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Актуальность. Злокачественные новообразования (ЗНО) являются одной из главных причин неблагопри-
ятных исходов у реципиентов солидных органов в отдаленные сроки после трансплантации. Локализация 
ЗНО в трансплантированном органе может стать причиной утраты его функции. Среди причин поздней 
потери трансплантата почки злокачественные новообразования занимают одну из лидирующих позиций, 
после хронической дисфункции трансплантата и инфекций. Заболеваемость различными типами злока-
чественных новообразований различается в зависимости от трансплантированного органа. Знание этио-
логии, патогенеза, особенностей диагностики и лечения злокачественных новообразований у реципиентов 
трансплантатов солидных органов – значимая часть скрининга на любой стадии посттрансплантационного 
периода. Несвоевременная диагностика злокачественных новообразований пересаженной почки в условиях 
разобщения этапности лечения и наблюдения не только приводит к утрате трансплантата, но и ставит под 
угрозу жизнь реципиентов. Описание клинического случая. Пациентка 29 лет. В анамнезе: IgA-нефро-
патия с исходом в нефросклероз. Заместительная почечная терапия (ЗПТ) программным гемодиализом с 
марта 2019 г. Трансплантация почки от посмертного донора на правые наружные подвздошные сосуды от 
13.03.2019 г. Функция трансплантата немедленная. В октябре 2020 г. впервые выявлено новообразование 
трансплантированной почки. В ноябре 2021 г. экстренно выполнена нефрэктомия трансплантата по жиз-
ненным показаниям. Проводилась антибактериальная, противогрибковая терапия. Получены результаты 
морфологического исследования удаленного почечного трансплантата с иммуногистохимией (ИГХ). 
Структура и фенотип опухоли соответствуют миелоидной саркоме. Трепанобиопсия: нормоклеточный 
костный мозг. Заключение. У пациентки 29 лет была диагностирована миелоидная саркома трансплан-
тата почки с развитием паранеопластического синдрома, явлений полиорганной недостаточности. В на-
стоящее время пациентка получает ЗПТ программным гемодиализом в плановом порядке. Пациенты с 
трансплантированными органами нуждаются в курации с привлечением мультидисциплинарной команды 
профильных и узкоспециализированных специалистов с учетом коморбидного статуса и особенностей 
течения основного заболевания.
Ключевые  слова: миелоидная  саркома, трансплантация почки,  хроническая болезнь почек, 
иммуногистохимия,  патоморфология,  онкогематология.
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ВВедеНие
Среди причин поздней потери трансплантата 

почки злокачественные новообразования занимают 
одну из лидирующих позиций, после хронической 
дисфункции трансплантата и инфекций, и состав-
ляют примерно 10% [1]. Чаще всего речь идет о 
посттрансплантационных лимфопролиферативных 
заболеваниях и онкологических заболеваниях почек, 
однако, безусловно, не исключены и другие локали-
зации опухоли [2]. Риск канцерогенеза у реципиентов 
трансплантата значительно выше, чем у населения в 
целом, в связи утратой иммунологического надзора 
за появлением и размножением атипичных клеток 
на фоне приема медикаментозной иммуносупрес-
сии. Считается, что посттрансплантационные зло-
качественные новообразования развиваются по трем 
механизмам: развитие de novo, передача от донора и 
рецидив предтрансплантационных злокачественных 
новообразований у реципиента. Хотя немеланомный 
рак кожи, саркома Капоши, посттрансплантационное 

лимфопролиферативное заболевание, аногениталь-
ный рак и рак легких являются злокачественными но-
вообразованиями, которые, как полагают, возникают 
de novo, злокачественная меланома и рак, возникаю-
щий в почечном аллотрансплантате, часто связаны 
с донором [3]. Немеланомный рак кожи, рак губы, 
посттрансплантационные лимфопролиферативные 
заболевания и рак анального канала имеют наиболь-
шую распространенность в популяции реципиентов 
органов. Заболеваемость различными типами злока-
чественных новообразований различается в зависи-
мости от трансплантированного органа [4].

Развитие миелоидной саркомы у пациентов после 
трансплантации почки встречается очень редко, в 
мировой литературе описано всего несколько слу-
чаев [5–10].

