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Плазмобластная лимфома – редкое, агрессивное В-клеточное злокачественное новообразование с низкими пока-
зателями отдаленной выживаемости. Чаще всего встречается у пациентов, инфицированных вирусом иммунодефи-
цита человека (ВИЧ), но также регистрируются случаи, связанные с трансплантацией солидных органов, реже – 
у иммунокомпетентных пациентов. Заболевание чаще встречается у пациентов мужского пола (75 %) в возрасте 
от 8 до 62 лет (медиана возраста 50 лет). Очаг опухолевого поражения обычно локализуется в полости рта. К редким 
локализациям плазмобластной лимфомы относятся плевра, яички, молочные железы, легкие, кожа. В качестве ка-
зуистических зон поражения можно отметить центральную нервную систему.
В статье описан клинический случай плазмобластной лимфомы у ребенка с ВИЧ-инфекцией с редкой локализацией 
в хиазмально-селлярной области. Течение заболевания осложнилось вторичным гипокортицизмом и гипотиреозом, 
дефицитом соматотропного гормона и несахарным диабетом.
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Plasmoblastic lymphoma is a rare, aggressive B-cell malignancy with poor long-term survival. Plasmoblastic lymphoma 
occurs most commonly in patients infected with human immunodeficiency virus (HIV), but cases associated with solid 
organ transplantation have also been reported, less commonly plasmoblastic lymphoma registers in immunocompetent 
patients. The disease is more common in male patients (75 %) aged from 8 to 62 years (median age 50 years), and most 
often the tumor lesions are localized in the oral cavity. Rare localizations of plasmoblastic lymphoma include pleura, 
testicles, mammary glands, lungs, and skin. As casuistic areas of lesions, the central nervous system can be noted.
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The article describes a clinical case of HIV-positive pediatric patient with rare plasmoblastic lymphoma of chiasmosellar 
zone. The disease was complicated with secondary hypocorticism and hypotyreosis, a deficiency of somatotrophic 
hormone and diabetes insipidus.
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Введение
Плазмобластная лимфома (ПБЛ) впервые была 

описана в 1997 г. H. J. Delecluse и соавт. у пациентов 
с вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) [1]. Позже 
случаи ПБЛ были отмечены после трансплантации 
органов, а также у пациентов с первичными иммуно-
дефицитами, реже – у иммунокомпетентных пациен-
тов [2].

Клетки ПБЛ характеризуются признаками имму-
нобластов с иммунологическими маркерами плазмо-
цитарной дифференцировки, включая CD38, CD138, 
MUM1, Blimp1, XBP1 и MYC, с вариабельной экспрес-
сией CD45, CD79a, EMA и CD30. Хотя обычно ПБЛ 
не экспрессирует маркеры В-клеток (CD20 и PAX5), 
CD20 может быть слабоположительным примерно 
в 10 % случаев [3, 4]. Постулированным нормальным 
клеточным аналогом опухолевого субстрата ПБЛ счи-
тается плазмобласт – крупная активированная В-клет-
ка, которая подверглась соматической гипермутации 
и рекомбинации с переключением классов иммуно-
глобулинов и находится в процессе дифференцировки 
в плазматическую клетку [5].

Биологические основы лимфомагенеза при ПБЛ 
еще полностью не изучены. Современные данные сви-
детельствуют о тесной связи ПБЛ с иммунодефицит-
ными состояниями [1, 6–8]. В рамках этого положения 
отмечена более частая регистрация случаев ПБЛ 
у ВИЧ-положительных пациентов и при других состоя
ниях, сопровождающихся иммунодефицитом (пер
вичные и развившиеся после трансплантации органов) 
[2, 9, 10].

При детальном анализе случаев ПБЛ среди имму-
нокомпетентных пациентов в значительном проценте 
обнаруживаются относительные признаки иммуно
супрессии: аутоиммунные состояния, хронические 
заболевания, наличие в  анамнезе злокачественных 
новообразований или возраст старше 60 лет, что ассо-
циировано с иммуносенесценцией (постепенное по-
давление иммунной реактивности из‑за  снижения 
количества наивных Т-лимфоцитов, накопления Т-кле-
ток памяти и функциональных изменений В-клеток). 
В литературе представлены данные о 4 случаях, когда 
ПБЛ развилась на фоне местного воспаления. Только 
5 % случаев ПБЛ, по данным Европейской ассоциации 
по изучению лимфом Lysa Group, развивались вне им-
муносупрессии. ПБЛ может возникать у ВИЧ-поло-

