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Лимфобластная лимфома (ЛБЛ) – вторая по частоте встречаемости неходжкинская лимфома 
у детей. Согласно современным представлениям, ЛБЛ и острый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ) 
рассматривают как проявления одного и того же заболевания, учитывая сходный морфологический 
субстрат опухоли – Т- и В-лимфобласты. Стандартом терапии ЛБЛ в настоящее время являются 
ОЛЛ-подобные риск-адаптированные протоколы лечения, позволяющие добиться показателей 
общей и бессобытийной выживаемости, достигающие 80–90%. Разделение на группы риска 
основано на стадии заболевания и ответе на терапию индукции. Однако проблема рецидивов/
рефрактерного течения заболевания остается серьезной ввиду отсутствия достаточно 
эффективных терапевтических опций. На сегодняшний день имеется достаточное количество 
клинических данных, достоверно показывающих, что ряд молекулярно-биологических факторов 
может быть использован для создания новой системы стратификации на группы риска пациентов с 
ЛБЛ. Настоящий обзор посвящен анализу различных факторов, которые могут быть ответственны 
за прогноз ЛБЛ у детей.
Ключевые слова: лимфобластная лимфома, острый лимфобластный лейкоз, неходжкинские 
лимфомы. 
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Lymphoblastic lymphoma (LBL) is the second most common non-Hodgkin's lymphoma in childhood. According to modern 
concepts LBL and acute lymphoblastic leukemia (ALL) are considered as manifestations of the same disease given the similar 
morphological substrate of the tumor – T and B lymphoblasts. The standard for the treatment of LBL is currently ALL-like risk-
adapted treatment protocols that allow achieving overall and event-free survival rates of 80–90%. The division into risk groups is 
based on the stage of the disease and the response to induction therapy. However, the problem of relapse/refractory course of 
the disease remains a serious problem due to the lack of sufficiently effective therapeutic options. Currently, there is a sufficient 
amount of clinical data that reliably shows that a number of molecular biological factors can be used to create a new system of 
into risk groups stratification of patients with LBL. This review focuses on the analysis of various factors that may be responsible 
for the prognosis of LBL in children.
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Лимфобластная лимфома (ЛБЛ) – это злока-
чественное новообразование, развивающееся 
из предшественников Т-клеток (Т-ЛБЛ) и 

В-клеток (В-ЛБЛ). Согласно последней версии клас-
сификации Всемирной организации здравоохранения, 
острый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ) и ЛБЛ рассма-
тривают как разные проявления одного и того же 
заболевания [1]. По определению лимфому от ОЛЛ 
отличает экстрамедуллярная локализация поражения 
с менее чем 25% бластных клеток в костном мозге 
с частотой примерно 1,3 случая на 100 000 человек  
[2, 3], а среди всех неходжкинских лимфом (НХЛ) у 
детей данный тип составляет треть от общего числа 
[4]. Среди подтипов ЛБЛ значительно чаще выявля-
ется Т-ЛБЛ – 75–80% всех случаев, у 20% пациентов –  
В-ЛБЛ [5] и примерно в 5% случаев опухолевые 

клетки имеют иммунофенотипические черты 
минимум 2 клеточных линий [6].

Основой для терапии ЛБЛ у детей в 1-й линии 
являются ОЛЛ-подобные протоколы. При исполь-
зовании современных риск-адаптированных схем 
лечения удалось достичь ощутимого прогресса в 
терапии таких пациентов. Так, долгосрочная общая 
выживаемость (ОВ) при использовании протоколов 
группы BFM достигает 85–90% [7, 8]. С некоторыми 
модификациями данные протоколы являются базо-
выми в Европе, в том числе и в России. Примерно 
те же показатели выживаемости были достигнуты и 
при использовании американских схем лечения ОЛЛ 
группами St. Jude и COG (83–85%) [9, 10], а также 
другими исследовательскими коллективами. В основе 
большинства современных протоколов лечения ЛБЛ 
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лежит проведение интенсивной мультикомпонентной 
индукционной терапии с последующими консолидиру-
ющими курсами с применением высокодозного мето-
трексата. Применение же краниального облучения в 
настоящее время ограничено случаями с поражением 
центральной нервной системы (ЦНС) [11].