Миелоидная саркома (экстрамедуллярная мие-
лоидная опухоль, гранулоцитарная саркома, хлоро-
ма) – опухоль, состоящая из миелоидных клеток-
пред шест вен ниц, возникающая в любом месте, 

DOnOr-DeriVeD MYelOiD SarcOMa in a KiDneY 
TranSPlanT reciPienT: clinical caSe STuDY 
anD releVance Of a MulTiDiSciPlinarY aPPrOach 
in TheraPY anD DiaGnOSiS
N.A. Chichagova1, 2, D.V. Gogolev1, 2, D.O. Kuzmin1, 2, A.N. Ananyev1, 2, A.A. Kutenkov1, 2, 
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Background. Malignant tumors are one of the main causes of unfavorable outcomes in solid organ transplant 
recipients in the long term after transplantation. Localization of these tumors in a transplanted organ may cause 
loss of graft function. After chronic graft dysfunction and infections, malignant neoplasms come next as one of 
the leading causes of late kidney graft loss. The incidence of different types of malignancies varies according to 
the transplanted organ. Knowledge of etiology, pathogenesis, peculiarities of diagnosis and treatment of malignant 
tumors in solid organ transplant recipients is a significant part of screening at any stage of post-transplant period. 
Late diagnosis of malignancies in a transplanted kidney amidst disconnected stages of treatment and follow-up 
leads not only to graft loss, but also jeopardizes the life of recipients. Clinical case description. The patient is 
a 29-year-old female. History: IgA nephropathy with nephrosclerosis. Renal replacement therapy (RRT) with 
long-term hemodialysis since March 2019. Kidney transplantation from a deceased donor to the right external 
iliac vessels on March 13, 2019. Graft function is immediate. In October 2020, a tumor in the transplanted kidney 
was detected for the first time. In November 2021, an emergency graft nephrectomy was performed for health 
reasons. Antibacterial, antifungal therapy was carried out. Results of morphological study of the removed renal 
graft with immunohistochemistry (IHC) were obtained. The structure and phenotype of the tumor are consistent 
with myeloid sarcoma. Trephine biopsy: normocellular bone marrow. Conclusion. The 29-year-old patient was 
diagnosed with donor-derived myeloid sarcoma in her kidney transplant with the development of paraneoplastic 
syndrome and multi-organ failure. Currently, the patient is receiving RRT by long-term scheduled hemodialysis. 
Organ recipients need to be managed by a multidisciplinary team of specialized and highly specialized specialists, 
taking into account comorbid status and features of the course of the underlying disease.
Keywords: myeloid  sarcoma,  kidney  transplantation,  chronic  kidney disease,  immunohistochemistry, 
pathomorphology,  oncohematology.
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отличном от костного мозга (наиболее часто в коже, 
лимфатических узлах, желудочно-кишечном тракте, 
костях, мягких тканях и яичках). Миелоидная сарко-
ма может развиваться de novo, предшествуя острому 
миелоидному лейкозу (ОМЛ), параллельно разви-
тию ОМЛ или манифестировать в качестве бластной 
трансформации миелодиспластического синдрома, 
миелопролиферативного заболевания. Диагноз ус-
танавливают на основании биопсии опухолевого 
образования и использования в дальнейшем цито-
химических и иммуногистохимических методов. 
Саркома в общей популяции встречается у 2,5–9,11% 
больных ОМЛ [11]. Изолированная миелосаркома, 
без поражения костного мозга, встречается крайне 
редко (менее 1% случаев) [12]. Частота неправильной 
диагностики составляет 75%, а при использовании 
ИГХ – 25–47% [13–15].

Стоит отметить, что традиционный цитогенети-
ческий анализ при миелоидной саркоме проводится 
редко, так как на момент постановки диагноза ее 
часто принимают за солидную опухоль, а образцы, 
подходящие для цитогенетического анализа, не соби-
раются. Большинство данных о геномных аномалиях 
получено из отчетов об отдельных случаях и карио-
типирования соответствующего костного мозга, тог-
да как образцы миелоидной саркомы были протес-
тированы на наличие целевых аномалий с помощью 
флуоресцентной гибридизации in situ (FISH) [16]. 
Сообщается о полном соответствии между FISH и 
обычными цитогенетическими результатами только 
у 71% поддающихся оценке пациентов [17]. Это го-
ворит о том, что традиционные цитогенетические ис-
следования как костного мозга, так и бластов перифе-
рической крови (если они есть), а также FISH-анализ 
клеток миелоидной саркомы дополняют друг друга и 
должны проводиться в клинических условиях. При 
изолированной миелоидной саркоме рекомендуется 
провести FISH или обычный цитогенетический ана-
лиз свежеполученных клеток саркомы [18].

