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Продолжение. Начало в № 1/5 2009 г.

Цитохимия
Реакция при выявлении активности кис�

лой фосфатазы в лимфоцитах периферичес�

кой крови и костного мозга больных В�ХЛЛ

полиморфная – от слабой диффузной окрас�

ки цитоплазмы до сливной гранулярной

в лимфоцитах с признаками плазматизации.

Подобный же характер отложения конеч�

ных продуктов реакции отмечается при

определении активности других лизосомаль�

ных ферментов – неспецифической α�наф�

тилацетатэстеразы и кислой неспецифичес�

кой эстеразы. Результаты цитохимических

реакций при выявлении активности указан�

ных ферментов, а также β�глюкуронидазы

позволяют дифференцировать В�ХЛЛ и во�

лосатоклеточный лейкоз, В�ХЛЛ и В�про�

лимфоцитарный лейкоз, В�ХЛЛ и Т�про�

лимфоцитарный лейкоз (рис. 3).

Особое внимание при В�ХЛЛ привлекают

данные, полученные с использованием

PAS�реакции. Как правило, в большинстве

лимфоцитов периферической крови и кост�

ного мозга отмечается чувствительная

к амилазе положительная реакция с наличи�

ем многочисленных крупных или среднего

размера гранул гликогена на фоне неокра�

шенной цитоплазмы. Гранулярная PAS�ре�

акция характерна не только для В�ХЛЛ, она

наблюдается в субстратных клетках и при

ряде других лимфопролиферативных заболе�

ваний (ОЛЛ, некоторых формах неходжкин�

ских лимфом, лимфоме Ходжкина) и

в бласттрансформированных лимфоцитах.

С подобным распределением гликогена ас�

социируется повышенная активность в лим�

фоцитах больных В�ХЛЛ фосфорилазы –

одного из ферментов, участвующих в синте�

зе полисахарида (рис. 4).

Иммунофенотип
Клетки при В�ХЛЛ экспрессируют ассоци�

ированные с В�лимфоцитами антигены

CD19, CD20, CD24, CD79a. Экспрессия анти�

гена CD20 выражена слабее, чем на нормаль�

ных В�клетках. На поверхностных мембранах

лейкемических клеток, как правило, выявля�

ется IgM, менее часто – IgM и IgD и исклю�

чительно редко – IgD. Реакция при выявле�

нии поверхностных иммуноглобулинов при

В�ХЛЛ выражена слабее, чем на нормальных

В�лимфоцитах крови. На поверхностных

мембранах клеток циркулирующей в крови

моноклоновой популяции определяется

только один тип легких цепей иммуноглобу�

линов – κ или λ. У некоторых больных тяже�

лые и легкие цепи иммуноглобулинов того

же класса (подтипа) могут выявляться и

в цитоплазме клеток (табл. 3). Характерным

и достаточно специфическим признаком

клеток при В�ХЛЛ является способность об�

разовывать розетки с эритроцитами мышей.

Эта реакция нередко используется в диффе�

ренциальной диагностике В�ХЛЛ и В�лим�

фоцитарных неходжкинских лимфом в ста�

дии лейкемизации. В преобладающем

большинстве случаев В�ХЛЛ определяется

маркер активированных В�клеток CD23 и

только у небольшого числа больных  – анти�

ген CD22, считающийся маркером неакти�

вированных зрелых В�лимфоцитов.

