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Актуальность. Поражение почечного трансплантата при рецидиве ранее не диагностированной мно-
жественной миеломы (ММ) встречается редко. Представлено клиническое наблюдение за пациентом, 
перенесшим трансплантацию почки, у которого через год после операции развилась дисфункция транс-
плантата вследствие рецидива недиагностированной ММ. Клиническое наблюдение. Пациент 75 лет с 
артериальной гипертензией и сахарным диабетом самотеком поступил в отделение диализа с явлениями 
уремии. У нефролога не наблюдался. При ультразвуковом исследовании почек выявлены признаки диф-
фузных изменений паренхимы. С учетом двух заболеваний диагностирована хроническая болезнь почек 
С5 в исходе гипертонической и диабетической нефропатии. Проводилась терапия гемодиализом. Через 
11 мес. выполнена трансплантация почки от посмертного донора. Через год после операции развилась 
дисфункция трансплантата, выполнена его биопсия. Морфологическая картина наиболее характерна для 
поражения почек при ММ: каст-нефропатия (LCCN/Kappa) в сочетании с проксимальной тубулопатией лег-
ких цепей (LCPT/Kappa). Фокальный сегментарный гломерулосклероз. Тубулоинтерстициальный нефрит, 
острый тубулярный некроз. После дополнительного обследования диагностирована ММ с протеинурией 
Бенс-Джонса, III B стадия; миеломная нефропатия трансплантата (сочетание каст-нефропатии с прокси-
мальной тубулопатией легких цепей). Пациент переведен в гематологическое отделение для проведения 
химиотерапии. Достигнута частичная гематологическая ремиссия. Функция почечного трансплантата не 
восстановилась, продолжено лечение программным гемодиализом. Заключение. Поражение трансплан-
тированной почки вследствие ММ является редкой клинической ситуацией. В реальной клинической 
практике перед трансплантацией почки важно тщательное обследование пациентов и установление эти-
ологии хронической болезни почек.
Ключевые слова: трансплантация почки, множественная миелома, каст-нефропатия, 
проксимальная тубулопатия легких цепей.
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ВВЕДЕНИЕ
Пациенты, перенесшие трансплантацию почки, 

составляют группу высокого риска в отношении за-
болеваемости злокачественными новообразования-
ми, ухудшающими качество жизни и снижающими 
ее продолжительность. Множественная миелома 
(ММ) – В-клеточная злокачественная опухоль, мор-
фологическим субстратом которой являются плазма-
тические клетки, продуцирующие моноклональный 
иммуноглобулин. ММ представляет собой редкое 
заболевание в общей популяции и достаточно рас-
пространенное – среди всех опухолей кроветворной 
и лимфоидной тканей с частотой до 10–15% [1–3].

Течение ММ зачастую осложняется вовлечением 
в патологический процесс почек с развитием острого 
повреждения почек (ОПП), острой и хронической 
болезни почек (ОБП, ХБП), усугубляющих тяжесть 
заболевания [3, 4]. Поражение почек при ММ может 
иметь разнообразный характер с преимуществен-
ной локализацией или в тубулоинтерстиции, или в 
гломерулярном аппарате. К часто встречающимся 
почечным поражениям при ММ относится каст-не-
фропатия, развитие которой связано с избыточной 
секрецией и экскрецией с мочой моноклональных 
свободных легких цепей иммуноглобулинов, ока-
зывающих прямое токсическое действие на эпите-
лиоциты проксимального канальца и приводящих 
к образованию цилиндров в дистальном канальце. 

Помимо каст-нефропатии встречаются и другие ва-
рианты поражения почек: AL-амилоидоз, болезнь 
отложения моноклональных иммуноглобулинов с де-
позицией легких/тяжелых цепей в гломерулярных и 
тубулярных базальных мембранах, реже проксималь-
ная тубулопатия легких цепей, характеризующаяся 
накоплением моноклональных легких цепей, обычно 
каппа, в клетках проксимальных канальцев чаще с 
образованием кристаллов [5–8]. Сосуществование 
каст-нефропатии и проксимальной тубулопатии лег-
ких цепей является редким явлением и ограничено 
описаниями нескольких клинических случаев [9–11].

