р/день в течение 14 
дней. 

Локализация болезни:  
 Лечение хирургическое, если локализуется не 
в желудке; 
 Локальная лучевая терапия (по показаниям). 
 Монохимиотерапия: 
- ритуксимаб 375 мг/м2/4р х нед.; 
- хлорамбуцил 16 мг/м2/день, 5д/в месяц в 
течение 6 месяцев или 6 мг/м2/день в течение 6-
12 месяцев 

Chlamydia Psittaci: 
 доксициклин 100 мг/сут, в течение 3 недель 
 
Borrelia Burgdorferi: 
 доксициклин 100 мг/сут или амоксициллин, 
в течение 3 недель 

Диссеминированные заболевания: 
 Монохимиотерапия: 

- ритуксимаб 375 мг/м2/4р х нед +/-; 
- циклофосфамид 10мг/м2/день х 6-12 месяцев; 
- Флударабин 30мг/м2/в месяц в течение 6 
месяцев. 
 

Campylobacter Jejuni: 
 эритромицин или фторхинолоны 

Полихимиотерапия (2 линия терапии): 
 R-CHOP каждые 3 недели до 6-8 циклов; 
 R-FC каждые 4 недели, до 6 циклов. 
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Лечение  MALT-лимфомы желудка(УД B-C)[6]: 
Выбор тактики лечения MALT-лимфомы зависит от стадии заболевания и 

наличия H.pylori. 
StageI-II 

Ограниченные стадии экстранодальных MALT-лимфом включает в себя 
пациентов, с вовлечением одного экстралимфатического участка (IE) или 
лимфатического узла с  распространением процесса на прилежащие органы и ткани 
( IIE ). 

При выявлении инфицированности H. pylori пациентам1Е1 стадии 
рекомендуетсяэрадикационная антихеликобактерная антибиотикотерапия (в 
соответствии с рекомендациямиконсенсуса Маастрихт-IV/Флоренция 2010 г.) с 
эндоскопическим подтверждением эрадикацииH. pylori через 3 месяца или раньше, 
если симптомы лимфомы сохраняются на фоне антибиотикотерапии.При выявлении 
транслокации t(11;18) после антихеликобактерной терапии (внезависимости от ее 
эффективности) необходимо назначение монотерапии ритуксимабом илилучевой 
терапии. 

При доказанной морфологически регрессии лимфомы и эрадикации H. pylori 
через 3 месяца рекомендуется динамическое наблюдение. При сохранении H. pylori 
показанаантихеликобактерная терапия второй линии до полной эрадикации 
инфекции. При отсутствиирегрессии лимфомы, наряду с антихеликобактерной 
антибиотикотерапией, показана лучеваятерапия. При эрадикации возбудителя, но 
наличии лимфомыбез клинических симптомов рекомендуется выжидательная 
тактика с регулярнымэндоскопическим мониторингом (каждые 3 месяца); возможно 
дополнительное наблюдениедля решения вопроса о лучевой терапии или 
химиотерапии с ритуксимабом через 3 месяца. 

Персистенция или прогрессирование лимфомы через 3-6 месяцев после лучевой 
терапииявляется основанием для химиотерапии по схемам для фолликулярной 
лимфомы 1-2цитологического типа (R- лейкеран, R-CVP, RB, кладрибин, и т.д.) 
(УДB). 

Аналогичная тактика показана пациентам с 1Е2, 2Е стадиями при наличии H. 
pylori.Однако, в связи с меньшей эффективностью антибиотиков в данной группе 
пациентоврекомендуется более раннее начало лучевой терапии. 

Если H. pylori не обнаружен и антитела к нему негативны, пациентам с  ранними 
стадиями  MALT-лимфомы желудка показана лучевая терапия (программа такая же, 
как при неэффективности антибиотикотерапии) [III, B]. Больным с транслокацией 
t(11;18) показано увеличение дозы лучевой терапии. В таких ситуациях после 
подведения СОД 30Грцелесообразно сделать 2-3 недельный перерыв с повторной 
оценкой степени регрессииопухоли, при наличии остаточной опухоли – 
дополнительное локальное облучение (10-14 Гр). 

При наличии противопоказаний к лучевой терапии рекомендуется 
монотерапияритуксимабом (УДC). 

Через 3-6 месяцев после завершения лучевой терапии необходимо 
проведениерестадирования с эндоскопическим исследованием и биопсией зон 
поражения. При ПР рекомендуется обследование каждые 3-6 мес. и затем ежегодно. 
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Персистенция или прогрессирование лимфомы через 3-6 месяцев после лучевой 
терапии является основанием для химиотерапии по схемам для фолликулярной 
лимфомы 1-2 цитологического типа. 

Хирургическое вмешательство как правило необходимо в  диагностических 
целях, но может быть использовано на областях не поддающихся лучевой терапии.  
Назначение адьювантной химиотерапии и лечения антибиотиками не 
продемонстрировало улучшение безпрогрессивной  и общей выживаемости для 
пациентов из этой группы. 

StageIII-IV 
Показаниями к началу лечения больных распространенными стадиями MALT-

лимфомы желудка являются болевой синдром, нарушение функции органа, 
кровотечение, массивное поражение. При отсутствии показаний возможно 
динамическое наблюдение. При наличии показаний рекомендовано проведение 
иммунохимиотерапии (режимы, рекомендованные для ФЛ 1-2 цитологического 
типа) или локальная лучевая терапия только на пораженную опухольючасть органа, 
РОД 2 Гр., СОД 20-40 Гр., в зависимости от переносимости лечения пациентом. 

В случае рецидива лечение может включать применение ритуксимаба в 
монотерапииили в комбинации с цитостатиками (схемы для ФЛ 1-2 
цитологического типа) и лучевуютерапию, если она не проводилась в первой линии. 

 
Схема 2. Алгоритм инициальной терапии MALТ-лимфомы с поражением ЖКТ[11]: 
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Схема 3. Алгоритм проведения рестадирования MALТ-лимфомы с поражением ЖКТ спустя 3 
месяцапосле окончания терапии[11]: 

 
Схема 4. Алгоритм проведения рестадирования MALТ-лимфомы с поражением ЖКТ через  3-6 

месяцев  после окончания терапии [11]: 
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Лечение больных MALT лимфомой других локализаций[6]: 
Установление диагноза MALT-лимфомы других локализаций не является 

показанием к немедленному началу лечения. Показаниями к лечению являются 
нарушение функции органа, болевой синдром, массивное опухолевое поражение.  

При отсутствии показаний рассматривается вопрос о динамическом наблюдении 
при возможности его полноценного осуществления. 

Терапией выбора при ранних стадиях MALT-лимфом других локализаций 
является лучевая терапия на вовлеченные области. В большинстве случаев 
достаточной лечебной дозой считается 30-36 Гр (УДC). 

При наличии противопоказаний к лучевой терапии рекомендуется 
монотерапияритуксимабом (УДC). 

В отдельных случаях при выявлении солитарного опухолевого очага в таких 
органах как легкие, молочная железа, щитовидная железа, толстая кишка у 
полностью обследованных больных может быть использован хирургический 
подход. Обнаружение клеток лимфомы по краю разреза диктует необходимость 
проведения локорегионарной лучевой терапии. 

При проведении лучевой терапии MALT-лимфомы орбиты следует 
экранироватьпередние отделы глаза для снижения лучевой нагрузки на хрусталик, 
но без ущерба для подведения адекватной дозы к опухоли. В случае развития 
помутнения хрусталика (лучевая катаракта по данным разных исследований 
развивается в сроки 24-150 мес.) возможна замена его искусственным. Лучевые 
повреждения – сухость роговицы, кератит, макулярная дегенерация возникают не 
так часто (8-12%) и достаточно успешно лечатся с помощью препаратов, 
стимулирующих процессы регенерации и репарации тканей глаза, 
улучшающихметаболизм, укрепляющих сосуды глаза (тауфон, эмоксипин, 
солкосерил). 

При выявлении распространенных стадий заболевания (экстранодальное 
поражение и множественное нодальное распространение) проводится лечение в 
соответствии с рекомендациями для распространенных стадий фолликулярной 
лимфомы 1-2 цитологического типа (УДC). 

После завершения терапии в случае ее эффективности показано 
динамическоенаблюдение каждые 3-6 месяцев, далее ежегодно в течение 5 лет. При 
локальном рецидиве рекомендуется лучевая терапия или иммунохимиотерапия 
аналогичная таковой для распространенных форм ФЛ, при системном рецидиве 
проводится иммунохимиотерапия как для лечения распространенных форм ФЛ. 

Если при любой стадии иммуногистохимически выделяется в лимфоме 
крупноклеточный компонент, то лечение проводится в соответствии с 
рекомендациями для диффузной В-крупноклеточной лимфомы. 
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Схема 5. Алгоритм ведения экстранодальных лимфом маргинальной зоны [11]: 
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Лечение нодальных лимфом маргинальной зоны (УДD).[6]: 

Больные нодальными лимфомами маргинальной зоны должны получать лечение, 
аналогичное рекомендованному для фолликулярной лимфомы I-II цитологического 
типа. 
Лечение лимфом маргинальной зоны селезенки (УД D).[6]: 

Показаниями к началу лечения больных ЛМЗ селезенки являются спленомегалия 
или прогрессирующая цитопения. Больным без этих симптомов может быть 
рекомендовано динамическое наблюдение. Выбор тактики лечения при наличии 
показаний осуществляется на основании диагностики вируса гепатита С. 

При наличии показаний к лечению, выявлении вируса гепатита С рекомендуется 
проведение терапии вирусного гепатита (необходима консультация специалиста 
(УД C). 