Несмотря на успехи терапии 1-й линии, рецидивы 
ЛБЛ трудно поддаются лечению, особенно Т-ЛБЛ. По 
данным группы BFM, ОВ пациентов с рецидивами/
прогрессией ЛБЛ не превышает 15%, наименьшая 
ОВ наблюдается при нейрорецидивах [12]. Таким 
образом, существует необходимость в дальнейшей 
модификации проводимой терапии для профилак-
тики рецидивов заболевания. Однако только интен-
сификация лечения не может быть применена ко 
всем случаям ЛБЛ ввиду существенного увеличения 
токсичности при имеющихся неплохих показателях 
ОВ и бессобытийной выживаемости (БСВ) в общей 
когорте пациентов. Более оправданными являются 
стратификация пациентов на группы риска и приме-
нение риск-адптированного подхода с применением 
более интенсивных схем терапии в случае высокой 
вероятности рецидива/рефрактерного течения забо-
левания. На сегодняшний день основными крите-
риями стратификации на группы риска являются 
стадия заболевания, а именно степень распростра-
ненности, которая основана на классификации St. 
Jude [13], и ответ на терапию индукции. Эти критерии 
не учитывают все многообразие течения ЛБЛ, 
поскольку при одинаковой степени распространен-
ности опухолевого процесса может наблюдаться как 
рефрактерное течение, так и достижение полной 
и в перспективе долгосрочной ремиссии. Ответ на 
индукцию тоже не всегда может предсказать развитие 
рецидива. Таким образом, существует необходимость 
в создании более совершенной системы страти-
фикации на группы риска с учетом биологических 
характеристик опухоли, что в перспективе даст пред-
посылки для интенсификации или деэскалирования 
терапии в зависимости от индивидуальных рисков.

Прогностические маркеры лимфобластной 
лимфомы

Исторически в качестве прогностических 
маркеров рассматривались такие клинические пока-
затели, как возраст, пол, стадия заболевания, уровень 
лактатдегидрогеназы и т. д. В отдельных исследо-
ваниях была показана корреляция между исходами 
заболевания и такими параметрами, как возраст [14], 
пол [15], вовлечение ЦНС [10] и др., однако малое 
число включенных в исследование пациентов и зача-
стую противоречивые данные разных исследова-
тельских групп не позволяют серьезно воспринимать 
данные маркеры в качестве надежных предикторов 
прогноза при ЛБЛ. В контексте вовлечения ЦНС стоит 

сделать оговорку, что в большинстве современных 
протоколов такие пациенты получают более агрес-
сивную ЦНС-направленную терапию, например крани-
альное облучение или дополнительные люмбальные 
пункции, что объясняет отсутствие разницы в 
исходах. Распространенность процесса или стадию 
заболевания в качестве прогностического маркера 
рационально рассматривать только в контексте 
В-ЛБЛ. Так, в исследовании EURO-LB 02 пациенты с 
локализованными стадиями заболевания (I/II) имели 
достоверно лучшую 5-летнюю БСВ по сравнению с 
распространенными (93% против 67%). Для Т-ЛБЛ 
различия в ОВ и БСВ показаны не были [8].

Одним из важнейших факторов определения 
прогноза заболевания является ответ на проводимую 
терапию. В исследовании EORTC 58881 отсутствие 
ответа на предфазу было ассоциировано с неблаго-
приятным исходом заболевания [16]. Однако в других 
исследованиях эти данные не были подтверждены. 
По аналогии с ОЛЛ в качестве прогностического 
маркера можно рассматривать сокращение опухоли 
после завершения индукции (фазы Ia в BFM-подобных 
протоколах). В данном случае используются между-
народные критерии ответа на терапию детских НХЛ, 
принятые в 2015 г. [17]. В контексте ЛБЛ достаточно 
сокращения опухолевой массы на 35% на 33-й день 
индукции, что определено стандартными лучевыми 
методами исследования. Общим с ОЛЛ показателем 
является морфологическая ремиссия в костном 
мозге (менее 5% бластных клеток). Проблема 
данного подхода заключается в том, что он не позво-
ляет модифицировать терапию на момент начала 
индукции, и пациенты с отсутствием ответа/прогрес-
сией заболевания имеют экстремально низкие 
показатели ОВ даже на высокоинтенсивных схемах 
лечения, согласно данным группы BFM [12]. Кроме 
того, не решается проблема рецидивов. В данном 
контексте перспективным может быть использование 
позитронно-эмиссионной томографии, совмещенной 
с компьютерной томографией, в качестве метода 
визуализации остаточного образования, что может 
помочь в дифференцировке между резидуальной 
фиброзно-некротической массой и живой опухо-
левой тканью и формировании более достоверных 
критериев ремиссии заболевания. Однако отсутствие 
каких-либо достоверных клинических исследований 
не позволяет рекомендовать основываться только на 
данном методе. 