Опубликованы единичные клинические наблю-
дения первичной диагностики ММ у трансплан-
тированных пациентов, которая явилась причиной 
дисфункции почечного трансплантата. Возможными 
путями развития ММ у пациентов после трансплан-
тации почки были: 1) рецидив ранее существовавшей 
ММ; 2) ММ de novo; 3) ММ, связанная с донорской 
почкой [12–16]. Чаще клиницисты сталкиваются с 
первой ситуацией – рецидивом ММ, которая не была 
диагностирована у кандидата на трансплантацию 
почки, вторая и третья встречаются реже. При гис-
тологическом исследовании биоптата транспланти-
рованной почки чаще выявлялись каст-нефропатия, 
реже другие варианты поражения трансплантата и в 
одном наблюдении – проксимальная тубулопатия лег-
ких цепей [13, 14, 17, 18]. При анализе публикаций 
в открытом доступе мы обнаружили единственный 

First diagnosis of multiple myeloma in a kidney 
transplant recipient (a case report)
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Background. Kidney graft failure due to recurrence of previously undiagnosed multiple myeloma (MM) is a 
rare event. This report presents a clinical case of kidney transplantation complicated by graft dysfunction one 
year after surgery caused by recurrence of undiagnosed MM. Clinical observation. A 75-year-old man with a 
history of arterial hypertension and diabetes mellitus was admitted to the dialysis unit with symptoms of uremia. 
He had not previously been followed by a nephrologist. Renal ultrasonography revealed diffuse parenchymal 
changes. Considering the two diseases, chronic kidney disease (CKD C5) secondary to hypertensive and diabetic 
nephropathy was diagnosed, and maintenance hemodialysis was initiated. After 11 months, the patient underwent 
deceased-donor kidney transplantation. One year post-transplantation, graft dysfunction developed, prompting 
a transplant kidney biopsy. Histopathological examination revealed changes characteristic of MM-associated 
kidney injury, including light-chain cast nephropathy (LCCN, κ type) combined with light-chain proximal tubulo-
pathy (LCPT, κ type), focal segmental glomerulosclerosis, tubulointerstitial nephritis, and acute tubular necrosis. 
Further evaluation confirmed MM with Bence–Jones proteinuria, stage III B, and myeloma nephropathy of the 
renal allograft. The patient was transferred to the hematology department for chemotherapy, resulting in partial 
hematologic remission. However, renal graft function was not restored, and the patient remained on maintenance 
hemodialysis. Conclusion. MM-associated kidney injury is a rare clinical event. In routine clinical practice, 
thorough pre-transplant evaluation and accurate determination of the etiology of CKD are essential.
Keywords: kidney transplantation, multiple myeloma, cast nephropathy, light-chain proximal tubulopathy.
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клинический случай сочетания каст-нефропатии и 
проксимальной тубулопатии легких цепей в почеч-
ном трансплантате у реципиента с подтвержденной 
впоследствии ММ [14].

Представляем собственное редкое клиническое 
наблюдение за пациентом, перенесшим трансплан-
тацию почки: развившаяся через год после операции 
дисфункция трансплантата явилась первым проявле-
нием ранее не диагностированной ММ, приведшей 
к сочетанному поражению трансплантата – каст-
нефропатии и проксимальной тубулопатии легких 
цепей.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Пациент С. 75 лет обратился в приемное отде-

ление лечебного учреждения в связи с ухудшением 
состояния, которое проявлялось нарастающей сла-
бостью, тошнотой, потерей аппетита, снижением 
массы тела на 8–10 кг, и результатами обследова-
ния, самостоятельно выполненного в медицинском 
центре за несколько дней до обращения: креатинин 
крови 778 мкмоль/л, калий – 5,5 ммоль/л, мочевина – 
37,2  ммоль/л; при ультразвуковом исследовании 
(УЗИ) органов брюшной полости, почек, предста-
тельной железы выявлены признаки гепатомегалии, 
диффузных изменений паренхимы печени, поджелу-
дочной железы, почек, структуры предстательной 
железы. Другая медицинская документация отсут
ствовала. Со слов пациента и его родственника было 
установлено, что он длительное время страдает 
артериальной гипертензией с максимальным повы-
шением артериального давления (АД) до 170/100 мм 
рт. ст., регулярно принимает вальсартан (160 мг/
сут) и индапамид (2,5 мг/сут) с хорошим эффектом; 
четыре года назад диагностирован сахарный диа-
бет 2-го типа, назначена гипогликемическая терапия 
метформином (1000 мг/сут), достигнут удовлетво-
рительный контроль глюкозы в крови. За неделю до 
настоящего ухудшения состояния пациент перенес 
синкопальное состояние, при обследовании выявлена 
анемия (гемоглобин крови 111 г/л); проведены гаст-
ро- и колоноскопия, источник кровотечения не обна-
ружен. На тот момент креатинин крови составил 
590 мкмоль/л, пациенту рекомендована консультация 
нефролога, которая не была выполнена.
При поступлении состояние средней степени тя-