КлиНичеСКОе НАБлЮдеНие
Пациентка  29  лет  с  длительным  анамнезом 

IgA-нефропатии с исходом в нефросклероз, потре-
бовавшей начала ЗПТ программным гемодиализом 
с марта 2019 г.
В трансплантационном центре Сибирского фе-

дерального округа выполнена трансплантация почки 
от посмертного донора на правые наружные под-
вздошные сосуды от 13.03.2019 г. Функция транс-
плантата  немедленная.  Индукционная  терапия 
представлена базиликсимабом, метилпреднизоло-
ном. В послеоперационном периоде назначена имму-
носупрессивная терапия циклоспорином, микофено-
ловой кислотой, метилпреднизолоном. Пациентка 
была выписана на амбулаторный этап по месту жи-
тельства – в Дальневосточный федеральный округ, 

где наблюдалась нефрологом. Периодичность обсле-
дований и их объем по месту жительства неизвест-
ны. Связь со специалистами центра, где выполнялась 
трансплантация, пациенткой не поддерживалась. 
Данные амбулаторного наблюдения представлены 
не в полном объеме. Из предоставленной докумен-
тации известно, что в октябре 2020 г. у пациентки 
появились жалобы на боль в области транспланта-
та, жидкий стул, общую слабость. При выполне-
нии ультразвукового исследования (УЗИ) по месту 
жительства впервые было выявлено гипоэхогенное 
новообразование в нижней трети транспланти-
рованной почки размерами 23 × 29 мм (по Bosniak 
специалистами по месту жительства не классифи-
цировано). Учитывая данные лабораторного обсле-
дования, данные МРТ (протокол не предоставлен), 
выявленные изменения трактовались курирующим 
нефрологом  как  пиелонефрит  трансплантата. 
Проводилась антибактериальная терапия Эрта-
пенемом с выраженной положительной динамикой. 
Учитывая стабильные лабораторные показатели, 
была выбрана тактика динамического наблюдения. 
На последующих нерегулярных ультразвуковых скри-
нингах образование в трансплантированной почке 
расценивалось специалистами как киста.
В сентябре 2021 г., по данным МРТ, в нижнем по-

люсе выявлено увеличение образования неправильной 
округлой формы с нечеткими, неровными контурами, 
неоднородной структуры (за счет наличия участков 
некроза и кистовидных включений), размерами 63 × 
66 мм с гетерогенным накоплением контрастного 
вещества. Уровень азотемии в указанный период 
неизвестен.
Вслед за этим по месту жительства выполнена 

биопсия  образования трансплантированной поч-
ки – 11.10.2021 г. По результатам гистологическо-
го исследования биоптата не исключалось наличие 
лимфопролиферативного заболевания. ИГХ-иссле-
дование не проводилось в связи с недостаточным 
количеством материала.
Для дальнейшего обследования и лечения в ноябре 

2021 года пациентка самостоятельно обратилась в 
НМИЦ онкологии им. Н.Н. Петрова г. Санкт-Петер-
бурга. При пересмотре морфологических препаратов 
картина и иммунофенотип инфильтрата из клеток 
гемопоэтического ряда. В пределах имеющегося био-
птата, с учетом клинических данных и негативнос-
ти ко многим линейным маркерам, нельзя категорич-
но дифференцировать реактивный воспалительный 
инфильтрат и лимфопролиферативное заболевание. 
Более точный дифференциальный диагноз может 
быть проведен по более объемному материалу.
В то же время у пациентки ухудшилось само-