Важным иммунофенотипическим призна�

ком В�клеток при В�ХЛЛ является экспрес�

сия на поверхностных мембранах антигена

CD5, обычно экспрессирующегося на

Т�клетках и ранее считавшегося их специфи�

ческим маркером. Однако установлено, что и

в норме небольшая часть циркулирующих

в крови В�лимфоцитов экспрессирует этот

антиген. Нормальный аналог лимфоцитов

CD5+, пролиферирующих при В�ХЛЛ, был

обнаружен также в мантийной зоне лимфа�

тических узлов, селезенке и лимфатических

узлах 20�недельного плода человека. На час�

ти клеток CD5+  определялась одновремен�

ная экспрессия μ� и δ�тяжелых цепей иммуно�

глобулинов. Высказываются разные предпо�

ложения в отношении клеток CD5+  при

В�ХЛЛ. Одни исследователи считают, что

лейкемические клетки при В�ХЛЛ возника�

ют в результате злокачественной трансфор�

мации минорного клона В�лимфоцитов; дру�

гие полагают, что клетки CD5+ появляются

в результате блока дифференцировки на од�

ной из стадий созревания между пре�В и зре�

лыми В�клетками. Предполагают, что клетки

CD5+, количество которых в крови увеличи�

вается также при таких заболеваниях, как

системная красная волчанка и ревматоид�

ный артрит, являются источником выработ�

ки аутоантител при осложняющих течение

В�ХЛЛ аутоиммунной гемолитической ане�

мии и тромбоцитопении. Установлено, что у

7�20% больных В�ХЛЛ может не выявляться

экспрессия CD5 на поверхностных мембра�

нах клеток. У этой категории больных чаще

отмечается изолированная спленомегалия и

более выраженная экспрессия тяжелых и лег�

ких цепей иммуноглобулинов на поверхност�

ных мембранах клеток. Клиническое течение

и медиана выживаемости больных с данным

подтипом заболевания практически не отли�

чается от обычно наблюдаемых.

На поверхностных мембранах клеток при

В�ХЛЛ определяется экспрессия антигена

CD43 и – у ряда больных – более высокая,

чем в норме, экспрессия белка Вcl�2. В от�

сутствие мутаций генов вариабельных учас�

тков иммуноглобулинов (IgHV) в клетках

при В�ХЛЛ наблюдается положительная ре�

акция при иммуноцитохимическом выявле�

нии антигена CD38. Одновременная экс�

прессия циклина D1 и антигена CD23 ис�

пользуется в дифференциальной диагности�

ке В�ХЛЛ/ЛМЛ и НХЛ из клеток мантийной

зоны. Однако клетки при В�ХЛЛ в некото�

рых случаях могут быть CD23�негативными,

а при НХЛ из клеток мантийной зоны может

выявляться экспрессия антигена CD23. У не�

которых больных В�ХЛЛ отмечена экспрес�

сия миеломоноцитарных антигенов CD11c и

CD11b – соответственно в 26,7 и 20% случа�

ев. Клетки CD11c+ чаще обнаруживаются

у больных В�ХЛЛ с коротким временем удво�

ения количества лимфоцитов в перифери�

ческой крови (менее 12 мес), а лимфоциты

CD11b+ чаще встречаются у больных с боль�

шим количеством вовлеченных в патологи�

ческий процесс органов. Не исключено, что

более агрессивное течение заболевания при

наличии на поверхностных мембранах кле�

ток антигена CD11b обусловлено его функ�

циями молекулы адгезии, участвующей в ре�

циркуляции лимфоцитов в различные орга�

ны и ткани. 

Почти у 50% больных В�ХЛЛ на лимфоид�

ных клетках отмечается экспрессия актива�

ционного антигена CD25, считающегося мар�

кером волосатоклеточного лейкоза. Наличие

CD25+ клеток ассоциируется с неблаго�

приятным прогнозом.

В некоторых случаях лейкемические клет�

ки при ХЛЛ могут иметь атипичный имму�

нофенотип (например, CD5� или CD23�,

CD11c+, выраженная экспрессия sIg или

CD79b).

Иммунологические нарушения при ХЛЛ
Нарушения функции В�лимфоцитов, как

относящихся к злокачественному клону кле�

ток, так и немногочисленных сохранивших�

ся нормальных клеток, вероятно, играют

важную роль в развитии гипогаммаглобули�

немии. Гипогаммаглобулинемия, особенно

выраженная в развернутой стадии заболева�

ния, выявляется у 10�60% больных В�ХЛЛ.

Уменьшение содержания IgG в сыворотке

крови сочетается с низким уровнем IgM и

IgA. В периферической крови больных

В�ХЛЛ изменено соотношение Т�хелперов и

супрессоров, сопровождающееся усилением

супрессорных функций Т�клеток, и увеличе�

но абсолютное количество натуральных кил�

леров. Нарушениями реакций гуморального

и клеточного иммунитета обусловлено воз�

никновение инфекционных осложнений,

наблюдающихся у 75% больных. Часто отме�

чаются рецидивирующие инфекции и

осложнения аутоиммунной природы. Почти

в 15% случаев отмечается развитие аутоим�

мунной гемолитической анемии и несколь�

ко реже – иммунной тромбоцитопении и

гранулоцитопении.

Гематологические проявления при ХЛЛ
В�ХЛЛ имеет крайне вариабельные кли�

нические признаки, обусловленные гетеро�

генной природой заболевания. У многих

больных отмечается индолентное течение

процесса (со средней выживаемостью около

10 лет).