жести. Температура тела 36,6 °С. Рост 174 см, вес 
78 кг, индекс массы тела 25,8 кг/м2. Телосложение 
правильное, конституция нормостеническая. Кож-
ный покров желтушной окраски, периферические 
отеки отсутствуют. Со стороны нервно-психи-
ческого статуса, костно-мышечной, эндокринной 
систем без патологии. Число дыхательных движе-
ний 17/мин. При аускультации дыхание везикуляр-
ное, проводится равномерно во все отделы, хрипы 
не выслушиваются. Сердечные тоны приглушены, 

ритм правильный. Частота сердечных сокращений 
93 уд./мин. АД 160/80 мм рт. ст. на обеих руках. 
Живот обычной формы, при пальпации мягкий, без-
болезненный во всех отделах, симптомы раздраже-
ния брюшины отсутствуют. Правая доля печени 
выступает от края реберной дуги на 1 см. Почки 
не пальпируются. Поколачивание по поясничной об-
ласти безболезненно. Диурез 500 мл/сут в течение 
нескольких дней, частое мочеиспускание в ночное 
время, малыми порциями.
Наследственность, аллергологический анамнез не 

отягощены. Эпидемиологический анамнез: какие-ли-
бо контакты-источники инфекций отрицает; вак-
цинирован от SARS-CoV-2, вирусного гепатита В; 
HBS, анти-HCV, HIV, RW – отрицательные.
Результат лабораторного исследования. В об-

щем анализе крови отмечалось снижение гемог-
лобина до 113 г/л; количество лейкоцитов (10,8 × 
109/л), тромбоцитов (382 × 109/л) и лейкоцитарная 
формула были в норме. Общий анализ мочи в преде-
лах нормы, протеинурия – 0,5 г/л. В биохимическом 
анализе крови: общий белок 69 г/л, альбумин 46 г/л, 
мочевина 62  ммоль/л, креатинин 1342 мкмоль/л, 
глюкоза 6,5 ммоль/л, калий 6,1 ммоль/л, бикарбо-
нат 12,9 ммоль/л, рН 7,27; билирубин, печеночные 
ферменты, холестерин в пределах референсного ин-
тервала, активность лактатдегидрогеназы (ЛДГ) 
259 ед/л (норма 110–210), С-реактивный белок 3 мг/л. 
Гликированный гемоглобин 7,6%. Результаты ис-
следований на вирусы гепатита В, С и ВИЧ были 
отрицательными, РНК SARS-CoV-2 не обнаруже-
ны. При повторном УЗИ правая почка размером 
105×62 мм, левая – 105×64 мм. Видимые контуры 
четкие, ровные. Толщина паренхиматозного слоя 
18 мм справа, 21 мм слева. Эхоструктура диффузно 
неоднородная с обеих сторон. В режиме цветового 
допплеровского картирования (ЦДК) сосудистый 
рисунок сохранен, прослеживается до капсулы. Кор-
тико-медуллярная дифференциация с обеих сторон 
определяется отчетливо. Чашечно-лоханочная 
система (ЧЛС) не расширена. Синусы повышенной 
эхогенности; в их структуре с обеих сторон лоци-
руются гиперэхогенные точечные включения 2–3 мм 
с нечеткими акустическими тенями (микролиты). 
Дополнительные объемные образования в режиме 
ЦДК не определяются. Заключение: ультразвуковые 
признаки диффузных изменений паренхимы почек. 
Эхокардиография. Незначительная дилатация левых 
отделов сердца, базального и среднего отдела пра-
вого желудочка, восходящей аорты. Кальциноз аор-
ты, митрального и аортального клапанов. Незначи-
тельная регургитация на аортальном, митральном, 
трикуспидальном клапанах и клапане легочной арте-
рии. Концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ. 
Глобальная систолическая функция миокарда ЛЖ 
сохранена. Диастолическая дисфункция II ст. В по-
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лости перикарда минимальное скопление свободной 
жидкости.
На основании анамнеза, наличия двух заболеваний 