чувствие, появились жалобы на снижение диуреза. 
Отмечалось нарастание уровня азотемии на догос-
питальном этапе, выявленное в ходе консультаций 
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в НМИЦ онкологии им. Н.Н. Петрова. 02.11.2021 г. 
пациентка была экстренно  госпитализирована в 
непрофильный  стационар  г.  Санкт-Петербурга, 
где в связи с гидронефрозом трансплантированной 
почки была выполнена чрескожная неф ро пие ло сто-
мия трансплантата. Диагностировано острое по-
чечное повреждение (ОПП) постренального генеза. 
На фоне проводимого лечения достигнута положи-
тельная клинико-лабораторная динамика. В ходе 
данной госпитализации было принято решение о 
выполнении повторной тонкоигольной перкутанной 
нефробиопсии образования трансплантата. После-
операционный период осложнился формированием 
гематомы передней брюшной стенки. Проводилась 
антибактериальная терапия, трансфузии  эрит-
роцитарной массы. Пациентка была выписана из 
стационара по собственному желанию 11.11.2021 г.
В те же сутки, в связи с прогрессирующим ухуд-

шением  состояния,  пациентка  самостоятельно 
обратилась  в  отделение трансплантации  почки 
ПСПбГМУ им. И.П. Павлова.
Результаты  повторной  биопсии  образования 

трансплантата почки (от 08.11.2021 г.) на момент 
поступления находились в работе.
При осмотре: состояние тяжелое, гемодинами-

ка стабильная, дыхание самостоятельное, на фоне 
инсуффляции кислородом 5 л/мин сатурация 90%, 
температура тела 38 °С, объем диуреза снижен до 
750 мл в сутки.
На момент поступления пациентка продолжала 

получать базовую иммуносупрессивную терапию. 
Отменен прием микофеноловой кислоты.
На рентгенограмме органов грудной клетки при-

знаки гипергидратации: в левой плевральной полости 
определяется жидкость до уровня 8-го ребра. В ви-
димых отделах легочной ткани инфильтративных 
изменений не выявлено. Легочный рисунок диффузно 
усилен за счет интерстициального компонента.
По данным лабораторных исследований, обраща-

ли внимание значимый лейкоцитоз до 32,29 × 109/л, 
повышение С-реактивного белка (СРБ) до 352,3 мг/л, 
снижение уровня гемоглобина до 85 г/л, тромбоци-
топения 26 × 109/л,  высокий уровень азотемии – 
креатинин 643 мкмоль/л, мочевина 27,4 ммоль/л, в 
общем анализе мочи: протеинурия 2,3 г/л, значимая 
лейкоцитурия и бактериурия, эритроциты неизме-
ненные 20–24–29 клеток в поле зрения.
При выполнении ультразвукового исследования: 

в правой подвздошной области лоцируется транс-
плантат  почки,  контур  его  нечеткий  в  нижней 
трети,  приблизительные  размеры  176 ×  87  мм, 
толщина паренхимы 24 мм, эхогенность ее повы-
шена, II степени. Элементы чашечно-лоханочной 
системы: чашечки верхней группы расширены до 
20 мм, в проекции верхних чашечек лоцируется ги-
перэхогенная трубчатая структура – нефростома. 

В режиме цветового допплеровского картирования 
(ЦДК) кровоток в «сосудистом дереве» трансплан-
тата обеднен на всех уровнях. Показатель индекса 
резистентности на уровне верхней сегментарной 
артерии удовлетворительный. Средняя и нижняя 
треть трансплантата выполнены гипоэхогенным 
образованием с нечетким контуром, приблизитель-
ными размерами 79 × 67 × 73 мм, в режиме ЦДК в 
структуре образования выявлены сосудистые эле-
менты.
Учитывая вышеуказанное, тяжесть состояния 

пациентки определялась наличием новообразова-
ния трансплантата с нарушением уродинамики и 
развитием вторичного пиелонефрита. В сомати-
ческом  статусе  проводился  дифференциальный 
диагноз между уросепсисом, паранеопластическим 
синдромом, кризом отторжения трансплантата. 
Эмпирически назначена антибактериальная тера-
пия цефтриаксоном, дезинтоксикационная терапия, 
инсуффляция кислородом.
За время наблюдения состояние пациентки ухуд-

шилось, отмечалось нарастание лабораторных мар-
керов воспалительной реакции.
По данным рентгенографии, КТ органов грудной 