Согласно современным критериям, при�

нятым на международном рабочем совеща�

нии в 1989 г., диагноз В�ХЛЛ устанавливает�

ся при количестве лимфоцитов в перифери�

ческой крови, превышающем 10×109/л, на�

личии более 30% лимфоцитов в мазках,

полученных при пункции костного мозга, и

подтверждении В�клеточной природы и

моноклоновости пула циркулирующих

лимфоцитов на основе результатов иммуно�

фенотипирования.

Клинические проявления при В�ХЛЛ

обусловлены лейкемической инфильтраци�

ей костного мозга и других органов, наличи�

ем лимфаденопатии, спленомегалии. Неред�

ко у больных отмечается инфильтрация ко�

жи, органов желудочно�кишечного тракта,

легких, почек, ЦНС. Иногда диагноз В�ХЛЛ

устанавливается у лиц, не предъявляющих

каких�либо жалоб, при проведении плано�

вого анализа крови во время проведения

диспансеризации.

Абсолютное количество лейкоцитов в пе�

риферической крови больных В�ХЛЛ колеб�

лется в пределах от 10 до 150×109/л, иногда

превышая и 400×109/л. Лимфоциты, преоб�

ладающие при подсчете лейкограммы, могут

составлять до 95�99% общего количества

лейкоцитов, циркулирующих в крови. Коли�

чество эритроцитов, уровень гемоглобина,

тромбоцитов и абсолютное количество ней�

трофилов может быть в пределах нормы или

сниженным.

Тромбоцитопения и анемия развиваются

постепенно по мере прогрессирования забо�

левания. В момент установления диагноза

признаки цитопении (анемии, тромбоцито�

пении) отмечаются у 30% больных и являют�

ся неблагоприятным прогностическим фак�

тором. Цитопения может быть обусловлена

нарастанием лейкемической инфильтрации

костного мозга или аутоиммунными нару�

шениями.

Цитоморфология ХЛЛ
При микроскопическом исследовании

в мазках периферической крови больных

В�ХЛЛ определяется популяция моно�

морфных малых клеток с высоким ядерно�

цитоплазматическим отношением и цито�

морфологическими признаками малых лим�

фоцитов. Ядра клеток округлые, имеют

плотную и глыбчатую структуру хроматина.

Ядрышки при обычной окраске, как прави�

ло, не определяются. В узком ободке слабо

или умеренно базофильной цитоплазмы, не

содержащей гранул, иногда определяется

вакуолизация. В редких случаях ядра лимфо�

идных клеток могут иметь неправильную

форму: с вдавлением (форма Ридера) или

с расщелиной, напоминающей клетки

лимфом из мантийной зоны или из зароды�

шевых центров лимфоидных фолликулов.

Наряду с преобладающим большинством

клеток типа малых лимфоцитов могут опре�

деляться более крупные лимфоидные клетки

и пролимфоциты. Содержание последних

при классическом В�ХЛЛ не превышает

10%. Нередко в мазках крови больных

В�ХЛЛ, как и при других формах лимфопро�

лиферативных заболеваний, обнаруживают�

ся так называемые клетки лейколиза (тени

Боткина�Гумпрехта). Их появление объясня�

ют хрупкостью мембран лейкемических

клеток, что приводит к их разрушению при

приготовлении мазков. 

Костный мозг при В�ХЛЛ, по данным

цитологического исследования пунктатов,

обычно гиперклеточный. Заключение о ха�

рактере процесса при исследовании мазков

из пунктатов костного мозга следует давать

с известной долей осторожности, поскольку

в аспирате могут обнаруживаться клетки из

доброкачественных очаговых лимфоидных

инфильтратов, отмечающиеся при ряде за�

болеваний, которые по цитоморфологичес�

ким признакам не отличаются от клеток при

В�ХЛЛ. В связи с этим наряду с исследова�

нием пунктатов у впервые выявленных

больных В�ХЛЛ рекомендуется проводить

Рис. 4. Гранулярная PASAреакция в клетках
патологического клона при ВAХЛЛ

Рис. 3. Реакция на кислую фосфатазу в
патологических клетках при ВAХЛЛ
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гистологическое изучение трепанобиопта�

тов костного мозга.