жительных пациентов без  выраженного иммуносу-
прессивного состояния. Так, более 50 % случаев ПБЛ 
у лиц с ВИЧ в этом исследовании были диагностиро-
ваны на фоне приема комбинированной антиретро-
вирусной терапии и с уровнем CD4 ˃200 клеток / мкл. 
Распространенность ВИЧ-положительных и ВИЧ-от-
рицательных случаев ПБЛ четко не определена и со-
ставляет 44 %, по данным некоторых научных обзоров, 
63 % в реестре случаев National Cancer Data Base или 
41 % в когорте Lysa Group [11, 12].

Высокий процент случаев ПБЛ связан с инфекцией, 
вызванной вирусом Эпштейна–Барр (ВЭБ). Обнару-
жение малых РНК ВЭБ было описано у 80 % ВИЧ-по
ложительных пациентов и примерно у 50 % ВИЧ-от-
рицательных. Это свидетельствует о важной роли ВЭБ 
в патогенезе ПБЛ [10–13]. Однако в представленных 
в литературе исследованиях приводятся и ВЭБ-отри-
цательные случаи ПБЛ. Следовательно, не всегда ВИЧ 
или ВЭБ индуцируют дополнительные паттерны экс-
прессии онкогенов при ПБЛ [14].

Помимо ассоциации ПБЛ с  иммуносупрессией 
и ВЭБ, в ряде работ обнаружены генетические изме-
нения, затрагивающие онкоген MYC, которые приво-
дят к гиперэкспрессии белка MYC. Наиболее частыми 
изменениями являются транслокации MYC с генами 
иммуноглобулинов (в ~50 % случаев), а также ампли-
фикация MYC [15, 16]. Более того, гиперэкспрессия 
MYC может быть обнаружена с помощью иммуногис
тохимического исследования в  значительной части 
случаев, что свидетельствует о центральной роли MYC 
в патогенезе ПБЛ [9, 17]. Также мутации в гене PRDM1, 
который кодирует белок Blimp1, были недавно описа-
ны в 8 из 16 проанализированных случаев ПБЛ. Эти 
мутации в  PRDM1 могут изменять регуляцию раз
личных мишеней, включая MYC, при лимфомах [18]. 
В одном из исследований было обнаружено, что поте-
ря экспрессии белка Blimp1 связана с гиперэкспрес-
сией MYC и снижением экспрессии молекул опухоле-
вого супрессора p53 при диффузной крупноклеточной 
В-клеточной лимфоме ABC-типа [19].

Плазмобластная лимфома чаще встречается у муж-
чин (75 %). Средний возраст при постановке диагноза 
составляет около 50 лет, у ВИЧ-положительных паци-
ентов он ниже – 40 лет, тогда как у пациентов без ВИЧ 
средний возраст превышает 50 лет. Это подтверждает 
концепцию о  том, что  возрастное старение может 
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играть существенную роль в  отношении доли ВИЧ-
отрицательных случаев ПБЛ. Наиболее частая лока-
лизация опухоли – экстранодальные органы головы 
и шеи (полость рта), желудочно-кишечный тракт, пе-
чень. Характерно вовлечение в опухолевый процесс 
костного мозга. Из других экстранодальных зон не
редко поражаются челюсти, плевра, яички, молочные 
железы, легкие, кожа. Периферические лимфатические 
узлы поражаются при ПБЛ в половине всех случаев. 
Большинство пациентов имеют поздние стадии (III 
или IV) с частым вовлечением костного мозга и нали-
чием B-симптомов (40 % пациентов). Однако отмече-
ны различия в клинической картине больных с разным 
иммунологическим статусом. У ВИЧ-отрицательных 
пациентов локализация ПБЛ более разнообразна, 
чем  у  ВИЧ-положительных, а  поражение костного 
мозга и  В-симптомы встречаются реже. Вовлечение 
лимфатических узлов при постановке диагноза про-
исходит редко, тогда как, по данным ряда авторов, оно 
описано в  30 % случаев ПБЛ после трансплантации 
органов [1, 6, 7, 9–11, 20–23].