При негативных результатах обследования на гепатит С или противопоказаниях 
кпротивовирусному лечению больным со спленомегалией показано проведение 
монотерапии ритуксимабом, полихимиотерапии с ритуксимабом или выполнение 
спленэктомии.  

При прогрессировании назначается иммунохимиотерапия в соответствии с 
рекомендациями для распространенных стадий фолликулярной лимфомы 1-2 
цитологического типа. 

 
 
 
Схема 6 Алгоритм ведения лимфом маргинальной зоны селезенки[11]: 
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Волосатоклеточный лейкоз[9]: 
Показания к началу терапии определяются индивидуально. При неглубокой 

цитопении иотсутствии симптомов заболевания допускается выжидательная 
тактика, при условиивозможности регулярного контроля за пациентом. 

Основными показаниями к проведению терапии является наличие хотя бы одного 
из следующих признаков: 
 нейтрофилы <1x109/л и/или; 
 тромбоциты <100x109/л и/или; 
 гемоглобин <110 г/л. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Схема 7. Алгоритм ведения ВКЛ: 
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Рекомендации по введению антинеопластических препаратов[6] [10] 

ритуксимаб (УД С)[49][50][51][57]: 
В процедурной, где проводится введение ритуксимаба, должно быть все 

необходимое для проведения реанимационных мероприятий на случай 
анафилактической реакции.  

За 30—60 минут до начала введения ритуксимаба проводят премедикацию. 
Пациенту вводят антигистаминный препарат, гормональный препарат и 
парацетамол.  

Введение ритуксимаба начинают со скоростью 50 мл в час. Такую скорость 
выдерживают в течение часа. В это время за больным необходимо внимательно 
следить. При первом введении ритуксимаба рекомендуется каждые 15—20 минут 
измерять артериальное давление и пульс, каждый час — температуру. Далее эти 
показатели оценивают один раз в час. Если реакций на ритуксимаб нет, скорость 
введения каждый час повышают на 50 мл/ч, максимальная скорость — 400 мл/ч. 

Если первое введение ритуксимаба прошло без реакций, на после дующих циклах 
можно начинать со скорости 100 мл/ч и увеличивать ее на 100 мл/ч, но не более 400 
мл/ч. Если наблюдается умеренная реакция (например, повышение температуры < 
38°С), введение временно приостанавливают или снижают скорость на 50 мл/ч.  
При появлении:  
 осиплости голоса и заложенности носа; 
 бронхоспазма; 
 аллергическая реакция (сыпь на коже); 
 лихорадка с потрясающим ознобом; 
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 снижение артериального давления; 
необходимо остановить инфузию и повторить премедикацию.  
По показаниям вводят:  
 преднизолон, 100—200 мг, или дексаметазон, 4—8 мг, внутривенно в 100 мл 
физиологического раствора; 
 бронходилататоры;  
 наркотические анальгетики.  
При успешном купировании перечисленных осложнений введение ритуксимаба 
возобновляют на следующий день. 
Интерферон-альфа(УД С) [52][53]: 

Всем препаратам ИФα свойственна пирогенная реакция (гриппоподобный 
синдром), степень выраженности которой индивидуальна и варьирует от 
бессимптомного субфебрилитета до гектической лихорадки с ознобом, болями в 
суставах и мышцах. Чаще встречается умеренная пирогенная реакция, 
выраженность которой в течение 2 недель постепенно снижается до минимума по 
мере «привыкания». Для профилактики данного осложнения терапию ИФα проводят 
с премедикацией парацетамолом, 500 мг внутрь, или индометацином, 25 мг внутрь, 
за 30 мин до введения препарата, и начинают лечение с дозы ИФα 1—1,5 млн МЕ, 
постепенно за 1—2 недели повышая ее до «рабочей» дозы 3 млн МЕ. 

Крайне редко при применении ИФα развиваются иммунокомплексный васкулит, 
индуративный миозит, требующие отмены препарата и проведения терапии 
глюкокортикоидами и плазмаферезом.  

При повышении на фоне лечения ИФα активности аминотрансфераз требуются 
исключение гепатитов В и С, контроль активности аминотрансфераз в динамике с 
временной отменой ИФα при превышении АЛТ и АСТ верхней границы нормы 
более чем в 5 раз и проведением гепатотропной и дезинтоксикационной терапии.  
Кладрибин(УД B) [46], [47], [48], [56]: 

 Препарат не токсичен (в применяемых при ВКЛ дозах не обладает кардио-, 
гепато-, нефро- и нейротоксичностью), не вызывает тошноту и рвоту. Редкое 
осложнение (2%) — неинфекционная гипертермия после введения, которая чаще 
наблюдается при синдроме лизиса опухоли.  
Талидомид(УДD)[20]: 

Имеются только единичные исследования по использованию талидомида при 
индолентных лимфомах. Талидомид в высоких дозах (400-800 мг/сут) при 
рефрактерных/рецидивирующих индолентных лимфомах при низкой 
эффективности имеет высокий риск развития миелотоксического агранулоцитоза и  
тромбоэмболических осложнений. 
Пентостатин(Уровень доказательности C)[54], [55]: 

Пентостатин необратимо ингибирует аденозиндезаминазу и вызывает избыточное 
накопление аденозина и 2'-дезоксиаденозина в клетках, особенно в лимфоцитах. 
Препарат прежде всего угнетает клеточный иммунитет. При терапии пентостатином 
наблюдается достижение >90% ремиссий, и до 75% полных гематологических 
ремиссий. 
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Пентостатин вводится внутривенно в дозе 4 мг/м2 1 раз в 2-3 недели (4—8 
введений). При этом необходимо контролировать функцию печени, почек, ЦНС и 
гемограмму в связи с большей  токсичностью препарата по сравнению с 
кладрибином. 

Повторная терапия пентостатином возможна после длительной ремиссии (более 3 
лет). Также пентостатин является препаратом выбора при плохом ответе на 
клабрибин. 
Лучевая терапия (УД С) [6], [11]: 

Рекомендуемая суммарная доза облучения: 
 фолликулярная лимфома: 24-30 Гр 
 лимфома маргинальной зоны: 
-    с поражением ЖКТ – 30Гр 
-    другие экстранодальные поражения - 24-30 Гр 
-    нодальная лимфома маргинальной зоны - 24-30 Гр 

Клинические и технические требования к проведению ЛТ см. Приложение 6. 
 

Трансплантация [11]: 
Аутологичная трансплантации гемопоэтических стволовых клеток: 
При волоскатоклеточном лейкозе и лимфомах маргинальной зоны 

высокодозная химиотерапия с аутологичной трнасплантацией не рассматривается.  
Длительная выживаемость при фолликулярной лимфоме, не достигается 

стандартными режимами химиотерапии. Этот факт привел к исследованию влияния 
высокодозной химиотерапии с последующий аутоТКМ у пациентов с 
химиочувствительными рецидивами. В качестве первой линии терапии при 
фолликулярной лимфоме аутоТКМ не рекомендовано. Согласно данным 
рандомизированных исследований и мета-анализу (Аль Khabori др. общая 
выживаемость при использовании аутоГСК в качестве инициальной терапии не 
влияет на общую выживаемость, хотя имеет место незначительное увеличение 
безрецидивной выживаемости).  

Аллогенная трансплантации гемопоэтических стволовых клеток: 
В настоящее время аллогенная трансплантация костного мозга при индолентных 
лимфомах рассматривается в рамках клинических исследований в качестве «терапии 
спасения». 

 
Тактика ведения индолентных лимфом при беременности (УД С) [21], [22]: 

Тактика ведения беременности у женщин с активным течением лимфомы 
зависит от трёхслагающих: агрессивности лимфомы, времени возникновения 
беременности (I, II, III триместр) и желания женщины сохранить ребенка. При 
любых формах, степени агрессивности и стадияхлимфомы возможно три варианта 
тактики ведения: прерывание беременности, выжидательная тактика или начало 
противоопухолевой терапии. 

Основные принципы:  
 сочетание беременности с лимфомой в ремиссии не служит показанием к 
прерываниюбеременности; 
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 в период беременности стадирование лимфом проводится только на основании 
данных клинических исследований, УЗИ, КТ с использованием защитных щитков и 
биопсии костного мозга. Биопсия в обязательном порядке рекомендуется в случае 
цитопении или наличии системных проявлений. Вовлечение лимфоузлов брюшной 
полости также может быть оценено с помощью ЯМРТ без контрастирования. 
ПЭТ/КТ не является безопасным в период беременности и не рекомендуется. 
 при выявлении лимфомы во II или III триместрах возможно, если это 
необходимо,проведение ПХТ во время беременности. Желательно, если это 
возможно, избегать схемПХТ, содержащих алкилирующие препараты. При 
проведении ПХТ необходимоназначение низкомолекулярного гепарина с целью 
профилактики венозных тромбоэмболических осложнений; 
 во всех случаях возможность сохранения беременности при активном течении 
ЛХ и НХЛ, сроки начала лечения, а также вопросы выбора схем лечения во время 
беременностирешает только онколог или гематолог3. В такой ситуации всегда 
необходимо стремитьсяорганизовать родоразрешение в перинатальных центрах или 
роддомах с наличиемдетской реанимации; 
 время родоразрешения должно быть определено совместно акушерами и 
онкологами. Когда это необходимо, плод должен быть извлечён в срок наибольшей 
безопасности для его здоровья (после 33-34 нед. беременности) и здоровья матери. В 
связи с возможной миелосупрессией как у матери, так и плода полихимиотерапия 
должна быть отменена за 3 недели до предполагаемого срока родоразрешения. 
Наиболее благоприятным и безопасным методом родоразрешения на фоне 
проведения ПХТ являются роды через естественные родовые пути. Оперативное 
родоразрешение должно проводиться по акушерским показаниям. 
 при индолентных лимфомах даже при наличии показаний к началу лечения 
терапия может быть отложена до начала второго или третьего триместра или даже 
до родов при неагрессивном клиническом течении.  

