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Заболеваемость лимфомой Ходжкина и неходж-
кинскими лимфомами варьирует в зависи-

мости от возраста — дети до 10 лет чаще болеют 
неходжкинскими лимфомами, у подростков поч-
ти в 2 раза чаще встречается лимфома Ходжкина. 
У детей младшего возраста (до 5 лет) неходжкинс-
кие лимфомы бывают относительно редко, их час-
тота увеличивается с возрастом, у школьников 
старше 15 лет эти опухоли уже составляют до 10 % 
среди всех случаев злокачественных новообразо-
ваний [1, 2]. Возраст является наиболее значимым 
фактором риска развития неходжкинских лимфом: 
уровень заболеваемости в возрасте 15–20 лет более 
чем в 10 раз ниже по сравнению с таковым в воз-
расте старше 75 лет [3, 4].

Около 40 % неходжкинских лимфом первично 
локализуются экстранодально [5]. Первичное по-
ражение почек как у взрослых, так и у детей явле-

ние редкое. Гетерогенность лимфоидных опухолей 
определяет особенности и разнообразие поражения 
почек. Симптомы почечной патологии могут пред-
шествовать установлению диагноза лимфомы, вы-
являться одновременно с ним или в более поздние 
сроки [5—11].

Имеется не менее трех групп факторов, вызыва-
ющих нефропатию у больных с лимфомами.

В первую группу можно включить проявления, 
связанные с механическим действием опухоли 
или ее метастазов: специфическая инфильтрация 
почечной ткани, обструкция мочевых путей, сдав-
ление почечных сосудов опухолью и / или увеличен-
ными лимфатическими узлами, повреждение почек 
депозитами парапротеина и иммунными комплек-
сами.

Во вторую группу следует объединить причины, 
связанные с последствиями лекарственной терапии 
опухолей: лизис опухолевых клеток, уратная нефро-
патия, нефролитиаз, тромботическая микроангио-
патия с мезангиолизисом.

Третья группа включает осложнения химиоте-
рапии, связанные с миелотоксическим агрануло-
цитозом, сепсисом, васкулитом, синдромом дис-
семинированого сосудистого свертывания крови, 
тромбозом сосудов почек, водно-электролитные на-
рушения, а также радиационный нефрит [12].

Первичная неходжкинская лимфома почки 
— очень редкое заболевание как у взрослых, так 
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The article reviews the literature on various renal lesions arising before, during, or after the diagnosis of Hodgkin’s or non-Hodgkin’s 
lymphoma. It characterizes three groups of factors that cause nephropathy in patients with lymphoma. The pathogenesis and clinical 
and morphological manifestations of primary renal lesion, renal lymphomatous infiltration, tumor lysis syndrome, and complications 
during intensive lymphoma treatment are described.
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и у детей. На долю этой патологии приходится ме-
нее 1–1,5 % экстранодальных лимфом [13, 14]. Те-
чение заболевания агрессивное и характеризуется 
быстрой диссеминацией [5, 13, 15]. К 2000 г. было 
описано всего 60 случаев первичной лимфомы поч-
ки, но при тщательном ретроспективном анализе 
выяснилось, что первичные лимфомы почки были 
только у 29 пациентов [16].

Поскольку в почках нет собственной лимфоид-
ной ткани, некоторые авторы ставят под сомнение 
существование первичной лимфомы почки. Другие 
исследователи считают, что источником лимфомы 
почек могут быть лимфатические сосуды почечной 
капсулы или лимфоциты из очагов хронического 
воспаления в почечной ткани [14, 17]. В настоящее 
время диагноз первичной лимфомы почки призна-
ется правомочным, если характер заболевания со-
ответствует следующим клиническим критериям: 
лимфоматозная инфильтрация почечной ткани; не-
обструктивное одно- или двустороннее увеличение 
почек; отсутствие экстраренальных очагов в момент 
установления диагноза лимфомы [16]. При перфич-
ной лимфоме почки установление диагноза лимфо-
мы почек нередко бывает трудным, а прогноз для па-
циентов весьма серьезен [14, 18, 19].