с высоким риском развития ХБП, а также результа-
тов лабораторно-инструментального обследования 
пациенту выставлен диагноз. Основное заболевание: 
ХБП С5 (расчетная скорость клубочковой фильтра-
ции 8 мл/мин) в исходе гипертонической и диабети-
ческой нефропатии. Сопутствующие заболевания: 
гипертоническая болезнь 3-й стадии, артериальная 
гипертензия 2-й степени; риск сердечно-сосудистых 
осложнений 4; хроническая сердечная недостаточ-
ность 3 ФК (по NYHA); сахарный диабет 2-го типа.
Учитывая высокий уровень азотемии на фоне 

снижения диуреза, пациенту имплантирован диа-
лизный центральный венозный катетер, иницииро-
вана заместительная почечная терапия методом 
гемодиализа. Позже сформирована артериовенозная 
фистула. Пациент выписан из стационара для про-
должения лечения амбулаторным гемодиализом по 
месту жительства. Программа гемодиализа была 
адекватной: КТ/V 1,5–1,7/сеанс, снижение мочеви-
ны 70–72%/сеанс. Состояние пациента сохранялось 
стабильным: АД 130–140/90 мм рт. ст. (на фоне 
продолжающейся гипотензивной терапии); глюкоза 
крови натощак 5,8–7 ммоль/л, гемоглобин 88–98 г/л, 
сывороточное железо, ферритин, кальций, альбумин 
в пределах референсного диапазона, гиперфосфа-
темия (1,7–2,2 ммоль/л). После дополнительного 

обследования пациент включен в лист ожидания 
трансплантации почки.
Трансплантация почки от посмертного донора 

выполнена через 11 мес. от начала лечения програм-
мным гемодиализом. Индукционная и поддерживаю-
щая иммуносупрессивная терапия по стандартному 
протоколу. Интраоперационные и ранние после
операционные осложнения отсутствовали. Функ-
ция почечного трансплантата первичная. Диурез 
1,8–2,3 сут. При УЗИ: трансплантат локализует-
ся в правой подвздошной области, имеет размеры 
121×55 мм (измерение медиально от шва); парен-
хима повышенной эхогенности с выделяющимися 
гипоэхогенными пирамидками, дифференцировка 
сохранена. ЧЛС не расширена. В режиме ЦДК со-
судистый рисунок сохранен. Почечная артерия и 
вена прослеживаются до анастомоза с подвздош-
ными сосудами. Пациент выписан на амбулаторное 
наблюдение (табл.).
Через два месяца после трансплантации почки 

отмечено ухудшение состояния пациента, которое 
проявилось снижением диуреза до 500 мл/сут, появ-
лением пастозности голеней и стоп, гиперазотеми-
ей (табл.). Гликированный гемоглобин 6,7. Полиме-
разная цепная реакция на ДНК цитомегаловируса 
и вируса Эпштейна–Барр в крови отрицательная. 
Биопсия почечного трансплантата не выполнялась. 
В условиях стационарного лечения проведены ин-
фузионная терапия, коррекция иммуносупрессивной 

Таблица
Результаты лабораторного обследования пациента С.

Laboratory test results for Patient S.
Параметр До трансплан-

тации почки
После трансплантации почки

3 сут 1 мес.
Выписка 

из стационара

2 мес.
Ухудшение 
состояния

6 мес. 9 мес. 12 мес.