Монотерапия ритуксимабом может проводится в течение первого триместра, если 
предполагаемая польза превышает возможный риск[14]. 

Данных по безопасности бендамустина во время беременности недостаточно. 
Может быть назначен только в случае отсутствия альтернативы.  
 
Сопроводительная терапия: 

Проблема Рекомендации 
Тошнота и рвота Все препараты из группы 5-НТ3 антагонистов первого поколения 

обладают схожей эффективностью. Вопрос о возможно большей 
эффективности препаратов второго поколения изучается. 
Дексаметазон усиливает эффекты 5-НТ3 антагонистов и в 
большей степени уменьшает отсроченную тошноту и ровту. При 
использовании с препаратами второго поколения 5-НТ3 
антагонистов доза дексаметазона может быть снижена до 8 мг.  
Пациентам, которые получают высоко- и средне- эметогенные 

                                                             
3R-CVP (ритуксимаб, циклофосфамид, винкристин и преднизолон) или режим R-CHOP (R-CVP + доксорубицин) 
могут быть использованы во втором или третьем триместре беременности. Флударабин-содерджащие схемы не 
рекомендуются.[14] 
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химиопрепараты рекомендуется назначать NK1 антагонисты.  
Рекомендуемая схема профилактики тошноты: ондансетрон 8 мг 2 
раза в сутки, апрепитант 125 мг  в 1 сутки, 80 мг во 2 и 3 сутки, 
дексаметазон 12 мг в 1 сутки. 
Оланзапин – атипичный нейролептик, который эффективнее,чем 
апрепитант профилактирует отсроченные тошноту и рвоту.  

Гранулоцитарный, 
гранулоцитарно-
моноцитарный 
колониестимулирую
щие факторы 

Не оказывают влияния на общую выживаемость и летальность 
пациентов с фебрильной нейтропенией. Могут применяться для 
достижения более полного выполнения протоколов лечения. 
Филграстим в дозе 5 мкг/кг назначается на следующий или через 
3-4 дня после завершения химиотерапии и вводится до 
повышения уровня нейтрофилов выше надира. Основным 
показанием для назначения Г(ГМ)-КСФ является мобилизация 
ГСК для ауто- или аллогенной трансплантации костного мозга.  

Ассоциированные с 
лимфомой 
тромботические и 
тромбоэмболические 
осложнения  

Смотреть Приложение 7, настоящего КП 

Синдром лизиса 
опухоли 

Смотреть Приложение 8, настоящего КП 

Коррекция водно-
электролитных 
нарушений 

Смотреть Приложение 9, настоящего КП 

 
Основные схемы химиотерапии: 
Бендамустин+Ритуксимаб (BR): 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Бендамустин 90 мг/м2 1-2 в/в, в течение 1-2-х часов. 

Ритуксимаб 375 мг/м2 1 в/в, капельно 

Курс повторяется каждый 21 день (максимально до 8 циклов) 
 
Монотерапия Ритуксимабом (первая линия): 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Ритуксимаб 375 мг/м2 1 в/в, капельно, вводится 1 раз 
в неделю в течение 4 недель 
(всего 4 введения) 

Курс повторяют через 8 недель (при необходимости). 
 
Монотерапия Ритуксимабом (поддерживающая терапия): 
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Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Ритуксимаб 375 мг/м2 1 в/в, капельно,  
Курс повторяют через 8 недель в течение 2 лет. 
 
R-CHOP 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Ритуксимаб 375 мг/м2 0 или 1 в/в, капельно 
Доксорубицин 50 мг/м2 1 в/в, капельно 
Циклофосфамид 750 мг/м2 1 в/в, капельно 
Винкристин 1,4 мг/м2 1 в/в (суммарно не более 2 мг) 
Преднизолон 100 мг 1-5 внутрь 
Курс повторяют каждые 21 день. 
 
R-CVP: 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Ритуксимаб 375 мг/м2 0 или 1 в/в, капельно 
Циклофосфамид 750 мг/м2 1 в/в, капельно 
Винкристин 1,4 мг/м2 1 в/в (суммарно не более 2 мг) 
Преднизолон 40мг/м2 1-5 внутрь 
Курс повторяют каждые 21 день. 
 
RD: 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Леналидомид 25 мг 1-21 внутрь 
Дексаметазон 40 1-4 циклы: 1-4, 9-

12,17-20, далее 
только дни 1-4. 

в/в, капельно 

Курс повторяют каждые 28 дней. 
 
Циклофосфамид+/-Ритуксимаб: 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Циклофосфамид 100 мг/м2 ежедневно перорально 
Ритуксимаб 375 мг/м2 1 в/в, капельно 
Доза циклофосфамида может модифицироваться в зависимости от гематологической 
токсичности 
 
Хлорамбуцил+/-Ритуксимаб: 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Хлорамбуцил 0,4-0,8 мг/кг 1 перорально 
Преднизон 75 мг 

50 мг 
25 мг 

1 
2 
3 

перорально 

Ритуксимаб 375 мг/м2 1 в/в, капельно 
Курс повторяется каждые 14 дней 
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Флударабин: 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Флударабин 25 мг/м2 1-5 в/в 
Курс повторяется каждые 4 недели (до 8 циклов) 
 
R-FND: 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Флударабин 25 мг/м2 1-3 в/в 
Митоксантрон 10 мг/м2 1 в/в 
Дексаметазон 20 мг/д 1-5 в/в или перорально 
Ритуксимаб 375 мг/м2 0 или 1 в/в, капельно 
Курс повторяется каждые 4 недели (до 8 циклов) 
 
FCR: 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Ритуксимаб 375 мг/м2 0 в/в, капельно 
Флударабин 25 мг/м2 1-3 в/в, капельно 
Циклофосфамид 300 мг/м2 1-3 в/в, капельно, в течение 2-х 

часов 
Межкурсовой перерыв 25 дней. Проводиться до 6 курсов, с дальнейшей поддержкой 
ритуксамабом (любые локализации кроме конъюктивы). 
 
Кладрибин (режим 1): 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

0,09-0,1 мг/кг 1-7 в/в (суточная инфузия) Кладрибин 
0,12 мг/кг 1-5 в/в, в течение 2х часов 

Курс проводится 1 раз!!! 
 
Кладрибин (режим 2): 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Кладрибин 0,12 мг/кг 1 в/в, в течение 2х часов 

Курс повторяется каждую неделю (до 6 введений суммарно) 
 
Пентостатин (2-деоксиформицин, DCF): 
Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

Пентостатин 4мг/м2 1 в/в 

Курс повторяется 2 недели (введение продолжается до 3 месяцев или при достижении полного 
ответа + 2дополнительных курса) 
 
Интерферон альфа (INFα): 
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Название 
препарата 

Расчетная доза Дни введения Примечания 

3 млн МЕ 3 раза в неделю подкожно Интерферон 
1 млн МЕ 2-3 раза в неделю Подкожно (при глубокой 

лейкопении) 
Оценка эффективности проводитьяс через 2-3 месяца, после достижения ответа на лечение 
продолжается (6-12 месяцев в целом). 
 
Хирургическое вмешательство, с указанием показаний для оперативного 
вмешательства: 
 иссечение глубокого шейного лимфатического узла; 
 иссечение подмышечного лимфатического узла; 
 иссечение пахового лимфатического узла; 
 простое иссечение другой лимфатической структуры; 
 локальное иссечение лимфоузла; 
 полная спленэктомия;  
 биопсия кожи и подкожных тканей. 
 
Цель проведения процедуры/вмешательства: верификация диагноза ЛПЗ 
 
Показания: исключение/подтверждение диагноза ЛПЗ. 

 
Противопоказания: нет 
  
 
6)    Показания для консультации специалистов: 
 консультация онколога - при подозрении на лимфопролиферативные 
заболевания; 
 консультации узких специалистов – по индивидуальным показаниям. 
 
7)   Показания для перевода в отделение интенсивной терапии и реанимации: 
нарушение витальных функций 
 
8)    Индикаторы эффективности лечения. 
Фолликулярная лимфома[23]: смотрите Приложение 4, настоящего КП. 
 
Лимфома из клеток маргинальной зоны[24]: 
Гистологическая оценка повторных биопсий является особенно важной для  того, 
что бы исключить возможность резистентного заболевания, или, в частности, у 
пациентов с устойчивой инфекцией H.pylori для исключения появления 
эпителиальных изменений, которые могут быть связаны с карциномой желудка. 
Так  как не единых критериев для определения гистологической ремиссии, для 
оценки ответа необходимо провести сравнение двух предыдущих биопсий; 
Рекомендуется использовать шкалу Французской группы по изучению лимфомы у 
взрослых (GELA): 
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Система градации по GELA, предлагаемая для определения гистологического 
ответа MALT-лимфом желудка после эрадикации H.pylori: 
Ответ  Описание Гистологические характеристики 
Полный ответ Полная 

гистологическая 
ремиссия 

Нормальная или «пустая» собственная пластинка 
слизистой оболочки и/или фиброз с отсутствием или 
рассеянными плазматическими клетками и 
небольшими лимфоидными клетками в собственной 
пластинке слизистой оболочки; отсутствует 
лимфоэпителиальное поражение (LEL). 