клетки, отмечалась отрицательная динамика: вы-
раженное нарастание интерстициального отека 
легких (по сравнению с рентгенограммой органов 
грудной клетки от 11.11.2021 г.), клинически сопро-
вождающееся кровохарканьем (рис. 1). С целью сни-
жения системной гипергидратации проведен сеанс 
ЗПТ программным гемодиализом через центральный 
двухходовой венозный катетер.
В  связи  с  нарастанием  явлений  полиорганной 

недостаточности,  по  жизненным  показаниям, 
14.11.2021 г. экстренно выполнена трансплантат-
эктомия (рис. 2).
Макроскопическое описание: почка декапсулиро-

вана, размеры 140 × 110 × 90 мм. В нижнем полюсе 
округлый опухолевый узел без четких границ, диа-
метром около 70 мм, плотный, желтовато-серый с 
белесоватыми прослойками, однородной структуры. 
Граница коркового и мозгового слоев не прослежива-
ется, множественные сливные кровоизлияния.
В раннем послеоперационном периоде проводились 

трансфузии свежезамороженной плазмы, тромбо-
концентрата, эритроцитарной массы, возобновлена 
ЗПТ программным гемодиализом. На фоне трехком-
понентной антибактериальной терапии (линезолид, 
меропенем, гентамицин) наблюдалось уменьшение 
проявлений  системной  воспалительной  реакции: 
снижение СРБ (114,10 мг/л), лейкоцитоза (14,34 × 
109/л); сохранялся высокий уровень прокальцитонина 
(68,4300 мкг/л).
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тамицину, сульфаметоксазолу/триметоприму). По-
сев отделяемого из раны: Klebsiella pneumoniae ssp 
pneumoniae умеренный рост, выявлена перекрестная 
чувствительность к вышеуказанным препаратам. 
Посев крови – рост микроорганизмов не обнаружен.
В послеоперационном периоде, по данным УЗИ, 

скоплений жидкости  в  ложе трансплантата не 
выявлено.
На четвертые сутки после оперативного вме-

шательства отмечалось ухудшение состояния па-
циентки в виде появления фебрильной лихорадки до 
39 °С, нарастания лейкоцитоза до 30,52 × 109/л, СРБ 
до 214 мг/л, несмотря на проводимую антибакте-
риальную терапию. Выполнен контроль компьютер-
ной томографии (КТ) органов брюшной полости и 
грудной клетки: КТ-признаки полисерозита (асцита, 
двустороннего гидроторакса), крови в дугласовом 
пространстве в небольшом количестве, инфильтра-
ции передней брюшной стенки в гипогастральной 
области, инфильтрата в зоне оперативного вме-
шательства – вероятнее, послеоперационные изме-
нения с присоединением воспалительного процесса. 
КТ-картина альвеолярно-интерстициального отека 
легких.
С целью санации очага инфекции, по жизненным 

показаниям,  выполнено  экстренное  оперативное 
вмешательство – ревизия ложа трансплантата, 
лапаротомия, санация, дренирование брюшной по-
лости. В результате ревизии в ложе транспланта-
та определяется жидкостное образование – органи-
зованная гематома с признаками инфицирования, в 

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки от 
13.11.2021 г.

Fig. 1. Chest X-ray dated November 13, 2021

Рис. 2. Удаленный трансплантат почки с новообразованием

Fig. 2. Removed kidney graft with neoplasm

Верхний полюс

Нижний полюс Новообразование

По результатам посева мочи от 16.11.2021 г.: 
Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae 1 × 106 KOE/мл, 
установлена чувствительность к амикацину, ген-
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забрюшинном пространстве – серозный перитонит. 
Посевы отделяемого из раны: Klebsiella pneumoniae 
ssp pneumoniae обильный рост, чувствительность 
прежняя.
В послеоперационном периоде отмечался регресс 

лихорадки, снижение лейкоцитоза до 11,97 × 109/л, 
СРБ до 101,9 мг/л. Проводилось микологическое ис-
следование бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) с оп-
ределением чувствительности к антимикотикам: 
Candida albicans 1 × 105 KOE/мл, чувствительна к 
флуконазолу, вориконазолу. Терапия скорректирована 
по посеву.
На контрольной рентгенограмме органов груд-