Учитывая общность происхождения ОЛЛ и 
ЛБЛ, а также применение ОЛЛ-подобных прото-
колов терапии, появляется все больше клини-
ческих данных, демонстрирующих важную роль 
минимальной остаточной/резидуальной (МОБ) или 
минимальной диссеменированной (МДБ) болезни 
в качестве прогностического маркера при ЛБЛ. В 
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качестве основных методов используются проточная 
цитометрия (определение аберрантного иммунофе-
нотипа) образцов костного мозга и периферической 
крови или различные диагностические платформы 
на основе технологии полимеразной цепной реакции 
(детекция клональных перестроек Т-клеточного 
рецептора (TCR) или реаранжировок цепей иммуно-
глобулинов). Так, по данным группы COG, наличие 
МДБ в костном мозге более 1% на этапе диагностики 
и проведения индукционной терапии, измеренной с 
помощью проточной цитометрии, ассоциировано 
с худшей БСВ у пациентов с Т-ЛБЛ [18]. При этом 
результаты измерения уровня МДБ в крови и костном 
мозге были сопоставимы. Другие исследования 
не выявили статистически значимой корреляции 
уровня МОБ, МДБ и клинических исходов, вероятно, 
по причине малого числа включенных пациентов [19, 
20]. Однако измерение уровня МДБ на диагностиче-
ском этапе может быть оправдано для выявления 
поражения костного мозга с большей чувствитель-
ностью по сравнению с традиционными морфологи-
ческими методами. Группой AIEOP было показано, 
что при использовании мультипараметрической 
проточной цитометрии опухолевое поражение кост-
ного мозга удается обнаружить у 50% пациентов по 
сравнению с 20%, выявленными при стандартном 
морфологическом исследовании [21]. Важной 
составляющей определения МДБ также может быть 
обнаружение опухолевых клеток в ликоре в каче-
стве маркера поражения ЦНС или рисков ЦНС-реци-
дива. Было показано, что использование проточной 
цитометрии для обнаружения опухолевых клеток в 
спинномозговой жидкости имеет прогностическое 
значение у детей с ОЛЛ [22, 23]. Учитывая, что реци-
дивы ЛБЛ, в том числе и ЦНС, имеют крайне небла-
гоприятный прогноз [12], использование данного 
метода может иметь важное прогностическое 
значение, однако отсутствие достаточного количе-
ства клинических данных о применении различных 
методов детекции МДБ не позволяет с уверенностью 
говорить об их клинической значимости в настоящее  
время.

Совершенно новым направлением в детекции 
МДБ/МОБ при НХЛ может быть использование 
метода секвенирования нового поколения (NGS), 
чувствительность которого ограничена только 
техническими возможностями конкретной лабо-
ратории и количеством/качеством исследуемого 
материала. А в сочетании с детекцией клональных 
перестроек тяжелых и легких цепей иммуно-
глобулинов (Ig) вместе с перестройками TCR 
данный метод имеет и бóльшую специфичность 
по сравнению с проточной цитометрией [24, 25].  
Недавно разработанный новый метод детекции МОБ/
МДД, основанный на сочетании качественного и коли-

чественного обнаружения клональных перестроек Ig/
TCR, может быть с успехом применен для этих целей 
с заявленной чувствительностью до 10–6 [26]. Прин-
ципиальным отличием данного метода является еще 
и то, что он позволяет детектировать перестройки 
альфа-цепи TCR, что недоступно остальным методам 
на основе NGS [27]. 