вМОБ Возможная 
минимальная 
остаточная болезнь 

«Пустая» собственная пластинка слизистой оболочки 
и/или фиброз со скоплением лимфоидных клеток или 
лимфоидных узлов в собственной пластинке слизисто 
оболочки/мышечной пластике и/или подслизистом 
слое, нет лимфоэпителиального поражения (LEL). 

оОБ Определена 
остаточная болезнь 

Фокально «пустая» собственная пластинка слизистой 
оболочки и\или фиброз с плотным, диффузным или 
нодулярным лимфоидным инфильтратом, 
распространяющимся вокруг желез в собственной 
пластинке  слизистой оболочки, фокальное 
лимфоэпителиальное  поражение, или его отсутствие 

БИ Без изменений Плотный диффузны или нодулярный лимфоидный 
инфильтрат, обычно присутствует 
лимфоэпителиальное поражение 

 
Волосатоклеточный лейкоз[6], [11], [25]: 

Эффект лечения проявляется постепенно, по мере уменьшения лимфоидной 
инфильтрации в костном мозге и селезенке и параллельного восстановления 
элементов нормального кроветворения, поэтому судить об эффективности терапии 
необходимо по динамике лабораторных показателей и размеров селезенки в течение 
длительного периода времени. 

Так, оценка эффективности применения интерферона-α проводится не ранее чем 
через 8 недель после начала его применения. При этом на фоне применения 
интерферона-α еще до уменьшения лимфоцитоза увеличиваются число тромбоцитов 
и уровень гемоглобина, уменьшается размер селезенки за счет снижения степени 
инфильтрации костного мозга и селезенки опухолевыми лимфоцитами. Терапия 
считается эффективной при наличии положительной динамики по всем или 
нескольким параметрам (уменьшение цитопении, лимфоцитоза и моноцитопении, 
сокращение размеров селезенки и висцеральной лимфаденопатии). При снижении 
лимфоцитоза в крови примерно до 50% применениеинтерферона-α завершают и 
проводят курс химиотерапии аналогами пуринов. На фоне курса лечения аналогами 
пуринов отмечаются закономерная лимфопения, и одновременно прирост 
тромбоцитов и уровня гемоглобина. В течение первого месяца отмечается 
увеличение форменных элементов крови, однако полное восстановление 
гемограммы может потребовать нескольких месяцев, поэтому при наличии 
положительной динамики показателей крови полнота костномозговой ремиссии 
оценивается не ранее, чем через 6-12 месяцев после окончания химиотерапии. 
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Критерии ремиссии и резидуальной (остаточной) болезни большинством 
исследователей приняты следующие: 

Полная ремиссия: 
 отсутствие цитопении: гемоглобин > 120 г/л; нейтрофилы > 1,5 х 109/л; 
тромбоциты >100 х 109/л; 
 отсутствие органомегалии: нормализация размеров селезенки, висцеральных 
лимфоузлов; 
 отсутствие «ворсинчатых» лимфоцитов в периферической крови и < 1% в 
костном мозге; 
Некоторые исследователи выделяют полную ремиссию с резидуальной болезнью – 
при наличии 1-5% «ворсинчатых» лимфоцитов в костном мозге. 
Частичная ремиссия: 
 отсутствие цитопении: гемоглобин > 120 г/л; нейтрофилы > 1,5 x 109/л; 
тромбоциты >100 x 109/л; 
 уменьшение органомегалии и инфильтрации костного мозга более чем на 50%; 
 отсутствие «ворсинчатых» лимфоцитов в периферической крови, но >5% в 
костном мозге; 

Улучшением считается нормализация одного из параметров без ухудшения 
других. 
Длительной считается ремиссия дольше 5 лет. 

Роль минимальной остаточной болезни при ВКЛ: 
Несмотря на очень хороший клинический ответ на терапию пентостатином и 

кладрибином, известно, что практически у всех пациентов после окончания 
леченияопределяется минимальная остаточная болезнь (МОБ). При оценке качества 
ремиссии послепроведенной терапии для выявления МОБ одного гистологического 
исследования костногомозга недостаточно, проводится иммуногистохимическое 
исследование с использованиеманти – СD20 антитела для выявления остаточной 
популяции В–лимфоцитов, которые могутрасполагаться как кластерами (более трех 
CD20 – позитивных лимфоидных клеток), так идиффузно. 
 
9)    Дальнейшее ведение: 
Фолликулярная лимфома[17]. 
Рекомендуемое наблюдение после окончания терапии: 
Исследование  Описание 1-2 года 3-5 лет >5 лет 
Анамнез В-симптомы Каждые 3 

месяца 
Дважды в год Ежегодно 

Физическое 
обследование 

В частности: 
периферические  
лимфатические узлы 

Каждые 3 
месяца 

Дважды в год Ежегодно 

ОАК+лейкоцитарная 
формула 

Каждые 3 
месяца 

Дважды в год Ежегодно Лабораторные 
процедуры 

ЛДГ Каждые 3 
месяца 

Дважды в год Ежегодно 

Визуализация УЗИ ОБП Дважды в год Каждые 12 месяцев В случае  
подозрения на 
прогрессирова
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ние 
КТ шеи, грудной 
клетки, брюшной 
полости, почечной 
лоханки 

По 
необходимости: 
дважды в год 

По необходимости: 
Каждые 12 месяцев 

В случае  
подозрения на 
прогрессирова
ние 

 Обследование на наличие В-симптомов и увеличение лимфатических узлов 
проводится каждые 3 месяца после заврегшения терапии в течение 2 лет, каждые 4-6 
месяцев в течение следующих 3 лет, а затем ежегодно с особым вниманием в 
отношении транформации и вторичных опухолей. 
 Общий анализ крови и рутинное исследование биохимических показателей 
сыворотки проводится каждые  3 месяца в течение  2 лет, затем дважды в год, а 
через 5 лет после окончания лечения достаточно 1 раз в год. Однако, для оценки 
подозрительных симптомов возможно более частое исследование данных 
показателей. 
 Оценка функции щитовидной железы проводится всем пациентам получившим 
лучевую терапию на шейную область через  1, 2 года и 5 лет. 
 Минимальное соответствующее рентгенологическое  или ультразвуковое 
исследование проводится каждые 6 месяцев в течение 2 лет и затем ежегодно. 
Регулярное КТ сканирование за рамками клинических исследований не обязательно, 
особенно если используется ультразвуковое исследование брюшной полости. 
 Использование ПЭТ/КТ для контроля не рекомендуется. 
 Скрининг в отношении МОБ  может проводится в рамках клинических 
исследований, но недолжен предопределять выбор терапевтических стратегий. 
Лимфома маргинальной зоны[6], [26]: 
Экстарнодальная лимфома из клеток маргинальной зоны MALT-типа: 

В случае достижения эрадикации H.pylori для мониторинга гистологической 
регрессии рекомендуется тщательное эндоскопическое наблюдениес 
использоавнием множественных биопсий, взятых через 2-3 месяца после лечения и 
в течение 2 лет каждые 6 месяцев. Явные гистологические рецидивы имеет 
тенденцию к самоограничению, особенно при отсутствии инфекции H.pylori, и 
выжидательная тактика и наблюдение представляются  целесообразными в случае 
устойчивости и стабильной остаточной болезни или при гистологическом рецидиве 
(без отдаленного распространения и/или большой эндоскопической опухоли). 

В отношении всех пациентов рекомендуется долгосрочное эндоскопическое  
мониторирование и системное наблюдение (клинические исследования, анализ 
крови и минимальные радиологические или ультразвуковые исследования каждые 
12-18 месяцев). 
Нодальная лимфома из клеток маргинальной зоны 

Учитывая то, лечение пациентов с нодалной лимфомой из клеток маргинальной 
зоны  проводится по алгоритму для фолликулярных лимфом, то и тактика после  
окончания лечения аналогична (смотретьПункт 12, подпункт 9«Дальнейшее 
ведение: Фолликулярная лимфома»). 
Лимфома маргинальной зоны селезенки: 

При отсутствии показаний к началу лечения или после завершения курса лечения 
рекомендуется обследование каждые 3-6 месяцев в течение 5 лет и затем ежегодно. 
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Обследование должно включать в себя клиническое мониторирование и 
минимальное лаборатнорно-инструментальные исследования. 
Волосатоклеточный лейкоз: 

ВКЛ по течению относится к хроническим заболеваниям, хотя не исключается 
развитие поздних рецидивов. В течение 6 месяцев после завершения лечения  
рекомендуется ежемесячное мониторирование ОАК с подсчетом лейкоформулы  и 
ультразвуковое исследование брюшной полости с целью оценки размеров селезенки 
каждые 3 месяца. 

После достижения стабильной гематологической ремиссии, интервал оценки 
периферической крови может быть увеличен до трех месяцев, а для УЗИ ОБП – 1 
раз в 6 месяцев и более. 
 
13.  МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ, согласно клинического протокола по 
реабилитации. 
14.   ПАЛЛИАТИВНАЯ ПОМОЩЬ, согласно приложения 2  к настоящему КП. 
 