Поскольку ПБЛ – редкая опухоль с крайне небла-
гоприятным прогнозом, до настоящего времени не су-
ществует единого стандарта терапии. Согласно реко-
мендациям NCCN (Национальная всеобщая 
онкологическая cеть), режим CHOP (циклофосфамид, 
доксорубицин, винкристин, преднизолон) не являет-
ся схемой выбора. Неудачи лечения диктуют необхо-
димость интенсификации терапии. В  клинической 
практике нашли применение такие режимы, как 
EPOCH (этопозид, винкристин, доксорубицин, ци-
клофосфамид, преднизолон), CODOX-M / IVAC (че
редование курсов CODOX-M (циклофосфамид, вин-
кристин, доксорубицин, высокие дозы (3000 мг / м2) 
метотрексата) и IVAC (ифосфамид, этопозид, высокие 
дозы (2000 мг / м2) цитарабина), hyper-CVAD (цикло-
фосфамид, винкристин, доксорубицин и дексаметазон 
чередуются с метотрексатом и цитарабином в высоких 
дозах) [5]. Традиционно педиатрические режимы бло-
ковой терапии высокоагрессивных лимфоидных опу-
холей были адаптированы для лечения взрослых боль-
ных (протокол mNHL-BFM-90) [24].

Однако результаты применения и более интенсив-
ных режимов противоопухолевой терапии пока оста-
ются неудовлетворительными. Локальная лучевая 
терапия проводится в  сочетании с  химиотерапией. 
Тем не менее опыт использования облучения лимити-
рован малой выборкой больных. Аутологичная транс-
плантация гемопоэтических стволовых клеток (ауто-
ТГСК) в  1‑й ремиссии может улучшить результаты 
лечения больных ПБЛ [3]. В исследовании, включив-
шем 9 больных ПБЛ без сопутствующей ВИЧ-инфек-
ции, при выполнении ауто-ТГСК 5‑летняя общая вы-
живаемость составила 60 %. Проведение аллогенной 
трансплантации гемопоэтических стволовых клеток 
(алло-ТГСК) больным ПБЛ, инфицированным ВИЧ, 
показало ограниченную эффективность. С  учетом 

плазмобластной дифференцировки опухолевых клеток 
предприняты попытки лечения ПБЛ препаратами, 
используемыми при множественной миеломе. В не-
больших сериях наблюдений показана эффективность 
ингибитора протеасом бортезомиба в  монорежиме 
или в комбинации с химиотерапией [25].

Имеются сообщения о  достижении временного 
противоопухолевого эффекта при  рецидивах ПБЛ 
после применения иммуномодулирующего агента ле-
налидомида. Данный препарат широко используется 
для лечения пациентов с множественной миеломой. 
В  настоящее время имеются единичные сообщения 
о достижении кратковременного противоопухолевого 
эффекта при использовании леналидомида в моноре-
жиме у пациентов с рефрактерной ПБЛ. Аналогично 
в 2 случаях описано достижение ремиссии ПБЛ при ис-
пользовании леналидомидома в  сочетании с  CHOP 
и леналидомида с циклофосфамидом и дексаметазо-
ном [3].

Группа авторов описала вариабельную экспрессию 
CD30 при ПБЛ, составляющую в среднем около 30 % 
случаев. В  публикациях есть описания применения 
брентуксимаба ведотина при рецидивах ПБЛ, но, не-
смотря на  существование разнообразных лечебных 
подходов, результаты противоопухолевой терапии ПБЛ 
остаются неудовлетворительными [5].

Прогноз у пациентов с ПБЛ, как правило, небла-
гоприятный: медиана общей выживаемости составля-
ет 6–19 мес, а четких различий между ВИЧ-положи-
тельными и ВИЧ-отрицательными пациентами нет [2, 
6, 10–18, 20–23]. При анализе медианы выживаемости 
ВИЧ-положительных пациентов с ПБЛ было показа-
но, что она составляет 10 мес, а при ВИЧ-отрицатель-
ном статусе – 11 мес. У пациентов с ПБЛ, развившей-
ся после трансплантации органов, данный показатель 
составил 7  мес [2]. Несмотря на  то  что  ВИЧ-статус, 
по‑видимому, не определяет различий в прогнозе и вы-
живаемости пациентов, некоторые исследователи от-
мечают, что у ВИЧ-положительных пациентов может 
быть лучший исход по сравнению с ВИЧ-отрицатель-
ными [11, 23]. Эта лучшая выживаемость может быть 
частично объяснена терапией CAR-T-клетками 
(chimeric antigen receptor of T cells) и более молодым 
возрастом ВИЧ-положительных пациентов по  срав-
нению с ВИЧ-отрицательными больными, включен-
ными в исследование [12].