В отличие от первичных, вторичное поражение 
почек при распространенных стадиях лимфом на-
блюдается очень часто и при патологоанатомичес-
ком исследовании отмечается в 33–47 % случаев [9, 
13, 15, 20, 21]. В то же время прижизненная диа
гностика, по данным компьютерной томографии, 
не превышает 2,7–6 %. [15], по другим сведениям, 
составляет до 11 % [22]. Частично это несоответствие 
отражает тот факт, что пациенты с предполагаемым 
поражением почек редко подвергаются нефрэкто-
мии или биопсии. D. Luan и соавт. показали важную 
диагностическую и терапевтическую роль биопсии 
почек [23]. В серии аутопсий 696 больных лимфомой 
J. Richmond и соавт. обнаружили вовлечение почек 
у 13 % пациентов с болезнью Ходжкина и у 47 % па-
циентов с неходжкинскими лимфомами [24].

Вовлечение почек обычно встречается на позд-
них стадиях заболевания и клинически не проявля-
ется, либо клинические проявления неспецифичны. 
Могут быть отеки, гипертония, вероятно, за счет 
почечной ишемии, вызванной давлением опухолью. 
Наблюдается умеренная протеинурия, незначитель-
ная гематурия и лейкоцитурия, гиалиновые цилинд-
ры [13, 14, 17].

Морфологически почечная лимфома наиболее 
часто выглядит как множественные паренхиматоз-
ные узлы (в 60 % случаев), инвазия периренальной 
клетчатки (в 11 %), солитарные узлы (в 7 %), одиноч-
ная опухолевая масса (в 6 %), диффузная инфильтра-
ция с увеличением размеров почки (в 6 %) [7, 13, 25]. 
Компьютерная томография позволяет выявить вов-

лечение почек, а также наиболее полно определить 
экстраренальное распространение и предоставить 
всеобъемлющую информацию для стадирования бо-
лезни. По данным компьютерной томографии чаще 
поражение бывает двусторонним [13, 15].

Лимфоматозная инфильтрация почек, по данным 
аутопсий, выявляется почти в 50 % случаев [6, 17, 22, 
26, 27]. Инфильтрация прямо связана со степенью 
злокачественности процесса, имеет узловой тип рос-
та или симметрично поражает обе почки, преиму-
щественно корковый слой, в 16 % случаев повышая 
массу почек, но оказывая незначительное влияние 
на их функцию. Лишь 10 % больных с установленной 
при жизни лимфоматозной инфильтрацией почки 
имеют клинические признаки нефропатии [9, 21]. 
Клинические проявления специфической инфиль-
трации почек либо отсутствуют, либо неспецифич-
ны: боли в поясничной области, боли в животе, ар-
териальная гипертензия, гематурия.

Лимфоматозная инфильтрация может сопро-
вождаться острой почечной недостаточностью 
[6, 13, 17]. Острая почечная недостаточность, раз-
вившаяся при специфической инфильтрации почек 
(первичной или вторичной), является олигуричес-
кой или неолигурической, с быстрым нарастанием 
уремии, небольшой микрогематурией, лейкоци-
турией, протеинурией, не достигающей нефроти-
ческого уровня [9]. L. Truong и соавт. указывают, 
что к 1987 г. литература содержала сообщения толь-
ко о 51 случае острой почечной недостаточности, 
вызванной первичной лимфомой почки с диффуз-
ной билатеральной лимфоматозной инфильтраци-
ей, причем лишь у 15 из этих больных острая почеч-
ная недостаточность была начальным проявлением 
заболевания [28].