15.    Сокращения, используемые в протоколе: 
АЛТ Аланинаминотрансфераза 
АСТ Аспартатаминотрансфераза 
ВГС Вирусный гепатит С 
ВКЛ Волосатоклеточный лейкоз 
ГСК Гемопоэтические стволовые клетки 
ГЦ Герменативный центр 
ДВККЛ Диффузная В-крупноклеточная лимфома 
ЖКТ Желудочно-кишечный тракт 
ЗНО Злокачественное новообразование 
ИГХ Иммунногистохимия 
ИФα Интерферлн-альфа 
ИФА Иммунноферментный анализ 
ИФТ Иммуннофенотипирование 
КП Клинический протокол 
КТ Компьютерная томография 
ЛДГ Лактатдегидрогеназа 
ЛКМЗС Лимфома маргинальной зоны селезенки 
ЛМЗ Лимфома зоны мантии 
ЛПЗ Лимфопролиферативное заболевание 
ЛХ Лимфома Ходжкина 
МКБ Международная классификация болезней 
МОБ Минимальная остаточная болезнь 
НХЛ Неходжкинская лимфома 
ОАК Общий анализ крови 
ОБП Органы брюшной полости 
ПХТ Полихимиотерапия 
ПЦР Полимеразная цепная реакция 
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ПЭТ/КТ Позитронно-эмиссионная томография/ 
компьютерная томография 

РКИ Рандомизированное клиническое исследование 
СОД Суммарная доза облучения 
ТКМ Трансплантация костного мозга 
УД Уровень доказательности 
УЗДГ Ультразвуковая доплерография 
УЗИ Ультразвуковое исследование 
ФЛ Фолликулярная лимфома 
ЦНС Центральная нервная система 
ЭКГ Электрокардиограмма 
ФГДС Фиброгастродуоденоскопия 
ЭХОКГ Эхокардиография 
ЯМРТ  Ядерная магнитно-резонансная томография  
CD Cluster of differentiation 
FISH Fluorescence in situ hybridization 
GELF Groupe d'Etude des Lymphomes Folliculaires 
H.pylori Helicobacter pylori 
MALT Mucous-associated lymphoid tissue 
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Индекс Карновского/Шкала ECOG-ВОЗ 

Общее состояние онкологического больного рекомендовано оценивать по индексу Карновского 
(0-100%) или Шкале ECOG-ВОЗ (0-4 балла). 
Индекс Карновского Активность,% Шкала ECOG-ВОЗ Балл 
Состояние нормальное жалоб нет 100 Нормальная активность 0 
Способен к нормальной деятельности, 
незначительные симптомы или признаки 
заболевания 

90 

Нормальная активность с усилием 80 

Есть симптомы заболевания, 
но ближе к нормальному 
состоянию 

1 

Обслуживает себя самостоятельно, не 
способен к нормальной деятельности или 
активной работе 

70 

Нуждается порой в помощи, но способен 
сам удовлетворять большую часть своих 
потребностей 

60 

Больше 50% дневного 
времени проводит не в 
постели, но иногда 
нуждается в отдыхе 

2 

Нуждается в значительной помощи и 
медицинском обслуживании 

50 

Инвалид, нуждается в специальной 
помощи, в т.ч. медицинской 

40 

Нуждается в пребывании в 
постели более 50% дневного 
времени 

3 

Тяжелая инвалидность, показана 
госпитализация, хотя смерть не 
предстоит 

30 

Тяжелый больной. Необходимы активное 
лечение и госпитализация 

20 

Умирающий 10 

Не способен обслуживать 
себя, прикован к постели 

4 

 

 

Приложение 2 
 

Классификация лимфом. ВОЗ 2016 год. 

В- клеточные опухоли: 
 Хронический лимфолейкоз/ лимфома из малых лимфоцитов; 
 Моноклональный В-клеточный лимфоцитоз; 
 В-пролимфоцитарный лейкоз; 
 Лимфома селезенки из клеток маргинальной зоны; 
 Волосатоклеточный лейкоз; 
 Лимфома/ лейкоз селезенки, неклассифицируемый: 

- Диффузная мелкоклеточная В- клеточная лимфома красной пульпы 
селезенки; 
- Волосатоклеточный лейкоз- подобный вариан. 

 Лимфоплазмоцитарная лимфома 
                                 - Макроглобулинемия Вальденстрема 
 Моноклональные гаммапатии неясного генеза (MGUS), IgM: 

- Болезнь α- тяжелых цепей; 
- Болезнь γ- тяжелых цепей; 
- Болезнь μ- тяжелых цепей. 

 Моноклональные гаммапатии неясного генеза (MGUS), IgG/A: 
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- Плазмоклеточная миелома; 
- Солитарная плазмоцитома кости; 
- Экстрамедуллярная миелома; 
- Болезнь накопления моноклональных иммуноглобулинов. 

 Экстранодальная лимфома из клеток маргинальной зоны лимфоидной ткани, 
ассоциированной со слизистой оболочкой (MALT- лимфом); 
 Нодальная лимфома из клеток маргинальной зоны; 
 Нодальная лимфома из клеток маргинальной зоны, педиатрический вариант; 
 Фолликулярная лимфома: 

- In situ фолликулярная неоплазия; 
- Фолликулярная лимфома дуоденального типа. 

 Фолликулярная лимфома, педиатрический вариант; 
 Крупноклеточная В- клеточная лимфома с IRF4; 
 Первичная кожная центрофолликулярная лимфома; 
 Лимфома из клеток мантии: 

- In situ неоплазия из клеток мантии; 
 Диффузная крупноклеточная В- клеточная лимфома, NOS: 

- GCB-тип(анг. germinal center B-cell-like); 
- ABC-тип (англ. activated B-cell-like). 

 В-клеточная лимфома, богатая T-клетками/гистиоцитами; 
 Первичная ДВККЛ центральной нервной сиситемы (ЦНС); 
 Первичная кожная диффузная крупноклеточная В- клеточная лимфома с поражением 
нижних конечностей; 
 EBV1+ DLBCL, NOS; 
 EBV1+,  кожно-слизистая язва; 
 ДВККЛ, связанная с хроническим воспаленнием; 
 Лимфоматоидный гранулематоз; 
 Первичная медиастинальная (тимическая) крупноклеточная В- клеточная лимфома; 
 Внутрисосудистая крупноклеточная В- клеточная лимфома; 
 ALK + крупноклеточная В- клеточная лимфома; 
 Плазмобластная лимфома; 
 Первичная экссудативная лимфома; 
 HHV81 DLBCL, NOS*; 
 Лимфома Беркитта; 
 Беркитоподобная лимфома с абберацией 11q; 
 В-клеточная лимфома высокой степени злокачественности, с мутациями MYC и BCL2 и /или 
BCL6; 
 В-клеточная лимфома высокой степени злокачественности, NOS; 
 В- клеточная лимфома, неклассифицируемая, с признаками, промежуточными между 
диффузной крупноклеточной В- клеточной лимфомой и лимфомой Ходжкина; 
Т/ NK- клеточные опухоли: 
 Т- клеточный пролимфоцитарный лейкоз; 
 Т- клеточный гранулярный лимфоцитарный лейкоз; 
 Хроническое лимфопролиферативное NK- клеточное заболевание; 
 Агрессивный NK- клеточный лейкоз; 
 Системная EBV Т-клеточная лимфома у детей; 
 Гидроаоспенновидно- подобнаялимфома; 
 Т- клеточная лимфома/ лейкоз взрослых; 
 Экстранодальная NK/ T- клеточная лимфома, назальный тип; 
 Ассоциированная с энтеропатией Т- клеточная лимфома;  
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 Мономорфная эпителиотропная кишечная Т-лимфома; 
 Индолетние Т-клеточные лимфопролиферативные заболевания ЖКТ; 
 Гепатоспленическая Т- клеточная лимфома; 
 Подкожная панникулит- подобная Т- клеточная лимфома; 
 Грибовидный микоз; 
 Синдром Сезари; 
 Первичные кожные CD30- позитивные Т- клеточные лимфомы; 
 Лимфоматоидный папуллез; 
 Первичная кожная анапластическая крупноклеточная лимфома; 
 Первичная кожная γδ Т- клеточная лимфома; 
 Первичная кожная CD8+ агрессивная эпидермотропная цитотоксическая Т- клеточная 
лимфома; 
 Первичная кожная CD8+ Т- клеточная лимфома  
 Первичная кожная  периферическая CD8+ Т- клеточная лимфома  
 Первичная кожная CD4+ мелко/ среднеклеточная Т- клеточная лимфома; 
 Периферическая Т- клеточная лимфома, неуточненная; 
 Ангиоиммунобластная Т- клеточная лимфома; 
 Фолликулярная Т-клеточная лимфома; 
 Нодальная периферическая Т-клеточная лимфома с фенотипом TFH; 
 Анапластическая крупноклеточная лимфома, ALK- позитивная; 
 Анапластическая крупноклеточная лимфома, ALK- негативная; 
 Грудной имплантат-ассоциированной анапластическая крупно-клеточная лимфома; 
Лимфома Ходжкина: 
 Нодулярная с лимфоидным преобладанием лимфома Ходжкина; 
 Классическая лимфома Ходжкина; 
 Лимфома Ходжкина, вариант нодулярный склероз; 
 Лимфома Ходжкина, вариант, богатый лимфоцитами; 
 Лимфома Ходжкина, смешанноклеточный вариант; 
 Лимфома Ходжкина, вариант с лимфоидным истощением. 
Пострансплантационные лимфопролиферативные заболевания (PTLD): 
 Плазматическая гиперплазия (PTLD);  
 Инфекционный мононуклеоз (PTLD); 
 Багровая фолликулярная гиперплазия; 
 Полиморфная PTLD; 
 Мономорфная PTLD (B- и T-/NK-клеточные типы); 
  Классическая лимфома Ходжкина (PTLD). 
Новообразования гистиоцитарных и дендритных клеток: 
 Гистиоцитарная саркома;  
 Гистиоцитоз из клеток Лангергаса; 
 Саркома из клеток Лангергаса; 
 Неопределенный опухоль дендритных клеток; 
 Саркома из дендритных клеток;   
 Саркома фолликулярных дендритных клеток; 
 Опухоль из ретикулярных фибробластических клеток;  
 Рассеянная юношеская ксантогранулома; 
 Болезнь Эрдгейма-Честер. 