Молекулярно-биологические маркеры высокого 
риска

Иммунофенотипирование опухолевых клеток 
неоходимо при определении линейности ЛБЛ. 
Иммунофенотипически ЛБЛ неотличима от ОЛЛ 
и так же, как при остром лейкозе, могут быть 
выявлены относительно редкие варианты ЛБЛ, 
которые традиционно ассоциируют с неблаго-
приятным прогнозом. К таким подтипам могут 
быть отнесены ЛБЛ из ранних предшественников 
Т-клеток (рTп-ЛБЛ) и ЛБЛ с маркерами разных 
клеточных линий (миелоидной, Т-ЛБЛ, В-ЛБЛ –  
М/Т/В-ЛБЛ). Группой COG были представлены 
результаты терапии 7 пациентов с рТп-ЛБЛ. Учитывая 
малое количество случаев, получить статисти-
чески достоверные различия с группой пациентов с 
Т-ЛБЛ не удалось, однако больные с рТп-ЛБЛ имели 
тенденцию к более низкой БСВ [28]. Наличие ЛБЛ 
со смешанным фенотипом также может говорить о 
высоком риске прогрессии/рецидива заболевания. В 
исследование EURO-LB 02 были включены 11 таких 
пациентов (7 – с В/М-ЛБЛ и по 2 – с Т/М-ЛБЛ и 
Т/В-ЛБЛ). Учитывая малое число пациентов, также 
не удалось получить достоверные данные о влиянии 
этого маркера на исходы терапии [29]. Однако в 
ретроспективном исследовании группы ALL-BFM 
дети с лейкозом/лимфомой со смешанным фено-
типом имели значительно худшую БСВ по сравнению 
с общей когортой пациентов [30].

Помимо иммунофенотипичесих маркеров ЛБЛ и 
ОЛЛ объединяет еще и спектр генетических изме-
нений, выявляемых различными молекулярно-ге-
нетическими методами. При цитогенетическом 
исследовании у половины пациентов с Т-клеточным 
ОЛЛ (Т-ОЛЛ) находят реккурентные хромосомные 
транслокации. Большинство этих транслокаций 
происходят с участием локусов генов TCR TRA/TRD  
(на хромосоме 14q11) или TRB (на хромосоме 
7q34), что приводит к дисрегуляции экспрессии 
таких генов-партнеров, как MYC, TAL1, LYL1, LMO1 
и кластеров генов LMO2, TLX1, TLX3, HOXA путем 
их юкстапозиции с регуляторным регионом генов 
TCR. Такие транслокации определяют генетические 
подтипы Т-ОЛЛ [31]. Также возможны и другие хромо-
сомные поломки с делециями хромосомных регионов 
6q, 9p21, мутациями в генах NOTCH1, FBXW7, дупли-
кацией MYB и др. [32, 33]. 
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По сравнению с Т-ОЛЛ цитогенетические поломки 
при Т-ЛБЛ охарактеризованы достаточно плохо, 
особенно у детей и подростков [34]. Современные 
данные указывают на то, что мутации, свойственные 
Т-ОЛЛ, могут также встречаться и при Т-ЛБЛ [1]. 
Также считается, что одним из основных патогене-
тических событий в генезе Т-ЛБЛ, как и при Т-ОЛЛ, 
является гиперактивация NOTCH1-сигнального пути, 
которая возникает в результате мутаций в генах 
NOTCH1 и FBXW7, которые наблюдаются более чем в 
50% случаев [20, 35].

В последнее время публикуется все больше 
данных, показывающих прогностическую роль 
различных генетических событий в прогнозе ОЛЛ. Так, 
было показано прогностическое значение мутаций 
в генах NOTCH1 и FBXW7 и неблагоприятное –  
в генах N/K-RAS (MEK-сигнальный каскад) и PTEN  
(PI3K-путь) [36, 37] при Т-ОЛЛ, а также мутаций в 
генах-регуляторах клеточной дифференцировки 
при В-клеточном ОЛЛ (В-ОЛЛ), например в IKZF1, 
CDKN2A/2B, BTG1, PAX5 и др. [38, 39]. Учитывая 
биологическую схожесть ОЛЛ и ЛБЛ, прогности-
ческая роль данных мутаций исследуется и при 
ЛБЛ. Опубликованы первые данные, показывающие 
прогностическое значение мутаций в генах NOTCH1, 
FBXW7, PTEN при Т-ЛБЛ [35, 40]. Основываясь на 
имеющихся данных, в августе 2019 г. группой BFM 
было инициировано первое рандомизированное муль-
тицентровое исследование LBL-2018, имеющее цель 
показать прогностическое значение описанных выше 
мутаций при Т-ЛБЛ, с использованием нового гене-
тического классификатора и интенсифицированных 
схем терапии [41].