M. Маlbraine и соавт. в 1994 г. опубликовали 
анализ 9 случаев первичной экстранодальной не-
ходжкинской лимфомы почек, первым проявлени-
ем которой была острая почечная недостаточность 
вследствие лимфоматозной инфильтрации почек 
[26]. Во всех этих случаях диагноз был подтверж-
ден пункционной биопсией. Все случаи протекали 
с увеличением размеров обеих почек без признаков 
обструкции мочевых путей и без указаний на вовле-
чение в процесс лимфатических узлов либо других 
органов и систем. Авторы констатировали улучше-
ние почечной функции на фоне лучевой и полихи-
миотерапии. Похожий случай, также с регрессией 
острой почечной недостаточности под влиянием по-
лихимиотерапии, в отечественной литературе пред-
ставлен в 1997 г. В. С. Каниным и соавт. [5].

По данным ретроспективного анализа, проведен-
ного N. Da'as. и соавт. [11] и включавшего 700 паци-
ентов с неходжкинскими лимфомами и лимфолей-
козом, острая почечная недостаточность развилась 
у 83 больных. A. Monfared и соавт. в 2009 г. описа-
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ли клинический случай острой почечной недоста-
точности и двусторонней почечной инфильтрации 
как первое проявление неходжкинской лимфомы 
[17].

В НИИ детской онкологии и гематологии 
Российского онкологического научного центра 
им. Н. Н. Блохина РАМН при обследовании 250 де-
тей с неходжкинскими лимфомами вовлечение 
в процесс почек отмечено у 6 % [29]. Более низкий 
процент выявления вовлечения почек при лимфо-
мах у детей по сравнению со взрослыми, вероятно, 
связан с меньшим количеством проведения биопсии 
почек, которая является иногда единственным мето-
дом, подтверждающим диагноз первичной лимфомы 
или лимфоматозной инфильтрации почек.

Механизм развития острой почечной недоста-
точности связывают с образованием лимфоматозно-
го интерстициального инфильтрата, который при-
водит к компрессии канальцев и интерстициальных 
капилляров, интратубулярной обструкции и повы-
шению постгломерулярного сосудистого сопротив-
ления [6,18, 21, 28]. Микроскопическое исследова-
ние ткани почки позволяет обнаружить вследствие 
специфической инфильтрации заполнение интер-
стициального пространства однотипными лимфо-
идными клетками, без интерстициального фиброза. 
Причем оттесненные клубочки и канальцы обычно 
не подвергаются инфильтрированию или сдавле-
нию, структура их остается неизмененной при элек-
тронной и иммунофлюоресцентной микроскопии 
[9, 18, 30]. Описываемые изменения объясняют от-
сутствие значительной протеинурии и опухолевых 
клеток в моче, быстрое нарастание уремии, стреми-
тельное и полное восстановление функции почек 
при эффективной комбинированной терапии лим-
фом.

Синдром лизиса опухолевой ткани включает ме-
таболические нарушения, возникающие при распа-
де опухоли на фоне химиотерапии. Этот синдром 
развивается вследствие быстрого разрушения опухо-
левых клеток и одномоментного выброса внутрикле-
точных ионов, белков, нуклеиновых кислот и других 
метаболитов в межклеточное пространство и сосу-
дистое русло, что может превышать пределы экскре-
торных возможностей почек. Метаболиты вызывают 
гиперурикемию, гиперкалиемию, гиперфосфате-
мию, гипокальциемию и уремию [7, 9, 12, 31, 32].

При острой уратной нефропатии, наблюдаемой 
при концентрации мочевой кислоты в плазме более 
20 мг / дл, происходит отложение кристаллов мо-
чевой кислоты в дистальном отделе нефрона. Это 
может приводить к развитию почечной недостаточ-
ности, связанной с обструкцией просвета канальцев 
тонкого сегмента нефрона и нарушением почечно-
го кровотока [9]. Похожая ситуация наблюдается 
при тяжелой гиперфосфатемии, при которой может 

происходить интраренальное отложение фосфор-
но-кальциевых солей. Гиперкальциемическая не-
фропатия морфологически характеризуется отложе-
нием депозитов кальция на тубулярной базальной 
мембране, интерстициальным фиброзом, атрофией 
канальцев и кальцификацией клубочков. Клини-
чески сопровождается артериальной гипертензией, 
гипостенурией, полидипсией и полиурией, мочевым 
синдромом без инфекции мочевыводящей системы, 
а также уролитиазом [9, 33].