Гемоглобин, г/л 140 108 111 111 113 120 89
Лейкоциты, ×109/л 9,1 5,9 6,4 5,9 6,5 7,2 2,3
–	нейтрофилы, % 63 72 65 66 71 69 28
–	лимфоциты, % 23 14 20 26 23 26 46
–	моноциты, % 12 13 14 7 7 6 20
Тромбоциты, ×109/л 238 233 252 293 221 234 221
Креатинин, мкмоль/л 576 237 157 337 132 100 469
Мочевина, ммоль/л 18 19,1 12,9 29,6 16,7 12,6 29,3
Мочевая кислота, мкмоль/л – 440 386 403 388 289 626
Общий белок, г/л 67 61 62 62 67 69 59
Альбумин, г/л 44 43 41 44 48 44 44
Холестерин общ., ммоль/л 5 4,4 4,8 5,1 4,8 5,1 2,9
Глюкоза, ммоль/л 6 8,8 5,5 8,6 8,5 7,8 6,8
Кальций общий, ммоль/л – 2,5 2,3 2,4 2,4 2,3 2,5
Фосфор, ммоль/л – 1,31 1,22 1,33 1,23 1,71 1,93
Калий, ммоль/л 4,7 3,7 4,7 4,9 5,2 4,8 4,2
Протеинурия, г/сут – 1,2 0,9 0,9 1,77 1, 6 2,3
Такролимус, нг/мл – 8,3 7,8 4,3 7,6 6,4 6,8
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терапии; состояние пациента улучшилось, достиг-
нута адекватная функция почечного транспланта-
та (креатинин 150 мкмоль/л, мочевина 15,7 ммоль/л, 
суточная протеинурия 0,7 г). Продолжено амбула-
торное наблюдение.
Повторное ухудшение состояния пациента че-

рез год после трансплантации почки: нарастающая 
анемия, лейкопения, дисфункция почечного транс-
плантата (табл.). Полимеразная цепная реакция на 
ДНК цитомегаловируса в крови положительная, на 
вирус Эпштейна–Барр – отрицательная. При УЗИ 
почечного трансплантата эхографическая карти-
на практически прежняя: размеры 110×44×45 мм 
(измерение медиально от шва); паренхима умеренно 
повышенной эхогенности, дифференцировка сохра-
нена. ЧЛС не расширена. В режиме ЦДК сосудистый 
рисунок сохранен. Почечная артерия и вена просле-
живаются до анастомоза с подвздошными сосуда-
ми. Пациенту отменен микофенолата мофетил, на-
чата противовирусная терапия валганцикловиром, 
выполнена трансфузия крови. Дисфункция почечного 
трансплантата сохранялась. С целью уточнения 
генеза дисфункции почечного трансплантата выпол-
нена его биопсия. Заключение. Морфологическая кар-
тина наиболее характерна для поражения почек при 
множественной миеломе: каст-нефропатия (LCCN/
Kappa) в сочетании с проксимальной тубулопатией 
легких цепей (LCPT/Kappa). Фокальный сегментар-
ный гломерулосклероз. Тубулоинтерстициальный 
нефрит, острый тубулярный некроз (рис. 1–3). Элек-
тронная микроскопия биоптата не выполнялась по 
технической причине.

С учетом морфологического заключения биопта-
та трансплантированной почки проведены консуль-
тация гематолога и дополнительное обследование. 
Пункция костного мозга: пунктат костного мозга 
клеточный, с плазмоклеточной (миеломноклеточ-
ной) метаплазией (66,4%), плазматические клетки 
преимущественно крупных размеров, морфологиче
ски полиморфные, анаплазированные, встречаются 
многоядерные клетки; эритропоэз нормобластиче
ский. Исследование мочи на белок Бенс-Джонса: ре-
акция положительная. Иммуноглобулины сыворотки 
крови резко снижены: IgG 1,7 г/л (норма 7–16 г/л), 
IgA 0,13 г/л (норма 0,7–4 г/л), IgМ 0,04 г/л (норма 
0,4–2,3 г/л). Рентгенография черепа: на границе за-
тылочной и теменной кости справа визуализируется 
локальная зона просветления костной ткани.
Заключение гематолога. Множественная мие-

лома с протеинурией Бенс-Джонса, III B стадия. 
Миеломная нефропатия трансплантата (сочета-
ние каст-нефропатии с проксимальной тубулопа-
тией легких цепей). Диагноз выставлен на основа-
нии цитологического исследования костного мозга 
(66,4% плазматических клеток), данных общего 
анализа крови (анемия), данных гистологического и 
иммуногистохимического исследования почечного 
трансплантата (каст-нефропатия и проксималь-
ная тубулопатия легких цепей), протеинурии Бенс-
Джонса, результата рентгенографии черепа (очаги 
просветления).
Пациент переведен в гематологическое отделе-

ние для проведения химиотерапии. Повторные курсы 
полихимиотерапии привели к достижению частич-
ной гематологической ремиссии, функция почечного 

	