Прогностическое влияние ВЭБ-статуса варьирует 
в зависимости от исследований и подгрупп пациентов. 
Некоторые авторы не  обнаружили прогностических 
различий у ВЭБ-положительных пациентов, в то вре-
мя как другие исследователи предполагают, что у ВЭБ-
положительных пациентов прогноз может быть лучше, 
чем у ВЭБ-отрицательных [2, 23, 26].

Клинический случай
У  пациента Р., 11 лет, с установленным бессимп

томным инфекционным статусом, вызванным ВИЧ 
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(на фоне антиретровирусной терапии ламивудином), от‑
мечались периодическая головная боль и общая слабость. 
После присоединения полидипсии и полиурии до 2,5 л / cут 
пациент был обследован в эндокринологическом центре. 
В течение года получал консервативное лечение.

Результаты контрольного обследования уровня гор‑
монов в крови представлены в табл. 1. При проведении 
магнитно-резонансной томографии головного мозга об‑
наружено объемное образование хиазмально-селлярной 
области размером 17 × 22 × 30 мм. Установлен предвари‑
тельный диагноз: опухоль хиазмально-селлярной области. 
Рекомендовано оперативное лечение. Течение заболевания 
сопровождали вторичный гипокортицизм, вторичный 
гипотиреоз, дефицит соматотропного гормона, несахар‑
ный диабет.

Через месяц после обследования пациенту была про‑
ведена резекция новообразования, гистологически вери‑
фицирована герминома. При пересмотре гистологических 
препаратов диагноз изменен на ПБЛ. При иммуногисто‑

химическом исследовании отмечались экспрессия CD45, 
CD79a, CD20, выраженная диффузная реакция MUM 
и фокальная BCL6. При проведении гибридизации in situ 
обнаружена экспрессия EBER в  клетках опухоли, 
что свидетельствовало о наличии в ядрах ДНК ВЭБ.

При последующих магнитно-резонансных томогра‑
фиях головного мозга установлен продолженный рост 
злокачественного новообразования. В  течение 10  мес 
родители пациента за медицинской помощью не обраща‑
лись, пациент лечения не получал.

При обращении в НИИ детской онкологии и гемато‑
логии (НИИ ДОиГ) НМИЦ онкологии им. Н. Н. Блохина 
состояние пациента средней степени тяжести. Пациент 
предъявлял жалобы на слабость, головные боли, тошноту. 
Температура тела при осмотре 36,5 °C. Носовое дыхание 
не затруднено. При аускультации в легких дыхание ве‑
зикулярное, проводится во все отделы, хрипы не выслу‑
шиваются. SpO

2
 98–99 %. Визуально область сердца 

не изменена. При аускультации тоны сердца ясные, ритм 
правильный. Мочеиспускание безболезненное, самостоя‑
тельное. Цвет мочи не изменен. Периферические лимфа‑
тические узлы при пальпации не увеличены. Живот пра‑
вильной формы, не  увеличен, при  пальпации мягкий, 
безболезненный. Глазодвигательных нарушений нет. 
Чувствительность не нарушена. Лицо симметрично в по‑
кое и при мимике. Слух не нарушен. Глотание, фонация 
и подвижность мягкого нёба не нарушены. Объем актив‑
ных движений во всех конечностях в норме. При прове‑
дении пробы Ромберга устойчив.

При  позитронно-эмиссионной томографии, совме‑
щенной с компьютерной томографией (ПЭТ / КТ), всего 
тела с  18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ) получены 
данные о наличии опухолевой ткани с гиперметаболиче‑
ской активностью 18F-ФДГ в образовании, расположен‑
ном в супраселлярной области (рис. 1, 2).

С  учетом возрастающих рисков осложнений реко‑
мендована госпитализация в максимально ранние сроки 
для проведения полихимиотерапии.