По результатам изучения гистологических

срезов выделяют четыре типа инфильтрации

костного мозга при В�ХЛЛ: нодулярный (оча�

говый), интерстициальный, смешанный (но�

дулярный и интерстициальный) и диффуз�

ный. Нодулярный тип поражения отмечается

у 10% больных. Нодулярные инфильтраты,

мономорфные по клеточному составу и не

имеющие зародышевых центров, располага�

ются в основном между трабекулами и реже –

паратрабекулярно. Этим они отличаются от

очаговых скоплений лимфоидных клеток при

нодулярной (фолликулярной) гиперплазии.

Так называемые интерстициальные пораже�

ния наблюдаются у 35% больных В�ХЛЛ, как

правило, в ранней стадии заболевания, вызы�

вают нарушения архитектуры костного мозга.

Сохранившиеся нормальные кроветворные

клетки в виде островков из незрелых и зрелых

эритробластических клеток и гранулоцитов

распределены между лимфоидными инфиль�

тратами. Смешанный тип поражения встре�

чается в 30% случаев и ассоциируется с благо�

приятным прогнозом. Диффузная инфиль�

трация с интенсивным замещением ткани

костного мозга отмечается у 25% пациентов и

сочетается с агрессивным клиническим тече�

нием. Иногда в составе инфильтратов среди

малых лимфоцитов встречаются немногочис�

ленные пролимфоциты с более крупными яд�

рами и ядрышками и обширной цитоплаз�

мой. Эти псевдофолликулы, или центры рос�

та, подобны содержащим пролимфоциты

структурам, которые можно видеть при

изучении гистологических срезов лимфати�

ческих узлов у больных В�ХЛЛ.

Характер поражения костного мозга (не�

диффузный и диффузный) коррелирует

с клинической стадией заболевания и срока�

ми выживаемости больных.

В гистологических срезах лимфатических

узлов при В�ХЛЛ определяется диффузная

инфильтрация мономорфной популяцией

клеток с признаками малых лимфоцитов

с округлыми ядрами с конденсированной

структурой хроматина и узким ободком цито�

плазмы. На этом фоне нечетко выделяются

центры пролиферации, или центры роста,

состоящие из более крупных клеток типа

пролимфоцитов, содержащих ядрышки,

с высоким митотическим индексом. Они от�

личаются от нормальных лимфоидных фол�

ликулов. Подобный же тип инфильтрации

наблюдается при нодулярных неходжкин�

ских лимфомах, которые в 40% случаев под�

вергаются лейкемизации.

В селезенке инфильтраты из малых лимфо�

цитов, пролимфоцитов и иногда иммуно�

бластов определяются в красной и белой

пульпе. В печени перипортальные и, реже

синусоидальные инфильтраты сочетаются

с признаками фиброза. Лейкемические ин�

фильтраты могут обнаруживаться также

в коже и реже – в легких, почках, ЦНС.

Клинические стадии заболевания
Наиболее широкое применение при

определении клинической стадии В�ХЛЛ

приобрели системы стадирования, предло�

женные Rai и соавт. и Binet и соавт. Первая

используется преимущественно в США,

вторая получила распространение в Евро�

пе. В основе обеих классификаций лежит

единый принцип – учет массы опухоли

(количество лейкоцитов, лимфоцитов, сте�

пень увеличения лимфатических узлов,

селезенки и других органов, выраженность

угнетения различных ростков нормального

гемопоэза). Выделяемые в соответствии

с предложенными критериями стадии

развития В�ХЛЛ имеют прогностическое

значение, четко коррелируют со средней

продолжительностью жизни больных и

используются при оценке результатов лече�

ния (табл. 4, 5).

Практическая значимость предложенных

систем стадирования была подтверждена

в ведущих онкогематологических клиниках

ряда стран. По сводным данным Schumacher,

Cotelingham, охватывающим 952 пациента

из 8 крупных центров, при использовании

классификационной системы Rai медиана

выживаемости больных В�ХЛЛ в стадии 0

превышала 120 мес, в стадии I составляла 95

мес, в стадии II – 72 мес и в III�IV стадии не

превышала 30 мес.

По данным тех же авторов, изучение исто�

рий болезни 1117 больных В�ХЛЛ на основе

системы Binet позволило установить, что ме�

диана выживаемости в стадии А превышала

120 мес, а в стадиях В и С составляла соот�

ветственно 61 и 32 мес. 

Постулируемый нормальный 
аналог клеток ХЛЛ

Согласно современным представлениям

таковым является подвергшаяся антигенной

стимуляции В�клетка.