ной клетки от 22.11.2021 г. по сравнению с рентге-
нограммой от 17.11.2021 г. сохранялось снижение 
воздушности нижних отделов легких (без динами-
ки). На этом фоне в средних отделах легких с обеих 
сторон и в нижних отделах справа определяется 
двусторонняя инфильтрация легочной ткани, нарас-
тание выраженности инфильтрации справа (отри-
цательная динамика).
29.11.2021 г. получено морфологическое исследо-

вание удаленного трансплантата почки: опухоль 
представлена инфильтратом, состоящим преиму-
щественно из мелкого и среднего размера клеток с 
неправильной формы ядрами и светлой эозинофиль-
ной цитоплазмой, умеренным количеством плазма-
тических клеток (рис. 3).
Для определения иммунофенотипа опухоли прово-

дилось ИГХ-исследование: атипичные клетки ярко 
экспрессируют CD45, CD38, CD43, CD33, миелопе-
роксидазу (рис. 4). Экспрессии CD34, CD117, CD3, 

CD7, CD20, Pax-5, MuM.1, EBER, цитокератинов 
(пан-АЕ1/АЕ3) в опухолевых клетках нет (рис. 5).
Выполнены реакции с антителами к легким цепям 

иммуноглобулинов каппа и лямбда, получено фоновое 
окрашивание. Ki-67 не менее 60% (рис. 6).
Таким образом, структура и фенотип опухоли со-

ответствуют миелоидной саркоме (CD45+, CD38+, 
CD43+, CD33+, миелопероксидаза+, Ki-67 >60%).
КТ  органов  грудной  клетки  от  06.12.2021  г.: 

КТ-картина  нарастания  правостороннего  плев-
рального  выпота,  выпота  в  полости  перикарда, 
минимального уменьшения выраженности двусто-
ронних интерстициально-альвеолярных изменений, 
протяженность  их  прежняя.  Изменения  могут 
соответствовать проявлениям интерстициально-
альвеолярного отека легких, проявлениям лимфо-
пролиферативного заболевания; на этом фоне не 
исключено присоединение инфекции (бактериальной/
грибковой) (рис. 7).
Учитывая  наличие  двусторонних  инфильтра-

тивных изменений в легких, длительно не регрес-
сирующих на фоне многокомпонентной антибак-
териальной, противогрибковой терапии, выполнена 
бронхоскопия от 07.12.2021 г.: диффузный катараль-
ный умеренно выраженный эндобронхит. Выполнено 
исследование БАЛ: бактериологическое исследова-
ние с определением чувствительности к антибио-
тикам – рост не обнаружен; определение антигена 
галактоманнана – образец положительный (индекс 
позитивности – 4,974); цитологическое исследова-
ние смывов с верхних дыхательных путей – данных 
за злокачественный рост не получено; микроско-

Рис. 3. Морфологическая картина посттрансплантационного лимфопролиферативного заболевания. Окраска гематок-
силин-эозином: а – ×630, б – ×400

Fig. 3. Morphological picture of post-transplant lymphoproliferative disorder. H&E stain: а – ×630, б – ×400

а б
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пическое исследование на  грибы – при микроско-
пии элементы грибов не обнаружены. Продолжена 
противогрибковая, антибактериальная терапия в 
преж нем объеме.

Контроль  КТ  органов  грудной  клетки  от 
14.12.2021 г.: КТ-картина выраженной положитель-
ной динамики изменений в виде разрешения двусто-
роннего плеврального выпота, регресса степени вы-

Рис. 4. ИГХ-исследование: атипичные клетки ярко экспрессируют CD45, CD38, CD43, CD33, миелопероксидазу

Fig. 4. IHC: atypical cells strongly express CD45, CD38, CD43, CD33, myeloperoxidase

CD33 Миелопероксидаза

CD45 CD38 CD43

Рис. 5. ИГХ исследование: атипичные клетки не экспрессируют CD34, CD117, CD3, CD7, CD20, Pax-5, MuM.1, цито-
кератинов (пан-АЕ1/АЕ3)

Fig. 5. IHC: atypical cells do not express CD34, CD117, CD3, CD7, CD20, Pax-5, MuM.1, cytokeratins (pan-AE1/AE3)

Pax-5 CD34 CD117 MuM.1

CD3 CD7 CD20 Цитокератины  
(пан-АЕ1/АЕ3)
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элементами, без поражения костного мозга при мие-
лоидной саркоме. Иммунофенотипирование клеток 
костного мозга – патология не выявлена. Кариоти-
пирование клеток костного мозга – хромосомная 
патология не выявлена. Молекулярно-генетические 
маркеры острого лейкоза – патология не выявлена.
FISH-анализ Х- и Y-хромосом не проводился в свя-