Рис. 1. Биоптат почечного трансплантата: а – неизмененный клубочек без мезангиальной и эндокапиллярной гипер
клеточности, интерстициальный фиброз с сопутствующей атрофией канальцев, фрагментированные фуксинофиль-
ные цилиндры в просвете канальцев, окраска трихромом по Массону, ×100; б – фуксинофильные гранулы в клетках 
канальцевого эпителия, окраска трихромом по Массону, ×200

Fig. 1. Biopsy of the kidney transplant: a – unchanged glomerulus without mesangial or endocapillary hypercellularity. Inter-
stitial fibrosis with accompanying tubular atrophy, fragmented xanthophilic casts in the tubular lumen, Masson’s trichrome 
stain, ×100; б – xanthophilic granules in tubular epithelial cells, Masson’s trichrome stain, ×200

а б
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трансплантата не восстановлена; пациент продол-
жает лечение программным гемодиализом.

Обсуждение
ММ у пациентов с ХБП, перенесших трансплан-

тацию почки, встречается редко – описаны единич-
ные случаи и небольшие серии клинических на-
блюдений [12–15]. Поскольку почки – это наиболее 
поражаемый орган при ММ, то первым и единствен-
ным клиническим проявлением заболевания зачас-
тую является дисфункция почечного транспланта-
та. Для установления ее причины, которой может 
быть острое отторжение, токсичность ингибиторов 
кальциневрина, вирусные инфекции и другие, в том 
числе ММ, таким реципиентам проводится биопсия 
трансплантата. Часто встречающееся почечное по-

ражение при ММ – каст-нефропатия проявляется 
характерными морфологическими изменениями в по-
чечной ткани. Проведение иммунофлюоресцентного 
исследования, при котором определяется экспрессия 
одной из легких цепей, а также дополнительное об-
следование служат подтверждением диагноза. Имен-
но такая ситуация имела место в нашем клиническом 
наблюдении. У пациента в посттрансплантационном 
периоде диагностировано ухудшение функции по-
чечного трансплантата через год после операции. 
Биопсия трансплантата выявила морфологические 
изменения, характерные для поражения почек при 
ММ, что было подтверждено позже проведенны-
ми дополнительными исследованиями. Результаты 
биопсии почечного трансплантата с большей долей 
вероятности указывали на сочетанное поражение: 

	

Рис. 2. Фрагментированные PAS-негативные, фуксинофильные цилиндры, некоторые из которых окружены эпители-
альными клетками: а – окраска PAS, ×200; б – окраска трихромом по Массону, ×200

Fig. 2. Fragmented PAS-negative, fuchsinophilic casts, some surrounded by epithelial cells: a – PAS (Periodic Acid-Schiff) 
stain, ×200; б – Masson’s trichrome stain, ×200

а б

	

Рис. 3. Иммунофлюоресцентное исследование: а – свечение легкой цепи каппа в цилиндрах (++) и резорбционных 
гранулах в эпителии канальцев (++), ×100; б – свечение легкой цепи лямбда отсутствует, ×200

Fig. 3. Immunofluorescence study: a – kappa light-chain fluorescence in casts (++) and resorptive granules in the tubular 
epithelium (++), ×100; б – absence of lambda light-chain fluorescence, ×200

а б
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каст-нефропатию и проксимальную тубулопатию 
легких цепей, однако последняя не получила элект-
ронно-микроскопического подтверждения. В целом 
же наличие одного или двух вариантов поражения 
трансплантированной почки не оказывало влияния 
на лечебную тактику у пациента с впервые диагнос-
тированной после операции ММ. Сосуществование 
каст-нефропатии и проксимальной тубулопатии лег-
ких цепей в трансплантате является крайне редким 
вариантом повреждения почек при ММ и ограничено 
публикацией N. Singh et al. [14].

Посттрансплантационная ММ может развиться 
как рецидив диагностированного или не диагнос-
тированного до трансплантации почки заболевания 
или возникнуть de novo [12–15]. Описан единствен-
ный случай ММ донорского происхождения через 
7 лет после трансплантации почки; донором почки 
была мать реципиента, у которой ММ была диагнос-
тирована через 1 год после операции [16]. Диффе-
ренциальный диагноз между рецидивом ранее, до 
операции, имевшей место ММ и развившейся в пост-
трансплантационном периоде ММ de novo представ-
ляет определенную сложность. Эта сложность обус-
ловлена несколькими причинами, затрудняющими 
диагностику ММ у кандидатов на трансплантацию 
почки. Во-первых, пациенты старшего-пожилого 
возраста, при котором чаще развивается ММ, име-
ют заболевания, тесно связанные с ХБП; во-вторых, 
заболевание может иметь субклиническое течение 
(латентная форма ММ / несекретирующая ММ). И в 
том и в другом случае пациентам не проводится спе-
циальное обследование на выявление ММ, а также 
не выполняется биопсия почек из-за ожидания, а в 
случае ее проведения – получения недостаточной 
диагностической информации вследствие форми-
рующегося нефросклероза, при том что существует 
риск осложнений от манипуляции [19, 20].