Наибольшую трудность представляют понима-
ние патогенеза и дифференциальная диагности-
ка нефропатий с преимущественным поражением 
клубочков. С патогенетической точки зрения могут 
быть условно выделены три варианта гломерулярных 
повреждений [21, 34].

Мембранопролиферативный гломерулонефрит 
и мембранозная нефропатия с «атипичными» мор-
фологическими проявлениями считаются наиболее 
распространенными типами поражения [10, 11, 21, 
34, 35,]. Клинические проявления представлены 
изолированной протеинурией и микрогематурией 
(30 % случаев), нефротическим синдромом (20–85 % 
случаев по различным данным), артериальной ги-
пертензией, хронической почечной недостаточнос-
тью (20–33 %) и острой почечной недостаточностью 
(10 %) [34]. В патогенезе гломерулонефрита с мини-
мальными изменениями обсуждается возможная 
роль нарушения секреции цитокинов при лимфоп-
ролиферативных процессах, что сопровождается 
расстройством функции Т-клеток [9].

Второй вариант гломерулярных повреждений 
включает AL- амилоидоз, болезни отложения моно-
клональных иммуноглобулинов с типично нодуляр-
ными изменениями и иммунотактоидный гломеру-
лонефрит с атипичной мембранозной нефропатией 
[17, 21]. В целом повреждение почек моноклональ-
ными белками при неходжкинских лимфомах встре-
чается существенно реже, всего в 5–10 % случаев. 
К третьему варианту повреждения относят различ-
ные типы гломерулонефрита у больных без криог-
лобулинемии и М-компонента — аутоиммунный 
мембранопролиферативный гломерулонефрит, экс-
тракапиллярный гломерулонефрит и фокально-сег-
ментарный гломерулосклероз [21, 36].

Связь между болезнью Ходжкина и гломеруло-
патиями известна давно. При этом в ранних наблю-
дениях частота болезни минимальных изменений 
составляла всего 0,4 %, а частота амилоидоза — 0,1 % 
среди 1700 больных [24, 37]. Позднее были проана-
лизированы около 100 случаев с доказанным пора-
жением почек, амилоидоз составил 37 %, болезнь 
минимальных изменений — 42 % случаев [17, 34, 38]. 
Болезнь минимальных изменений в настоящее вре-
мя считается наиболее частым вариантом гломеру-
лопатии при болезни Ходжкина, протекает с нефро-
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тическим синдромом, который в половине случаев 
оказывается первым симптомом заболевания, но мо-
жет возникать и во время одного из обострений. Ме-
ханизм возникновения болезни минимальных изме-
нений считается связанным с нарушением функции 
Т-лимфоцитов, аномальной продукцией цитокинов 
и повышением сосудистой проницаемости; морфо-
логические изменения не отличаются от таковых 
при идиопатической болезни минимальных измене-
ний [38]. При эффективном лечении болезни Ходж-
кина нефротический синдром быстро регрессирует, 
рецидивы связаны с обострениями основного забо-
левания [21].

При болезни Ходжкина был индентифициро-
ван амилоидоз АА-типа. Амилоидогенным бел-
ком при АА-амилоидозе является острофазовый 
сывороточный α-протеин (SAA), продуцируемый 
в основном нейтрофилами и фибробластами. Диф-
ференциальный диагноз строится на основании ре-
зультатов иммунофлюоресцентного исследования 
(исследование с антителами к легким цепям, имму-
нопероксидазная реакция с антителами SAA). Ле-
чение направлено на подавление продукции белка 
SAA и, таким образом, сводится к лечению основ-
ного заболевания и инфекционных осложнений, 
развивающихся при длительном течении болезни 
Ходжкина [21, 34, 36, 39]. При болезни Ходжки-
на имеются также описания развития экстрака-
пиллярного гломерулонефрита с антиантителами 
к гломерулярной базальной мембране, мембраноз-
ной нефропатии, фокально-сегментарного гломе-
рулосклероза, которые, по данным литературы, вы-
являются довольно редко [21].