зи с гендерной принадлежностью донора.
Пациентка выписана из отделения трансплан-

тации ПСПбГМУ им. И.П. Павлова 27.12.2021 г. в 
удовлетворительном состоянии, с положительной 
динамикой в виде улучшения самочувствия, норма-
лизации температуры тела, нарастания уровня ге-
моглобина до 100 г/л, снижения СРБ до 20,7 мг/л, 
выраженной  положительной  динамикой  в  виде 
разрешения двустороннего плеврального выпота, 
регресса степени выраженности интерстициально-
альвеолярного отека легких. В настоящее время па-
циентка получает ЗПТ программным гемодиализом 
в плановом порядке. Даны рекомендации наблюдения 
онкогематологом по месту жительства.

ОБСУЖдеНие
Учитывая сложность скрининга данной патоло-

гии, и как следствие – частые случаи неправильной 
диагностики, диагноз нередко устанавливается на 
поздних стадиях развития заболевания. Верифика-
ция на ранних этапах, вероятно, обеспечивает менее 
тяжелое течение данной патологии.

На примере данного клинического случая не пред-
ставляется возможным установить характер забо-
левания – de novo или донорская патология, однако 
вероятность возникновения данного заболевания 
нужно учитывать на донорском этапе.

Рис. 6. Ki-67 >60%

Fig. 6. Ki-67 >60%

Рис. 7. Компьютерная томография органов грудной клетки от 06.12.2021 г.

Fig. 7. Chest CT scan dated December 6, 2021

раженности интерстициально-альвеолярного отека 
легких. КТ-картина двусторонних перибронхиальных 
интерстициальных изменений.
В гемограмме отмечается персистирующая ане-

мия – снижение гемоглобина до 64 г/л, нормализация 
уровня тромбоцитов 344 × 109/л, лейкоцитов 7 × 
109/л, бластов нет.
Выполнена  трепанобиопсия  костного  мозга: 

нормоклеточный костный мозг, черты дисплазии в 
гранулоцитарном ростке (рис. 8).
Миелограмма:  представленные препараты из 

пунктата костного мозга нормоклеточные, стро-
мальные фрагменты заполнены гемопоэтическими 
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При подозрении на гемопоэтическую опухоль 
(CD45+) и отсутствии Т- и В-клеточных маркеров 
необходимо включать в диагностическую панель 
CD43 и миелоидные маркеры (миелопероксидаза).

Знание эпидемиологических причин, патогенеза, 
особенностей визуализации и лечения злокачествен-
ных новообразований у реципиентов трансплантатов 
солидных органов – значимая часть диагностическо-
го скрининга на любой стадии посттрансплантаци-
онного периода.

ЗАКлЮчеНие
На примере данного клинического случая не пред-

ставляется возможным установить характер заболе-
вания – de novo или донорская патология. У пациент-
ки 29 лет была диагностирована миелоидная саркома 
трансплантата почки с развитием паранеопласти-
ческого синдрома (анемия, лейкемоидная реакция, 
тромбоцитопеническая пурпура, гипокоагуляция), 
вторичного пиелонефрита, сепсиса, двусторонней 
грибковой пневмонии, нарастания уровня азотемии, 
явлений гипергидратации, потребовавших выполне-
ние экстренной нефрэктомии трансплантата, возоб-
новления программного гемодиализа.

Непременным залогом успешного исхода транс-
плантации почки является связь между центром, 
в котором была выполнена трансплантация, и па-
циентами, которым была выполнена эта операция. 
Несвоевременная диагностика злокачественных 
новообразований пересаженной почки в условиях 
разоб щения этапности лечения и наблюдения не 

только приводит к утрате трансплантата, но и ставит 
под угрозу жизнь реципиентов.

Залогом раннего выявления патологии транс-
плантата почки и оказания медицинской помощи в 
установленные сроки является своевременная гос-
питализация в профильный стационар. Успешное 
ведение пациентов такого профиля подразумевает 
работу трансплантационной мультидисциплинарной 
команды.
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