Прогноз
Клиническое течение В�ХЛЛ вариабель�

но. У большинства пациентов с В�ХЛЛ, как

правило, наблюдается длительное вялое те�

чение заболевания. Происходит постепен�

ное накопление массы опухолевых клеток.

Осложнения возникают в результате развива�

ющейся иммуносупрессии или цитопении.

В то же время у некоторых больных наблюда�

ется быстрое прогрессирование процесса.

Фактором прогноза у больных В�ХЛЛ служит

стадия заболевания, определяемая по систе�

ме Rai (0�IV) и Binet (A�C).

Показано, что продолжительность жизни

больных, у которых обнаружены те или иные

клональные аномалии, составляет 7,7 года по

сравнению с более высокой медианой вы�

живаемости у пациентов, у которых при

цитогенетическом анализе не выявлены

нарушения. Выживаемость больных В�ХЛЛ

с трисомией по 12 хромосоме или аномалия�

ми хромосомы 14 ниже, чем при наличии

аномалий 13q�.

К числу важных прогностических факто�

ров, как уже указывалось, относят сомати�

ческие гипермутации в подвергшихся реа�

ранжировке вариабельных регионах тяжелых

цепей иммуноглобулинов, выявляемых поч�

ти у 50% больных В�ХЛЛ. Более агрессивное

течение заболевания отмечается у пациентов,

в клетках у которых не выявляются признаки

мутации генов IgHV. Выявление указанных

мутаций стало ценным фактором прогноза

независимо от клинической стадии В�ХЛЛ и

других цитогенетических аномалий. Однако

при выявлении мутаций генов IgHV необхо�

димо секвенирование ДНК. Этот непростой,

требующий длительного времени и дорого�

стоящий метод не нашел пока широкого

практического применения.

Были предприняты попытки использова�

ния с прогностической целью других легко

определяемых «суррогатных» маркеров. Од�

ним из первых стало выявление экспрессии

антигена CD38, коррелировавшее с результа�

тами определения мутаций IgHV. Однако

взаимосвязь между этими двумя признаками

оказалась неабсолютной, так как экспрессия

антигена CD38 на лимфоидных клетках в те�

чение заболевания изменялась. В настоящее

время их одновременное использование в ка�

честве независимых прогностических фак�

торов позволяет выделить формы В�ХЛЛ

с доброкачественным, злокачественным и

занимающим промежуточное место между

двумя указанными формами течением.

В качестве еще одного суррогатного мар�

кера, о чем также упоминалось выше, было

предложено использовать определение про�

дукта гена, кодирующего зета�ассоциирован�

ный белок с молекулярной массой 70 кД

(ZAP�70). Прогноз у больных В�ХЛЛ с от�

сутствием соматических мутаций генов IgHV

и наличием ZAP�70�негативных лимфоид�

ных клеток был значительно лучше, чем у па�

циентов, у которых определялись мутации и

выявлялся данный белок.

Широкое внедрение в клиническую прак�

тику молекулярно�биологических маркеров

позволит более точно спрогнозировать

дальнейшее течение заболевания и более

эффективно использовать современные

терапевтические средства.

Полезным в плане уточнения прогноза

у больных В�ХЛЛ может быть определение

в сыворотке крови ряда показателей, не зави�

сящих от клинической стадии заболевания:

уровня β2�микроглобулина (β2М), тимидин�

киназы (ТК), растворимого антигена CD23,

тромбопоэтина и интерлейкина�8. Так, по�

вышенный уровень β2М, определяемый уже

в начальной стадии заболевания, связан с бо�

лее короткими сроками выживаемости боль�

ных. Повышенные уровни ТК, определяе�

мой радиологическим методом, и раствори�

мого антигена CD23, выявляемые в ранней

стадии В�ХЛЛ, указывают на возможность

быстрого прогрессирования заболевания.

У небольшой части пациентов эволюция

В�ХЛЛ сопровождается морфологической

трансформацией и появлением большого

количества пролимфоцитов. Этот вариант за�

болевания (В�ХЛЛ/ПЛЛ), называемый также

смешанноклеточным, диагностируется при

наличии в периферической крови пролимфо�

цитов, содержание которых колеблется в пре�

делах 10�55%. Клинически у больных отмеча�

ются выраженная лимфаденопатия и сплено�

мегалия. Иммунофенотипические признаки

у большинства больных с В�ХЛЛ/ПЛЛ такие

же, как и при классическом В�ХЛЛ, а прогноз

более неблагоприятный.