Рис. 1. Позитронно-эмиссионная томография, совмещенная с компьютерной томографией, с 18F-фтордезоксиглюкозой больного Р.: определяет‑
ся опухолевое образование хиазмально-селлярной области с гиперметаболической активностью
Fig. 1. Positron emission tomography combined with computed tomography with 18F-fluorodeoxyglucose of patient R.: tumor mass of the chiasmosellar zone 
with hypermetabolic activity is determined

Аксиальный срез / 
Axial projection

Совмещенный аксиальный срез / 
Combined axial projection

Совмещенный сагиттальный срез / 
Combined sagittal projection

Таблица 1. Инициальные лабораторные данные пациента Р. при об‑
следовании в эндокринологическом центре

Table 1. Initial laboratory data of patient R. during examination  
at the endocrinology center

Показатель 
Parameter

Значение 
Value

Референсное 
значение 

Reference value

Тиреотропный гормон, мМе / мл 
Thyroid stimulating hormone, 
mIU / mL

3,98 0,58–3,59

Тироксин свободный (Т4), 
пмоль / л 
Free thyroxine (FT4), pmol / L

6,70 9–19,05

Кортизол, мкг / дл 
Cortisol, µg / dL

2,1 2,30–26,40

Инсулин, мкМЕ / мл 
Insulin, µIU / mL

1,20 3–20
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Несмотря на  полученные рекомендации, родители 
пациента им не  последовали. Больной получал лечение 
по месту жительства, где было проведено 6 курсов не‑
программной полихимиотерапии, включавшей винкрис‑
тин 1 мг, циклофосфамид 200 мг, доксорубицин 25 мг, 
метотрексат 1000 мг, эндолюмбально – метотрексат 
10 мг и цитарабин 20 мг. В ходе проведения химиотера‑
певтического этапа лечения инструментальный конт‑
роль размера опухолевого образования не выполнялся, его 
метаболический статус не оценивался. После завершения 
6 курсов химиотерапии проведена лучевая терапия на го‑
ловной мозг: разовая очаговая доза 2 Гр, суммарная оча‑
говая доза 36 Гр. После лучевой терапии пациенту был 
выполнен 7‑й курс полихимиотерапии (винкристин 1,5 мг, 
циклофосфамид 1000 мг, доксорубицин 50 мг, метотрек‑
сат 1000 мг).

Через 1 мес после завершения терапии по месту жи‑
тельства родители пациента обратились в НИИ ДОиГ, 
где по данным ПЭТ / КТ с 18F-ФДГ констатировано про‑
грессирование заболевания. От предложенной госпита‑
лизации родители пациента отказались.

Обсуждение
Плазмобластная лимфома является редким и агрес-

сивным морфоиммунологическим вариантом В-кле-
точных лимфом. По данным Всемирной организации 
здравоохранения, ПБЛ наиболее часто встречается 
при ВИЧ-инфекции, но значительная доля случаев при-
ходится и на пациентов после трансплантации органов, 
а также на иммунокомпетентных больных. ПБЛ ассо-
циируется с ВЭБ, и более чем в 50 % случаев отмечена 
транслокация или амплификация гена MYC. Для по-

становки правильного диагноза решающее значение 
имеют осведомленность об этом заболевании, а также 
иммуногистохимическое исследование и корреляция 
с клиническими данными. Применяемая в настоящее 
время химиотерапия не дает хороших результатов, од-
нако возможны длительные ремиссии. Многообеща-
ющими являются клинические исследования новых 
иммунотерапевтических средств и других препаратов, 
направленных на гены, участвующие в активации сиг-
нального пути NF-κB, некоторые из которых уже про-
водятся с участием детей.

В зарубежной литературе ПБЛ была описана у 21 ре-
бенка (из них 18 (85 %) мальчиков), средний возраст 
на момент обращения составил 10 лет. ВИЧ-положитель-
ными были 18 пациентов, ВИЧ-отрицательными  – 3. 
Более 80 % детей имели позднюю стадию ПБЛ. Наиболее 
частой локализацией опухоли была полость рта (33 %).

Представленный в настоящей работе клинический 
случай ПБЛ гипофиза у ВИЧ-инфицированного ре-
бенка является уникальным, поскольку ни в зарубеж-
ной, ни в отечественной литературе мы не встретили 
подобных описаний. К  сожалению, непрограммная 
химиотерапия, проведенная больному по месту жи-
тельства, оказалась неэффективной. При  лечении 
больного в НИИ ДОиГ была бы проведена блоковая 
программа по протоколу B-NHL-BFM-95 (доза мето-
трексата 5000 мг / м2) с включением бортезомиба на фо-
не комбинированной антиретровирусной терапии 
и сопроводительной терапии.