По данным исследования EURO-LB02, мутации в 
NOTCH1-сигнальном пути ассоциированы с досто-
верно лучшей БСВ пациентов с Т-ЛБЛ по сравнению 
с группой без данных мутаций [20]. Белок NOTCH1 
является трансмембранным пептидом, включающим 
внеклеточные домены с EGF-подобными повторами 
для связывания с лигандом, и внутриклеточный 
домен, выполняющий функцию трансдукции сигнала. 
После связывания с лигандом, например Jagged, 
происходят протеолитическое отщепление внутри-
клеточного домена и транспортировка его в ядро 
клетки, после чего происходит активация генов-ми-
шеней. Сигнальный путь NOTCH1 эволюционно 
консервативен и играет важную роль в регуляции 
развития, дифференцировки и апоптоза Т-клеток. 
Активирующие мутации гена NOTCH1 приводят к 
гиперактивации данного сигнального пути [32]. Ген 
FBXW7 кодирует субъединицу комплекса Е3-убикви-
тинлигазы, ответственного за деградацию целевых 
молекул, в том числе и NOTCH1. Ингибирующие 
мутации в гене FBXW7 приводят к потере возмож-
ности для распознавания активированного пути 

NOTCH1 и его гиперактивации [42]. Прогностическую 
значимость может иметь и ген KMT2D, который также 
участвует в NOTCH1-сигнальном пути. Инактивиру-
ющие мутации в гене KMT2D приводят к нарушению 
функции комплекса MLL4/KMT2D, выполняющего 
ко-активаторную функцию для SHARP-фактора, 
который с помощью белка RBP-J осуществляет акти-
вацию целевых генов NOTCH1-пути [43]. По неопубли-
кованным данным, представленным V. Minard-Colin 
на собрании группы EICNHL в ноябре 2019 г. в Гете-
борге, инактивирующие мутации в гене KMT2D ассо-
циированы с неблагоприятным прогнозом у детей с 
Т-ЛБЛ. Другим геном, мутации в котором считаются 
прогностически неблагоприятными, является PTEN. 
Он является негативным регулятором PI3K-AKT-пути, 
повышение активности которого играет значимую 
роль в развитии Т-ОЛЛ [44]. Результаты группы BFM 
показывают, что инактивирующие мутации в гене 
PTEN ассоциированы с достоверно худшей безре-
цидивной выживаемостью и более высокой частотой 
прогрессии/рецидива заболевания у детей с Т-ЛБЛ 
[40]. Сложность в понимании биологической роли 
гена PTEN в течении ЛБЛ заключается в том, что 
другие активирующие мутации в PI3K-AKT-пути, 
например в генах PIK3R1 и PIK3CA, не обладают 
столь выраженным негативным эффектом. Более 
того, активация NOTCH1-сигнального пути вызывает 
снижение активности PTEN [44]. Однако сочетание с 
активирующими мутациями NOTCH1 полностью ниве-
лирует негативное воздействие инактивирующих 
мутаций PTEN [40]. По всей видимости, механизм 
негативного воздействия мутаций PTEN при Т-ЛБЛ 
не ограничивается гиперактивацией PI3K-AKT-пути, 
а реализуется через дополнительные механизмы.

RAS-сигнальный путь также задействуется в 
развитии Т-ОЛЛ/ЛБЛ. Предлагаемые генетические 
классификаторы показывают, что наличие активи-
рующих мутаций в генах KRAS и NRAS могут быть 
ответственны за неблагоприятный прогноз при 
Т-ОЛЛ [36, 45]. Однако малое количество опубли-
кованных случаев ЛБЛ с этими мутациями не позво-
ляет с уверенностью говорить об их прогностическом 
значении при данном заболевании, но учитывая 
биологическую схожесть с Т-ОЛЛ, статус генов KRAS 
и NRAS может быть важным фактором прогноза и в 
перспективе – основанием для выбора таргетной 
терапии [46]. 