 
Приложение 3 
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Классификация лимфом Ann Arbor, модификация Cotswold 
Стадия I   Поражение одной лимфатической зоны или структуры*; 

 Локализованное поражение одного экстралимфатического органа или 
ткани впределах одного сегмента. 

Стадия II  Поражение двух или более** лимфатических зон по одну сторону 
диафрагмы; 
 Локализованное в пределах одного сегмента поражение одного 
экстралимфатического органа или ткани и его регионарных 
лимфатическихузлов с или без поражения других лимфатических областей по 
ту же сторонудиафрагмы. 

Стадия III  Поражение лимфатических узлов или структур по обе стороны 
диафрагмы*** 
 Локализованное в пределах одного сегмента поражение одного 
экстралимфатического органа или ткани и его регионарных 
лимфатическихузлов с поражением других лимфатических областей по обе 
стороныдиафрагмы 

Стадия IV  Диссеминированное (многофокусное) поражение одного или 
несколькихэкстралимфатических органов, с или без поражения 
лимфатических узлов; 
 Изолированное поражение экстралимфатического органа с поражением 
отдаленных (не регионарных) лимфатических узлов; 
 Поражение печени и/или костного мозга. 

Для всех стадий 
А  Отсутствие признаков В-стадии 
В**** Один или более из следующих симптомов: 

 Лихорадка выше 38°С не менее трех дней подряд без признаков 
воспаления; 
 Ночные профузные поты; 
 Похудание на 10% массы тела за последние 6 месяцев. 

E  Локализованное экстранодальное поражение (при I-IIIстадиях) 
S  Поражение селезенки (при I-IIIстадиях) 
Х  Массивное (bulky) опухолевое поражение –очаг более 10 см в диаметре 

илимедиастинально-торакальный индекс***** более 1/3 
* К лимфатическим структурам относят лимфатические узлы, селезенку, вилочковую железу, 
кольцоВальдейера, червеобразный отросток, пейеровы бляшки 
** При лимфоме Ходжкина для второй стадии необходимо дополнительно арабской цифрой 
указыватьколичество пораженных лимфатических зон (например, стадия II4) 
***Рекомендуется различать стадию III1, с поражением верхних абдоминальных лимфатических 
узлов(ворота печени, селезенки, чревные л/у), и стадию III2, с поражением забрюшинных 
лимфузлов 
**** Кожный зуд исключен из симптомов интоксикации 
***** Медиастинально-торакальный индекс – отношение ширины срединной тени в самом 
широком месте кдиаметру грудной клетки в самом широком ее месте – на уровне Th5-6на 
стандартных прямыхрентгенограммах 
 

 
Приложение 4 

 
Критерии LUGANO для оценки ответа при НХЛ 

ПЭТ должно быть проведено с контрастным усилением и  КТ (можно 
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провестиодновременно или по отдельности). 
Ответ Локализация 

(Вовлечение органов 
 и систем) 

ПЭТ КТ (метаболический ответ) КТ (радиологический ответ)d  

  
  
  
 

Лимфатические узлы 
и экстралимфатические 
поражения 

1,2 или 3* балла по шкале Deauville, с/без 
остаточной массой 

Все  критерии из перечисленных: 
Лимфатические узлы / нодальные массы 

должны регрессировать к ≤1.5 см 
Без экстралимфатического поражения  

Полный 
ответ 

 Не измеряемые очаги Не применяется Отсутствуют 

  
 

 
Увеличение в 

размерах внутренних 
органов 

Не применяется Уменьшение до нормальных размеров 
 

 Новые очаги Не обнаружено Не обнаружено  
  
  
 

Костный мозг Нет данных за накопление 
фтордезоксиглюкозы в мозге 

Нормальная по морфологии; при 
сомнительном результате - проточная 
цитометрии и  негативная ИГХ   

  
  

  
  
 

4 или 5 баллов по шкале Deauville с 
меньшим накоплением FDG  по сравнению 
результатом в дебюте. Нет новых очагов 
поражения или прогрессирования.  

В промежуточном рестадировании эти 
данные свидетельствуют об ответе 
заболевания на лечение. 

В конце лечения эти результаты могут 
свидетельствовать об остаточной болезни.  

 

 

Лимфатические узлы 
и экстралимфатические 
поражения 

 

  Все  критерии из перечисленных: 
-уменьшение размеров лимфатических узлов и 
экстралимфатических поражений на ≥ 50%;    
-когда степень поражения невозможно оценить 
на КТ из-за малых размеров (ориентировочный 
размер 5х5 мм); 
-полное отсутствие поражения, 0х0 мм; 
-для узлов  >5 мм х 5 мм, но меньше, чем в 
норме, (рекомендовано использование 
фактического измерения для расчета).  

 Частичный 
ответ 

Не применяется Отсутствуют / нормальные, 
регресиированные, но нет увеличения  

Неизмеряемые очаги 

    
 

  
 

Увеличение в 
размерах внутренних 
органов 

Не применяется   Уменьшение размеров селезенки на 50% в 
длину (но не достигших размеров нормы) 

 
 Новые очаги Не обнаружены Не обнаружены  

  
  
 

Костный мозг Остаточное поглощение FDGвыше, чем 
поглощение в нормальном костном мозге, но 
снижено по сравнению с исходным уровнем 
(диффузное поглощение сочетается с 
реактивными изменениями после 
проведенной химиотерапии). Если имеются 
стойкие очаговые изменения в костном 
мозге на фоне ответа, рассмотреть 
дальнейшую оценку ответа с биопсией, или 
интервал сканирования. 

Не применяется 

 

a3 балла по шкале Deauville у многих пациентов указывает на хороший прогноз при стандартной терапии, особенно при промежуточном 
рестадировании. Однако, в испытаниях с участием ПЭТ, где исследовались деэскалация доз химиопрепаратов, ответ 3 балла по шкале 
Deauvilleрасценивался как неадекватный ответ (чтобы избежать недостаточного лечения). 

 
 

Критерии LUGANO для оценки ответа при НХЛ 
ПЭТ должно быть проведено с контрастным усилением и КТ (можно 

провестиодновременно или по отдельности). 
Ответ Локализация 

(Вовлечение 
органов и 

систем) 

ПЭТ КТ (метаболический ответ) КТ (радиологический ответ)d  

Нет ответа или 
стабилизация 
заболевания 

 

  

Целевые узлы и 
узловые массы 
Экстралимфати
ческие 
поражения 
 
 

Результат 4 или 5bбаллов без каких-либо 
существенных изменений в поглощении 
FDGот исходного уровня в промежуточном 
исследовании  или в конце лечения. Нет 
новых очагов  или нет признаков 
прогрессирования 

Уменьшение размеров лимфатических узлов и 
экстралимфатических поражений менее чем 
50%; нет критериев соответствующих 
прогрессии заболевания  

  

 Неизмеряемые 
очаги   

Не применяется Нет никакого увеличения  

  
    

 
 

Увеличение в 
размерах 
внутренних 

Не применяется Нет никакого увеличения 
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органов 
 Новые очаги Не обнаружены Не обнаружены  
 Костный мозг Нет изменении по сравнению со значениями 

в дебюте. 
Не применяется  

  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
Прогрессирование 
заболевания 

Целевые узлы и 
узловые массы 
Экстралимфати
ческие 
поражения 

 

  

Результат 4 или 5bбаллов  по шкале 
Deauville с увеличением интенсивности 
поглощения от первоначальных значениии / 
или 
Новые FDG-накапливаемые  фокусы в 
промежуточном исследовании или в конце 
лечения. 

Требуется по крайней мере одно из 
перечисленных: 
PPD прогрессия: 
Отдельный узел / поражения должно быть 
ненормальным с: 
LDi>1.5 см и  
Увеличение на> 50% по сравнению с PPD 
минимального 
Увеличение  LDi или SDi от минимального 
0,5 см для поражений <2 см 
1.0  см для поражений >2  см 
Спленомегалия:  Селезеночная длина должна 
увеличится на> 50% от первоначальных 
значении. Если это не первичная   
cпленомегалия,то длина  должна 
увеличиться, по крайней мере, 2 см от 
первоначальных значений. 
Новая или рецидивирующая спленомегалия 
 

 

 Неизмеряемые 
очаги 

Новые очаги  или явное прогрессирование 
первично существующих не измеряемых очагов 
 

 

 

Не обнаружены 

 
 

 
 

 
 

  
  
  
 

Новые очаги 

 
  
 

 

Новые FDG -накапливаемые фокусы в 
соответствии с лимфомой, а не другой 
этиологии (например, инфекция, 
воспаление). Если есть неопределенность в 
отношении этиологии новых очагов, то 
необходима биопсия или 
пересмотреть интервал сканирования.   

 

   

Дальнейший рост первичных очагов 
Новый узел> 1,5 см в любой оси 
Новое экстранодальное порвжение размером > 
1,0 см в любой оси; если <1,0 смлюбая ось, то 
его этиология должно быть точно отнесена к 
лимфоме. 
Оцениваемое заболевание любого размера 
однозначно 
относящаяся к лимфоме. 

 

  

 

Костный мозг Новые или рецидивирующие, FDG -
накапливаемые фокусы 

Новые или рецидивирующие очаги 

 
SPD - сумма произведения перпендикулярных диаметров для множественных повреждений 
LDi - самый длинный поперечный диаметр поражения 
SDi - короткая ось перпендикулярна к LDI 
PPD - крест произведение LDI и перпендикулярного диаметра  
 

Приложение 5 
 

Оценка эффективности проведенной терапии по шкале Deauville 
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Приложение 6 
 

Клинические и технические требования к лучевой терапии 
 
Клинические требования 

Оптимальный интервал между окончанием ХТ и началом лучевой терапии – 2-4 недели (но не 
более 6 недель).  