В отечественной литературе М. В. Фирсова и соавт. 
представили случай ПБЛ у  больного 19  лет с  ВИЧ-
отрицательным статусом. У пациента выявлена редкая 
локализация ПБЛ – первичное поражение костного 
мозга. В данном наблюдении с эффектом реализована 
программа интенсивного многокомпонентного лекар-
ственного воздействия на опухоль с включением тар-
гетных препаратов (бортезомиб, даратумумаб), а также 
с последовательной ауто- и алло-ТГСК [5].

В ряде клиник у пациентов с ПБЛ по‑прежнему 
используется CHOP-подобная схема, которая в насто-
ящее время признается недостаточно эффективной 
терапией 1‑й линии. Исследования по  улучшению 
прогноза у пациентов с ПБЛ на фоне ВИЧ-инфекции 
должны быть направлены на повышение эффектив-
ности именно 1‑й линии терапии. По данным ранее 
опубликованных исследований, интенсивные режимы 
химиотерапии, контроль ВИЧ-инфекции, а  также 
включение в первичное лечение бортезомиба парал-
лельно с проводимой комбинированной антиретрови-
русной терапией могут улучшать прогноз ПБЛ. Кон-
солидация 1‑й ремиссии с  помощью высокодозной 
химиотерапии с ауто-ТГСК может быть обоснованной 
рекомендацией при наличии чувствительности к про-
тивоопухолевому воздействию и удовлетворительном 
соматическом статусе пациента.

Эффективность терапии 2‑й линии при  ПБЛ 
на фоне ВИЧ-инфекции прогнозируемо значительно 

Рис. 2. Позитронно-эмиссионная томография по  методу проекций 
максимальной интенсивности всего тела: помимо очага в супраселляр‑
ной области (см. рис. 1), в других исследованных отделах без опухоле‑
вых очагов; реактивные изменения в верхних шейных и правом подмы‑
шечном лимфатических узлах
Fig. 2. Positron emission tomography using the whole body maximum intensity 
projection method: except for tumour in suprasellar region (Fig. 1) in other 
sides no tomour lesions; reactive changes in the upper cervical and right 
axillary lymph nodes
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ниже: общий ответ не достигает 40 %, а выживаемость 
в течение 1‑го года составляет чуть более 30 %. Одна-
ко появление новых методов иммунотерапии (ниво-
лумаб), их  комбинаций с  химиотерапией, иммуно-
конъюгатов (брентуксимаб ведотин) позволяет 
рассчитывать на больший успех, чем раньше. Возмож-
но, эффективность иммунотерапии связана с экспрес-
сией белка программируемой клеточной гибели (PD-1) 
и его лиганда (PD-L1) на опухолевых клетках и клетках 
микроокружения. В настоящее время до конца неясно 
влияние уровня экспрессии этих маркеров на эффек-
тивность иммунотерапии.

Единственным методом с потенциалом излечения, 
как  и  для  многих других злокачественных опухолей 
кроветворной и лимфоидной тканей, является алло-
ТГСК. Использование новых лекарственных средств 
во  2‑й и  последующих линиях терапии выглядит 
как перспективный способ подготовки к алло-ТГСК, 
так называемая мост-терапия. С учетом совершенст-
вования технологии алло-ТГСК, накопленного опыта 
применения трансплантации у пациентов с другими 
неходжкинскими лимфомами, а также опыта прове-

дения алло-ТГСК у пациентов с ВИЧ-инфекцией мож-
но полагать, что  трансплантация гемопоэтических 
стволовых клеток является перспективным методом 
лечения пациентов с ПБЛ на фоне ВИЧ-инфекции. 
В случае рецидива или прогрессирования ПБЛ у ВИЧ-
инфицированных пациентов после 1‑й линии терапии 
следует рассматривать проведение алло-ТГСК с  ис-
пользованием новых лекарственных средств в качест-
ве «мост-терапии».

Заключение
Плазмобластная лимфома является редкой и крайне 

агрессивной опухолью. Безусловно, требуются новые 
подходы к лечению этого заболевания. Интенсивная 
полихимиотерапия в сочетании с таргетными препара-
тами, а также проведение высокодозных методов с транс-
плантацией гемопоэтических стволовых клеток не обес-
печивают длительный противоопухолевый эффект. 
Вероятно, изучение патобиологических механизмов, 
лежащих в основе патогенеза ПБЛ, будет способствовать 
лучшему пониманию биологии опухоли и персонализи-
рованному подбору противоопухолевой терапии.
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