У 2�8% больных с В�ХЛЛ в результате тран�

сформации развивается диффузная В�круп�

нок�леточная лимфома (синдром Рихтера).

У таких пациентов на фоне лихорадки, сниже�

ния массы тела, анемии, тромбоцитопении,

уменьшения количества лимфоцитов в пери�

ферической крови наблюдаются выраженные

опухолевидные разрастания лимфатических

узлов. При гистологическом исследовании

биоптатов лимфатических узлов обнаружива�

ются признаки диффузной крупноклеточной

лимфомы. Описан ходжкиноподобный вари�

ант синдрома Рихтера. Молекулярно�генети�

ческие нарушения, приводящие к развитию

синдрома Рихтера, недостаточно изучены.

В 50% случаев в трансформированных лим�

фоидных клетках при синдроме Рихтера вы�

являются мутации гена Р53.

У больных ХЛЛ после терапии флудараби�

ном могут развиться ассоциированные

с вирусом Эпштейна�Барр лимфопролифе�

ративные заболевания, включая лимфому

Ходжкина.

У 1�2% больных В�ХЛЛ, наблюдающихся

более шести лет, может диагностироваться

острый лейкоз (чаще морфологический ва�

риант L2). В результате эволюции патологи�

ческого клона клеток возможна трансформа�

ция В�ХЛЛ в плазмоклеточный лейкоз, мие�

ломную болезнь. У больных В�ХЛЛ повышен

также риск возникновения солидных опухо�

лей различной локализации (рак легкого,

толстой кишки и т. д.).
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Таблица 3. Иммунофенотипические признаки клеток при хроническом лимфолейкозе 
и неходжкинских лимфомах

Пролиферативное
заболевание

sIg cyIg CD5 CD10 CD23 CD43 CD103 BCL6
Циклин

D1

Хронический
лимфолейкоз/лимфома из
малых лимфоцитов

+ �/+ + � + + � � �

Лимфоплазмоцитарная
лимфома

+/� + � � � �/+ � � �

Лимфома маргинальной
зоны селезенки

+ �/+ � � � � � � �

Волосатоклеточный лейкоз + � � � � � + � +/�

MALT�лимфома + +/� � � �/+ �/+ � � �

Фолликулярная лимфома + � � +/� �/+ � � + �

Лимфома из клеток мантии + � + � � + � � +

Диффузная
В�крупноклеточная
лимфома

+/� � � �/+ н/о �/+ н/о +/� �

Примечание: +– >90% случаев; +/� – >50% случаев; �/+ – <50% случаев; – – <10% случаев; 
н/о – не определяется.

Таблица 4. Система стадирования ВAХЛЛ по Rai

Стадия
заболевания

Клинико�лабораторные признаки Прогноз
Медиана

выживаемости (мес)

0 Только лимфоцитоз в крови и костном мозге Благоприятный >150

I Лимфоцитоз и лимфаденопатия Промежуточный 101

II
Лимфоцитоз и гепатомегалия, спленомегалия
или наличие гепато� и спленомегалии
одновременно; +/�  лимфаденопатия

Промежуточный >71

III
Лимфоцитоз и анемия (содержание
гемоглобина <110 г/л); +/� лимфаденопатия,
спленомегалия, гепатомегалия

Плохой 19

IV

Лимфоцитоз и тромбоцитопения (количество

тромбоцитов <100××109/л); +/� анемия

(содержание гемоглобина <110г/л),
органомегалия 

Плохой 19

Таблица 5. Система стадирования ВAХЛЛ по Binet

Стадия заболевания Клинико�лабораторные признаки Медиана выживаемости (мес)

А

Лимфоцитоз в крови и костном мозге; менее трех зон
с клиническими признаками поражения (одно� или
двустороннее увеличение шейных, подмышечных,
паховых лимфатических узлов, селезенки и печени);
отсутствие анемии (содержание гемоглобина 
≥≥110 г/л) и тромбоцитопении (содержание

тромбоцитов ≥≥100××109/л)

>120

В

Лимфоцитоз в крови и костном мозге; вовлечение в
процесс трех и более зон (областей); отсутствие
анемии (содержание гемоглобина ≥≥100 г/л) и
тромбоцитопении (содержание тромбоцитов

≥≥100××109/л)

61

С

Содержание гемоглобина <110 г/л у мужчин и 

<100 г/л у женщин, тромбоцитов <100××109/л или
наличие анемии и тромбоцитопении одновременно
(независимо от числа зон с признаками поражения)

32
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