Помимо точечных мутаций более крупные гене-
тические события могут быть важными прогно-
стическими маркерами. В частности, потеря 
гетерозиготности (LOH) по участку 6-й хромосомы 
(6q14–q24) является сильным маркером негатив-
ного прогноза у детей с Т-ЛБЛ [35, 47, 48]. При этом 
авторы указывают на регион 6q16 как на наиболее 
прогностически значимый. Важно отметить, что 
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большую значимость может нести и регион 6q15, 
на котором располагается ген CASP8AP2 (FLASH), 
его делеция также описана в качестве негативного 
маркера у детей с Т-ЛБЛ [20]. В данной работе авторы 
исследовали влияние различных реаранжировок 
TCR на прогноз заболевания. Как и при Т-ОЛЛ [49], 
отсутствие биаллельной делеции (АBD) гамма-ло-
куса TCR (TRG) было ассоциировано с неблагопри-
ятным прогнозом у детей с Т-ЛБЛ [20]. Данный факт 
объясняется тем, что ABD TRG соответствует стадии 
раннего тимоцита перед V(D)/J-рекомбинацией, что 
коррелирует с худшей БСВ у детей с Т-ОЛЛ [49].

При В-ЛБЛ принципиальное значение имеет 
определение специфических для В-ОЛЛ трансло-
каций, таких как KMT2A-реаранжировки [50], t(9;22)
(q34;q11) [51], t(1;19)(q23;p13) [52] и др., а также 
изменение числа копий генов-регуляторов лимфо-
поэза, таких как IKZF1, PAX5, CDKN2A/2B и др. Как 
показывают недавние исследования, спектр делеций 
в данных генах при В-ЛБЛ аналогичен В-ОЛЛ [53]. 
Таким образом, может оказаться оправданным 
применение предложенных для В-ОЛЛ генетических 
классификаторов, особенно в случае отсутствия 
повторяющихся хромосомных реаранжировок [38, 
39].

Дискуссия
Применение современных риск-адаптированных 

ОЛЛ-направленных протоколов привело к существен-
ному увеличению выживаемости у детей как с ОЛЛ, 
так и с ЛБЛ. Однако рецидивы заболевания представ-
ляют собой нерешенную проблему с ограниченным 
количеством эффективных схем терапии. Применя-
емая при терапии детских ЛБЛ традиционная для НХЛ 
система стратификации не учитывает биологические 
особенности опухоли и имеет слабое прогностиче-
ское значение при Т-клеточном варианте ЛБЛ. Биоло-
гическая общность между ОЛЛ и ЛБЛ и накопленные 
клинические данные позволяют утверждать, что ряд 
прогностических маркеров, в том числе и молекуляр-
но-генетических, характерных для ОЛЛ, могут быть 
применены и при ЛБЛ. В 2019 г. стартовал между-
народный исследовательский протокол LBL-2018, 
в котором пациенты без мутаций в генах NOTCH1 и 
FBXW7 относятся к высокой группе риска с рандо-
мизацией на ветвь с более интенсивной терапией. В 
рамках протокола планируется исследовать прогно-

стическое значение и других молекулярно-био-
логических маркеров [41]. Очевидно, что по мере 
накопления клинических данных может возникнуть 
необходимость в создании генетического классифи-
катора для выделения отдельных молекулярно-био-
логических подгрупп среди пациентов с ЛБЛ для 
подбора оптимальной терапии. Наиболее подходя-
щими маркерами для Т-ЛБЛ, помимо описанных выше 
NOTCH1 и FBXW7, являются определение мутацион-
ного статуса генов PTEN, N/K-RAS, потери гетеро-
зиготности 6q, а при В-ЛБЛ – выявление различных 
хромосомных перестроек и мутаций, характерных для 
В-ОЛЛ. 

Помимо разделения на молекулярно-генетиче-
ские подгруппы, современные риск-адаптированные 
протоколы для лечения ОЛЛ отличает мониторинг 
ответа на проводимую терапию с использованием 
проточной цитометрии и/или молекулярно-биоло-
гических методов (полимеразная цепная реакция, 
высокопроизводительное секвенирование). Для ЛБЛ 
данные методики могут также найти свое место в 
современных протоколах терапии. Так, детекция 
МДБ или МОБ в крови и костном мозге в сочетании 
с проточной цитометрией спинномозговой жидкости 
может быть важным дополнительным фактором для 
констатации ремиссии заболевания. Нерешенным 
вопросом также является применение различных 
методов визуализации, традиционно используемых 
для оценки ответа при лимфомах. Так, на сегод-
няшний день нет рекомендаций о применении пози-
тронно-эмиссионной томографии, совмещенной с 
компьютерной томографией, у детей с ЛБЛ, хотя 
данный метод представляется крайне перспективным 
для констатации ремиссии.
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