В описанном наблюдении мы предполагаем, что 
ММ имела место у пациента до трансплантации поч-
ки, и именно миеломная нефропатия явилась при-
чиной терминальной почечной недостаточности, 
потребовавшей заместительной почечной терапии. 
Пациенту не проводилось направленного диагнос-
тического поиска и нефробиопсии для установления 
причины ХБП, из-за того что он длительно страдал 
артериальной гипертензией и в течение нескольких 
лет сахарным диабетом – заболеваниями, ассоци-
ированными с ХБП. Причину ХБП у пациентов с 
сахарным диабетом, как правило, связывают с диа-
бетической нефропатией, и биопсия почки проводит-
ся редко. Однако к настоящему времени накоплены 
веские морфологические доказательства того, что 
при наличии сахарного диабета велика доля неди-
абетического поражения почек. У таких пациентов 
обнаруживаются атипичные признаки течения ХБП: 
отсутствие ретинопатии, короткая продолжитель-

ность сахарного диабета (<5 лет), гематурия, мас-
сивная протеинурия, быстрое снижение функции по-
чек, а также экстраренальные симптомы системного 
заболевания [21]. Дополнительный анализ течения 
заболевания у нашего пациента до трансплантации 
почки выявил следующие атипичные признаки, не 
свойственные диабетической болезни почек: тяже-
лая анемия, не пропорциональная тяжести ХБП, и 
относительно быстрое прогрессирование почечной 
недостаточности до терминальной стадии, являю-
щееся характерной чертой миеломной нефропатии. 
Формирование у пациента терминальной почечной 
недостаточности подтверждалось отсутствием улуч-
шения функции почек в ходе лечения гемодиализом, 
хотя имеется информация о том, что определенные 
методики экстракорпорального лечения способны 
удалять свободные легкие цепи из крови и восстанав-
ливать ОПП у пациентов с ММ [22, 23]. Обращал на 
себя внимание и стабильно высоконормальный сы-
вороточный уровень альбумина при низконормаль-
ном (до трансплантации почки) и сниженном (после 
трансплантации почки) сывороточном содержании 
общего белка.

Установление правильной этиологии ХБП яв-
ляется важнейшей составляющей при подготовке 
пациента к трансплантации почки, поскольку она 
может влиять на успешность последней из-за раз-
вития рецидива заболевания собственных почек. 
С этой целью следует оценить возможность прове-
дения биопсии почек, особенно у пациентов стар-
шего возраста, в том числе страдающих сахарным 
диабетом и артериальной гипертензией, а также при 
атипичном течении и быстром прогрессировании по-
чечной недостаточности. Проведение электрофореза 
белков сыворотки и мочи, обычно используемого в 
качестве скринингового теста на ММ, имеет малую 
информативность, что подчеркивает целесообраз-
ность проведения биопсии почки для верификации 
причины ХБП. При невозможности выполнения 
биопсии почек и сохраняющейся неизвестности 
причины ХБП для исключения ММ рекомендуется 
исследование моноклональности иммуноглобулинов 
в крови и суточной моче методом иммунофиксации с 
количественным определением концентрации М‑гра-
диента [24].