Очень важным для планирования лучевой терапии является качество стадирования заболевания 
до начала химиотерапии. Описание очагов поражения по данным клинического осмотра, КТ, МРТ 
должно включать анатомически точную их локализацию, количество, максимальные размеры в 
сантиметрах, особенно зон массивного поражения, указание 3-х размеров зоны поражения, 
включая протяжённость. При описании поражения средостения обязательно определение 
медиастинально-торакального индекса (МТИ) по прямому рентгеновскому снимку. Для атипично 
расположенных пораженных лимфатических узлов, помимо описания их, необходимо указывать 
их координаты (расстояние в см по горизонтали и вертикали от легко определяемых 
анатомических ориентиров). Всю указанную выше информацию рекомендуется изображать 
графически на анатомической схеме человеческого тела во фронтальной проекции.  

До начала ХТ при наличии полной информации об объеме исходного поражения рекомендуется 
совместная консультация гематологов-онкологов и радиологов. Особо должны быть выделены 
зоны сомнительного или вероятного поражения, лечебная тактика в отношении которых должна 
быть предварительно согласована и повторно обсуждена после окончания ХТ.  

При всех поддиафрагмальных поражениях в случае планирования облучения селезёнки 
рекомендуется радиоизотопное исследование функции почек. При наличии единственной левой 
почки либо при значительном нарушении функции правой почки следует обсудить 
целесообразность спленэктомии, как альтернативы ее облучению. 

Технические требования: 
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Для проведения лучевой терапии можно использовать гамма-излучение Со60, 
фотонное излучение энергией 6 МЭВ и 18 МЭВ (18 МЭВ используется в случае 
глубокого расположения мишени, при больших значениях передне-задних 
размеров). Электронное излучение различных энергий может  использоваться для 
лечения поверхностно расположенных  лимфатических узлов.  

Расчёт дозы ЛТ должен проводиться в соответствии с МКРЕ-50-62, где указаны 
относительные точки и суммарные дозы. Разовая очаговая доза не должна 
превышать 1,8-2,0 Гр, лечение проводится ежедневно 5 раз в неделю. Следует 
избегать начала ЛТ в пятницу и окончания курса ЛТ в понедельник.  

В зависимости от технической оснащенности радиологического отделения могут 
использоваться различные методики лучевой терапии: от лечения несколькими 
фигурными полями (требующего четкой стыковки смежных полей облучения во 
избежание пере- или недооблучения)  до новейших методик конформной лучевой 
терапии (IMRT, RAPIDARC), сводящих к минимуму лучевое воздействие на 
нормальные ткани.  

Для точного воспроизведения положения пациента во время лечения необходимо 
использовать фиксирующие приспособления – подголовники, индивидуальные 
пластиковые маски, подставки для нижних конечностей. При облучении всех 
пораженных зон, кроме паховых и бедренных лимфатических узлов, используются 
встречные передне-задние фигурные поля (они формируются с помощью защитных 
блоков или многолепестковых коллиматоров диафрагмы ускорителя).  

При дополнительном облучении отдельных групп лимфатических узлов 
возможно любое расположение полей, минимизирующее лучевое повреждение 
здоровых тканей. При ЛТ остаточных объёмных опухолей рекомендуется объёмное 
планирование облучения, применение методики облучения тангенциальными 
полями, использование компенсаторных клиньев, методик конформной лучевой 
терапии  (3D CRT).  

При поражении лимфоидной ткани кольца Вальдейера облучение проводится с 
двух боковых встречных полей (необходима предварительная санация полости рта, 
использование защитных кап).  

Каждое лечебное поле должно подтверждаться рентгеновскими снимками с 
помощью симулятора или системой контроля изображения на ускорителе.  

Объёмы облучения:  
Для выбора адекватного объёма облучения необходимо помнить об определении 

областей и зон поражения. На V международном симпозиуме по лимфоме 
Ходжкина в 2001г. было уточнено, что термином «зона» обозначаются 
анатомические зоны, по которым устанавливается стадия заболевания в 
соответствии с классификацией Ann Arbor. Термин «область» – более широкое 
понятие, область может включать в себя одну или более зон. Так в одну область 
были включены шейные, над- и подключичные лимфатические узлы с одной 
стороны. Также в одну область объединены медиастинальные лимфатические узлы 
и лимфатические узлы корней легких, одной областью считаются лимфатические 
узлы «верхнего этажа» брюшной полости (ворота печени, ворота селезенки и корень 
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брыжейки) и одной областью – лимфатические узлы “нижнего этажа” брюшной 
полости - парааортальные и мезентериальные (рисунок 1). 

Рисунок 1. Области и зоны поражения при лимфомах  
 

 
Приложение 7 

Факторы риска и профилактика тромботических и тромбоэмболических осложнений 
Факторы риска и профилактика тромботических и тромбоэмболических осложнений у пациентов, 
которые получают талидомид или леналидомид 
Факторы риска Рекомендуемые действия 
Индивидуальные факторы риска: 
• ожирение (ИМТ более 30 кг/м2); 
• предшествующие тромботические события; 
• центральный венозный катетер или 
искусственный водитель ритма; 
• ассоциированные заболевания и состояния: 
заболевания ССС, хроническая болезнь почек, 
диабет, острые инфекции, иммобилизация; 
• хирургические вмешательства: общая 
хирургия, травма, любая анестезия; 
• использование эритропоэтина; 
• тромбофилии. 
Факторы риска связанные с 
лимфопролиферативным заболеванием: 
• само наличие лимфомы, миеломы в 
особенности при большой инициальной 
опухолевой массе; 
• повышенная вязкость крови. 

• нет факторов риска или один фактор риска 
(индивидуальный или связанный с 
лимфопролиферативным заболеванием): 
ацетилсалициловая кислота 80-325 мг 1 раз в 
сутки; 
• 2 и более индивидуальных или связанных с 
лимфопролиферативным заболеванием 
факторов риска: 
- низкомолекулярные гепарины (эквивалент 
эноксапарина 40 мг 1 раз в сутки); 
 ИЛИ 
- полная доза варфарина (целевое значение 
МНО 2-3) 

Факторы, связанные с лечением: 
Сочетание талидомида или леналидомида с: 
• высокими дозами дексаметазона (более 480 
мг  в месяц); 

• низкомолекулярные гепарины (эквивалент 
эноксапарина 40 мг 1 раз в сутки); 
ИЛИ 
• полная доза варфарина (целевое значение 
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• доксорубицином; 
• полихимиотерапией. 

МНО 2-3). 

 
Прогностическая модель ассоциированных с химиотерапией тромбоэмболических 

осложнений KhoranaА.А. и соавт.: 
Характеристики пациента Баллы 

Верифицированная лимфома 1 
Количество тромбцитов до начала химотерапии  350 тыс/мкл и 
выше 

1 

Уровень гемоглобина ниже 100 г/л или использование 
эритропоэтинов 

1 

Уровень лейкоцитов до начала химиотерапии выше 11 тыс/мкл 1 
ИМТ выше 35 кг/м2 1 
Общее количество баллов Категория риска Риск симптомной 

тромбоэмболии 
0 Низкий 0,8-3% 
1, 2 Промежуточный 1,8-8,4% 
3 и более Высокий 7,1-41% 
 

Рекомендации American Society of Clinical Oncology по профилактике и лечению тромбозов 
вен и тромбоэмболий у онкологических больных*: 

Цель Препарат Схема1 

Профилактика 
Госпитализированные онкологи- 
ческие больные хирургического 
или терапевтического профиля3 

Нефракционированный 
гепарин 

5000 ЕД каждые 8 ч2 

 Далтепарин 5000 МЕ/сут 
 Эноксапарин 40 мг/сут 
 Фондапаринукс4 2,5 мг/сут 

Лечение ТВ и ТЭЛА 
Начальное5 Далтепарин4 100 МЕ/кг каждые 12 ч 
  200 МЕ/кг/сут7 

 Эноксапарин6 1 мг/кг каждые 12 ч 
  1,5 мг/кг/сут6 

 Гепарин 80 ЕД/кг в/в струйно, затем 18 ЕД/кг/ч 
в/в (скорость введения корректируют с 
учетом АЧТВ**) 

 Фондапаринукс6 < 50 кг — 5 мг/сут 
  50–100 кг — 7,5 мг/сут 
  > 100 кг —10 мг/сут 
 Тинзапарин 175 МЕ/кг/сут 
Долгосрочное3 Далтепарин 200 МЕ/кг/сут в течение 1 мес., затем 

150 МЕ/кг/сут 
 Варфарин 5–10 мг/сут внутрь, дозу корректируют 

так, чтобы МНО составляло 2–3 
*ПРИМЕЧАНИЯ. Общая длительность антикоагулянтной терапии зависит от особенностей случая. 
Больным с активным злокачественным процессом обычно требуется терапия продолжительностью не 
менее 6 мес. 
Относительные противопоказания к назначению антикоагулянтов включают следующее: 
• некупируемое кровотечение;  
• острая стадия внутричерепного кровоизлияния; 
• расслаивающая аневризма аорты или аневризма сосудов головного мозга; 
• бактериальный эндокардит;  
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• перикардит;  
• обострение язвы желудка или других отделов ЖКТ;  
• тяжелая, злокачественная артериальная гипертензия или гипертензия без надлежащего лечения;  
• тяжелая травма головы;  
• беременность (варфарин);  
• гепариновая тромбоцитопения (гепарин, нефракционированный и низкомолекулярный);  
• введение эпидурального катетера.  
Сокращения: АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время; МНО — международное 
нормализованное отношение.  
1Если нет особых показаний, все дозы вводятся подкожно.  
2Используется также введение 5000 МЕ каждые 12 ч, но этот режим, по-видимому, менее эффективен.  
3Длительность равна сроку госпитализации или времени до перехода на амбулаторное лечение. 
4FDA США не одобрило применение для этой цели. 
5Минимальный срок 5–7 дней; переход на варфарин возможен, только если МНО находится в допустимых 
границах 2 дня подряд.  
6Большую роль играет выведение почками. При клиренсе креатинина менее 30 мл/мин препарат назначать 
нежелательно; если применение все-таки необходимо, следует ориентироваться на анти-Ха-активность.  
7Как правило, используется АЧТВ, в 1,5–2,5 раза превышающее контрольное значение. Лучший метод 
определения терапевтического диапазона АЧТВ, соответствующего уровню гепарина 0,3–0,7 МЕ/мл, — 
это хромогенное определение уровня фактора Xa. 
 