При проведении интенсивной терапии лимфом 
остро встает вопрос о токсических воздействиях 
применяемых препаратов. Вероятность развития 
осложнений обусловливается несоответствием меж-
ду кинетикой цитолиза и естественным клиренсом 
продуктов деградации клеток и лекарственных мета-
болитов. Почки обеспечивают выведение продуктов 
цитолиза, метаболизм ряда лекарственных препара-
тов, регуляцию водно-электролитного баланса, по-
этому от их функциональных возможностей зависят 
тяжесть возникающих токсических осложнений и, 
возможно, прогноз заболевания в целом [12]. По-
мимо прямого нефротоксического действия препа-
ратов, влияния на метаболические и транспортные 
процессы, важными механизмами лекарственного 
повреждения почек является аллергия с развитием 
иммунного воспаления почек — поражением интер-
стиция, сосудов и (или) клубочков, а также влияние 
на почечную гемодинамику и эндокринную систему 
почек [29].

Острые лекарственные поражения чаще всего 
клинически проявляются снижением функции по-

чек вплоть до развития острой почечной недоста-
точности. Даже при приеме терапевтических доз 
препаратов причиной острой почечной недостаточ-
ности является прямое нефротоксическое действие 
с развитием острого канальцевого некроза, несколь-
ко реже отмечаются реакции гиперчувствительнос-
ти с манифестацией острого интерстициального 
нефрита, в патогенезе которого, как предполагают, 
играют роль клеточные иммунные механизмы. Ост-
рые лекарственные поражения включают и внутри-
почечную обструкцию кристаллами уратов при ци-
тостатической терапии опухолей.

Наконец, нередки гемодинамические наруше-
ния — общие, в своем крайнем выражении при ле-
карственном анафилактическом шоке с развитием 
острого некроза коры, но чаще функциональные, 
преходящие (вследствие гиповолемии, снижения 
артериального давления), развивающиеся при лече-
нии диуретиками.

Среди лекарств, приводящих, к острой почеч-
ной недостаточности, на первом месте стоят ан-
тибиотики, которые также могут вызывать острый 
интерстициальный нефрит [30, 40]. Непосредс-
твенное токсическое воздействие оказывает и ам-
фотерицин В [41].

Степень токсического поражения почек цитоста-
тиками зависит от дозы препарата и сопутствующей 
патологии почек, величины диуреза, изменения ме-
таболизма цитостатиков в печени. Нефротоксичес-
кое действие подавляющего большинства противо-
опухолевых препаратов обычно выражено нерезко 
и проявляется умеренной протеинурией, цилинд
урией, редко — микрогематурией. Как правило, 
явления токсической нефропатии проходят само-
стоятельно после окончания курса химиотерапии 
или в результате назначений сопроводительной те-
рапии [42].

Таким образом, больные с лимфомами представ-
ляют группу риска по развитию самых разнообраз-
ных видов повреждений мочевой системы от ми-
нимальных изменений, не влияющих на состояние 
больного, до серьезных, которые могут повлиять 
не только на эффективность терапии, но и на жизнь 
пациента.

В современной медицине существуют различные 
методы выявления повреждений почек. В последние 
годы становится актуальным исследование точнос-
ти и надежности новых маркеров, таких как циста-
тин С и интерлейкин-18. Применение данных 
маркеров в клинической практике для оценки сте-
пени поражения почек у гематологических больных 
до начала, на фоне и после проведения интенсивной 
полихимиотерапии может повлиять на раннюю диа-
гностику и профилактику возникновения острого 
повреждения почек.
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