Развитие посттрансплантационной ММ de novo у 
нашего реципиента менее вероятно. Пациент не имел 
известных факторов риска посттрансплантационной 
ММ – инфицирования или реактивации вируса Эп-
штейна–Барр с сопутствующей цитомегаловирусной 
инфекцией и вирусным гепатитом С, усиления имму-
носупрессивной терапии в период первого эпизода 
ухудшения функции трансплантата, а дисфункция 
почечного трансплантата была диагностирована в 
относительно короткие сроки после операции. В дан-
ном случае диагностика ММ была поздней – после 
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трансплантации почки и появления дисфункции по-
чечного трансплантата, послужившей основанием 
для его биопсии и показавшей типичные морфоло-
гические признаки тяжелой миеломной нефропатии. 
Подобную ситуацию описывают и другие авторы 
[12–15]. Вероятно, проведение биопсии трансплан-
тата при первой госпитализации после операции 
(через 2 мес.) позволило бы раньше установить и 
начать лечение ММ, и возможно, сохранить функцию 
почечного трансплантата. Согласно публикациям, у 
нескольких реципиентов с посттрансплантационной 
ММ регистрировалось восстановление функции по-
чечного трансплантата на фоне проведения химио-
терапии, но большинство пациентов нуждались в 
диализной терапии [14, 25, 26].

Отношение специалистов к трансплантации поч-
ки у пациентов с ММ неоднозначное. Малое число 
таких операций объясняется неизлечимой природой 
заболевания, высокой частотой рецидива и высоким 
риском развития инфекционных осложнений пос-
ле операции. Однако новые методы химиотерапии 
и трансплантация аутологичных стволовых клеток 
крови существенно улучшили прогноз для паци-
ентов с ММ и терминальной почечной недостаточ-
ностью, обеспечив схожую выживаемость с общей 
популяцией пациентов с ММ. Постоянное увеличе-
ние ожидаемой продолжительности жизни делает 
у таких пациентов трансплантацию почки вполне 
реальной. Пациенты с ММ на этапе диализной тера-
пии, достигшие очень хорошей частичной или пол-
ной ремиссии заболевания, не должны исключать-
ся из списка кандидатов на трансплантацию почки 
[27–29]. К настоящему времени описаны отдельные 
случаи успешной трансплантации почки с удовлет-
ворительной функцией почечного трансплантата и 
стойкой ремиссией ММ на протяжении нескольких 
лет [30–35]. В частности, S. Shah et al. [33] предста-
вили результаты наблюдения за пятью пациентами 
с ММ, перенесшими аутологичную трансплантацию 
стволовых клеток с последующей трансплантаци-
ей почки в среднем через 27 мес. Двое пациентов 
развили рецидив заболевания через 6 и 16 мес. пос-
ле операции, остальные продолжают наблюдаться. 
Выживаемость трансплантата, цензурированная 
смертью, и выживаемость пациентов составила 80% 
в течение четырех лет. K. Dykes et al. [34] проана-
лизировали выживаемость трансплантата и общую 
выживаемость реципиентов с диагностированной до 
операции ММ по сравнению с общей популяцией ре-
ципиентов почечного трансплантата и показали, что 
пациенты с MM и терминальной почечной недоста-
точностью, перенесшие трансплантацию почки, име-
ли такую же выживаемость трансплантата и общую 
выживаемость, как и соответствующего возраста ре-
ципиенты в общей популяции. Появляются отдель- 
ные сообщения об успешном лечении ММ у реци-

пиентов почечного трансплантата с использованием 
современных схем химиотерапии, а также трансплан-
тации аутологичных стволовых клеток крови [25, 26]. 
Важно, на сегодняшний день пациенты, перенесшие 
две трансплантации – аутологичных стволовых кле-
ток крови и почки, – представляют собой сложную 
для наблюдения клиницистом группу. Они получают 
комбинированную иммуносупрессивную терапию и 
нуждаются в тщательной ее коррекции во избежание 
цитопении, увеличивающей риск развития оппорту-
нистических инфекций и других осложнений [35].

Заключение
Представленное клиническое наблюдение явля-

ется редким случаем диагностики ММ у пациента с 
трансплантированной почкой. Посттрансплантаци-
онная ММ – рецидив ранее не диагностированной 
ММ или ММ de novo – сопряжена с быстрым сниже-
нием и потерей функции почечного трансплантата. 
Мы попытались представить убедительные аргумен-
ты в пользу рецидива ММ у реципиента почечного 
трансплантата, не диагностированной на этапе доди-
ализной и диализной ХБП. Тщательное обследование 
и установление правильной этиологии ХБП – залог 
своевременной диагностики ММ у кандидатов на 
трансплантацию почки. Развитие дисфункции по-
чечного трансплантата требует обязательного про-
ведения его биопсии для уточнения причины этой 
дисфункции.

Получено письменное информированное согласие 
пациента на публикацию клинического случая и ре-
зультата биопсии почечного трансплантата.
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