 
 
 
 

Приложение 8 
Синдром лизиса опухоли 

При разрушении опухолевых клеток образуется пять основных субстанций,  которые выводятся 
исключительно почками: продукты распада  пурина  ксантин,  гипоксантин и мочевая   кислота; 
калий; фосфат. 

Аллопуринол тормозит распад ксантина и  гипоксантина до  мочевой кислоты путем 
ингибирования ксантиноксидазы, снижая образование уратов в сыворотке крови.  

При превышении порога растворимости ксантин,  гипоксантин и мочевая кислота могут 
кристаллизоваться в почечных канальцах и собирательных трубочках. Фосфат, соединяясь с 
кальцием,  образует фосфат кальция и выпадает как в почечных канальцах,  так и в концевых 
капиллярах тканей, следствием чего являются гипокальциемия, олиго/анурия и тканевые некрозы. 
Растворимость ксантина и мочевой кислоты в щелочной среде намного выше, чем в кислой, но 
щелочная среда напротив благоприятствует выпадению в осадок фосфата кальция. Кроме того при 
рh>7,5 может кристаллизоваться гипоксантин. Следовательно перезащелачивание мочи тоже 
может благоприятствовать выпадению продуктов клеточного распада. 

Если перед  началом  циторедуктивной  терапии наблюдается повышение уровня мочевой 
кислоты и/или калия, и/или фосфатов  и/или креатинина, то мероприятия по нормализации этих 
показателей должны быть проведены до начала циторедуктивной терапии. Однако начало этой 
терапии не должно откладываться более чем на 24 часа. 

Главным мероприятием является инициирование и поддержание высокого диуреза - 100-250 
мл/м2/ час.  Если этого удается добиться, то метаболические нарушения бывают редко.  

Если адекватного диуреза несмотря на достаточный объём инфузии, применение различных 
мочегонных средств (лазикс, маннитол, альбумин) добиться не удается, должны быть 
своевременно сделаны все необходимые приготовления к гемодиализу. Причиной олиго/анурии в 
этом случае является распространённое опухолевое поражение почек и/или обструкция опухолью 
(лимфомой) нисходящих мочевых путей, либо развитие тяжёлой уратной или кальциево-
фосфатной нефропатии, либо комбинация этих патологических состояний. 
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Гиперкалиемия является наиболее опасным осложнением синдрома острого лизиса опухоли. Если 
после проведения профилактических/терапевтических мероприятий уровень калия повышается  
или при предшествующей гиперкалиемии не происходит его быстрого снижения, то угрожающее 
состояние может развиться в течение нескольких ближайших часов. 

Тяжелый синдром острого лизиса опухоли часто осложняется развитием гипокоагуляционной 
фазы синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС), требующего 
массивной заместительной терапии свежезамороженной плазмой (не мене 1000 мл 2 раза в день), 
концентратами тромбоцитов и нередко – проведения плазмафереза. 
 
 
Профилактика синдрома лизиса опухоли 
1. Аллопуринол - 10 мг/кг в сутки в 2-3 приема (max – 600 мг/сутки) в течение 3 - 8 дней. 
2. Инфузионная терапия:  
• Объем = 3000-5000 мл/м2/сутки.  
• 5% раствор глюкозы   0,9% раствор NaCl = 1 : 1.  
• Удельная плотность мочи < 1010.  
• Контроль баланса жидкостей. Баланс: количество  выделенной  мочи = количество 
введенной жидкости  потери жидкости с дыханием.  
• Контрольное взвешивание 1-2 раза в сутки.  
• Интенсивность контроля за диурезом должна соответствовать ситуации и возрасту пациента. 
• при  недостаточном  мочевыведении - лазикс  1-10 мг/кг  в сутки внутривенно или инфузией, 
при сопутствующей гипопротеинемии даже умеренной - альбумин, при необходимости - допамин 
3-5 мкг/кг/мин. 
• Инициальная  инфузия - без калия. Умеренная гипокалиемия - желательна.  
• Защелачивание мочи: - NaHCO340 - 80 ммоль/л добавить к постоянной инфузии (или 100-200 
ммоль/м2/сутки параллельной инфузией). 
• Регулирование необходимого объёма NaHCO3 соответственно pH мочи 
• значение pH мочи=7,0 является идеальным! - сохраняется достаточная растворимость для 
мочевой кислоты и ксантина и отсутствует опасность образования фосфорнокальциевых 
конкрементов. 
Лабораторный контроль каждые 12-24 часа: биохимический анализ крови - Na+, K+, Cl, Ca++, 
фосфаты, мочевая кислота, креатинин, мочевина, белок, альбумин. 
 
 

Приложение 9 
Коррекция водно-электролитных нарушений 

Гиперурекимия • увеличить объем инфузии до 5000 мл/м2/сутки.  
• стабилизировать рH мочи на уровне = 7,5 при нормальном содержании 
фосфатов в крови и на уровне = 7,0 при повышенной концентрации 
фосфатов в крови. Однако постоянно держать pH мочи на уровне 7,5 
нельзя в связи с опасностью  кристаллизации гипоксантина.     

Гипекалиемия при К+>6 ммоль/л:    
• подготовить пациента к гемодиализу и перевести в соответствующий 
центр с возможностью проведения гемодиализа; 

• как неотложное мероприятие: глюкоза – 1г/кг + инсулин 0,3 Eд/кг, в 
качестве 30-минутной инфузии (это приводит только к 
перераспределению K+  внутри клетки, а через  2 - 4 часа распределение 
K+ возвращается к исходному. Следовательно, это только выигрыш во 
времени для подготовки к гемодиализу). 

• при ЭКГ-изменениях: глюконат кальция 10%  -  0,5 - 1(-2)  мл/кг  
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внутривенно медленно (опасность брадикардии) + NaHCO3 - 2 ммоль/кг 
внутривенно медленно струйно. 
при К>7 ммоль/л: срочно - гемодиализ! и если есть техническая 
возможность - трансвенозный сердечный регулятор ритма. 

Гиперфосфатемия (P++ >1,5 mol/l или 3 мг/100 мл) 
• увеличить объем инфузии до 5000 мл/м2/сутки.  

• pH мочи не должен быть более 7,0 

• назначить  aluminiumhydroxid  -  0,1 г/кг р.о. (для связывания 
фосфатов пищи). 

• при гипокальциемии - введение кальция показано только при 
развитии симптомов гипокальцемии (из-за выпадения в осадок фосфата 
кальция). Глюконат кальция 10%  - 0,5 - 1 (- 2) мл/кг внутривенно, 
медленно (монитор, опасность брадикардии). 

• если фосфат > 10 мг/100 мл (5 моль/л) или фосфат кальция > 6,0 
ммоль/л – срочно гемодиализ 

Гипокальциемия Коррекция проводится только при появлении клинических симптомов 
гипокальциемии: 
• глюконат кальция 10%  - 0,5 - 1  мл/кг внутривенно, медленно 
(монитор, опасность брадикардии); 

• контроль концентрации Mg++ При гипомагнезиемии:  коррекция 
магния - 0,2 - 0,8 мэкв/кг в сутки длительной внутривенной инфузией 
(25%  раствор  сернокислой магнезии 0,1-0,4 мл/кг в сутки). 

Олиго-/анурия Отделение мочи менее 50 мл/м2  в час, несмотря на введение 
фуросемида 10 мг/кг в сутки и инфузионную  терапию  в  объеме  130-
200 мл/м2 в час 

«Обычное» определение < 5 мл/м2 в час к данной ситуации не 
применимо. Диурез должен оцениваться только вместе с объёмом 
реально вводимой жидкости. 

Возможные причины: 
• УЗИ: Обструкция мочевыводящих путей; Инфильтрация почек. 

• лаборатория: K+, Ca++, мочевая кислота, фосфат. 

• моча: кристаллы уратов, кристаллы фосфата кальция. 

• терапия: гемодиализ, самое позднее при подъёме K+> 6 mmol/L.  
Показания к 
гемодиализу 

• K+> 7 mmol/L или подъём > 6 mmol/L несмотря на достаточную 
инфузионную терапию и диуретики; 
• фосфат > 10 мг/100 мл (5 ммоль/л) или продукт CaxP> 6,0 ммоль/л 
• отделение мочи менее 50 мл/м2  в час, несмотря на введение 
фуросемида 10 мг/кг в сутки и инфузионную  терапию  в  объеме  130-
200 мл/м2 в час 
• двусторонняя высокая или полная обструкция мочевыводящих путей 

 


