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Kidney Carbuncle in a Patient with 
Primary Systemic Al-Amyloidosis 
and Nephortic Syndrome
Резюме

Диагностика и лечение системного амилоидоза остается значимой клинической проблемой для врачей различных специальностей. Инфек-

ционные осложнения и сепсис составляют до 8% причин смерти больных амилоидозом. Приведенный клинический случай демонстрирует 

развитие изначально имевшейся бессимптомной моноклональной гаммапатии неясного значения с исходом в системный AL-амилоидоз, те-

чение которого осложнилось формированием карбункула почки после проведения первых циклов химиотерапии. Было установлено значи-

тельное расхождение между тяжестью общей клинической картины пациентки и изменениями в лабораторных показателях. Объективных 

факторов для восходящего распространения инфекции мочевыводящих путей или гематогенной диссеминации из других очагов выявлено 

не было, в связи с чем была предположена первичная бактериемия. 
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Abstract

The diagnosis and treatment of systemic amyloidosis remains a significant clinical problem for physicians of various specialties. Infectious complications 

and sepsis account for up to 8% of deaths in amyloidosis patients. This clinical case describes the development of an initially asymptomatic 

monoclonal gammopathy of unclear significance into systemic AL-amyloidosis, which was complicated by the formation of a renal carbuncle after the 

first cycles of chemotherapy. There was a significant discrepancy between the severity of the patient’s overall clinical state and changes in laboratory 

parameters. There were no objective factors for the ascending spread of urinary tract infection or hematogenous dissemination from other foci, so 

a primary bacteremia was assumed. 
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СРБ — С-реактивный белок, МГНЗ — моноклональная гаммапатия неясного значения, КТ — компьютерная томография, СКФ — скорость 

клубочковой фильтрации, УЗИ — ультразвуковое исследование

Введение
Амилоидоз  — это гетерогенная группа наслед-

ственных и  приобретенных заболеваний, в  основе 

патогенеза которых лежит отложение нераствори-

мого фибриллярного гликопротеида амилоида во 

внеклеточном пространстве [1]. На  текущий момент 

установлено 36  форм амилоидоза человека, в  основе 

классификации которого лежит структура амилоид-

ных фибрилл и их белков-предшественников. Струк-

турные варианты амилоидоза связаны как с  систем-

ным, так и  локализованным характером поражения. 

Формы амилоидоза, прекурсорами которых являются 

легкие (AL) или тяжелые цепи (AH) иммуноглобули-

нов и  прокальцитонин (ACal), могут вовлекать один 

или множество органов в  процесс амилоидной ин-

фильтрации [2]. Локализованные формы встречают-

ся значительно реже системных, в  том числе и  при 

AL-амилоидозе [2, 3].

AL-амилоидоз, раннее обозначаемый как первич-

ный, является наиболее распространенным типом 

системного амилоидоза в  развитых странах с  заболе-

ваемостью в 5 — 10 случаев на 1 000 000 человек еже-

годно и c трендом к увеличению распространенности 

заболевания среди населения за последние 9 лет [4, 5]. 

AL-амилоидоз значительно чаще встречается после 

65  лет с  незначительным преобладанием среди паци-

ентов мужского пола. У пациентов с плазмоклеточной 

дискразией и  бессимптомной моноклональной гам-

мапатией неясного значения (МГНЗ) относительный 

риск развития AL-амилоидоза возрастает в  8  раз [6]. 

При этом наличие аномальных клонов плазматических 

клеток, продуцирующих нефротоксичный парапроте-

ин, не является исключительным для AL-амилоидоза 

признаком. Выявление незлокачественного клона 

B-клеточной линии дифференцировки в  целом опре-

деляет группу патологических состояний, характери-

зующихся специфическими вариантами поражения 

почек — моноклональные гаммапатии ренального зна-

чения [7, 8].

Амилоидная инфильтрация при AL-амилоидозе 

способна затрагивать практически любой орган, но 

преимущественно поражает сердце, почки, печень, 

селезенку и  в меньшей степени гастроинтестиналь-

ный тракт, нервные волокна за исключением отделов 

центральной нервной системы [2, 9]. Клиническая 

картина заболевания, как правило, крайне размыта 

и  включает в  себя усталость, потерю веса, перифе-

рические отеки, часто обнаруживают диспноэ и  ор-

тостатическую гипотензию. К  симптомам с  высокой 

для AL-амилоидоза специфичностью можно отнести 
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макроглоссию и  периорбитальную пурпуру («глаза 

енота»), которые встречаются в  15% случаев и  обла-

дают низкой чувствительностью [10]. Обнаружение 

диастолической дисфункции миокарда и  изолиро-

ванной протеинурии свыше 0,5  г/сутки в  отсутствии 

объективных и распространенных причин в виде дли-

тельного анамнеза артериальной гипертензии и/или 

сахарного диабета позволяет включить системный 

амилоидоз в  дифференциальный диагноз. Появление 

вторичного кардиоренального синдрома (тип 5) яв-

ляется ключевым этапом в формировании порочного 

патофизиологического круга при АL-амилоидозе. Та-

ким образом, для большинства пациентов наиболее 

значимыми в  отношении качества жизни и  неблаго-

приятного прогноза становится поражение миокарда 

с развитием хронической сердечной недостаточности, 

нарушений ритма и  формирование амилоидной не-

фропатии с прогрессированием хронической болезни 

почек (ХБП) [11].

При подозрении на AL-амилоидоз диагностиче-

ский алгоритм включает, в  первую очередь, прове-

дение иммунофиксации парапротеина сыворотки 

крови или мочи с  целью исключения плазмоклеточ-

ной дискразии. Окончательная верификация диагно-

за основывается на морфологическом исследовании. 

Чувствительность биопсии слизистой прямой кишки 

или желудка составляет порядка 75–80% и  уступает 

только чрескожной биопсии почки, чувствительность 

и  специфичность которой близки 100%. Аспирация 

подкожной жировой клетчатки (ПЖК) является ме-

нее инвазивным и  наиболее предпочтительным ме-

тодом. Обнаружение амилоидного белка в  аспирате 

подкожного жира у  пациента с  установленной плаз-

моклеточной дискразией является достаточным для 

окончательного подтверждения диагноза амилоидоза 

[12, 13]. Недостатком данного места биопсии являет-

ся невозможность типирования амилоидных фибрилл, 

что не позволяет исключить ATTRwt-амилоидоз без 

иммуногистохимического исследования или лазерной 

микродиссекции. Чувствительность аспирации ПЖК 

значительно снижается при малой «амилоидной на-

грузке» всего тела [13, 14].

Несмотря на установленную связь между МГНЗ 

и амилоидозом, наличие рекомендаций по скринингу 

моноклональных гаммапатий в группах риска, у мно-

гих пациентов диагноз амилоидоза ставится уже при 

клинически значимом уровне амилоидной инфиль-

трации тканей сердца и  почек. При этом смертность 

пациентов с МГНЗ во многом определяется не только 

прогрессированием амилоидоза, но и высоким риском 

развития злокачественных форм парапротеинемий 

(множественная миелома, макроглобулинемия Валь-

денстрема), быстро прогрессирующей ишемической 

болезнью сердца и, не в последнюю очередь, тяжелыми 

бактериальными и вирусными инфекциями [15].

В  приведенном клиническом случае мы описыва-

ем историю развития AL-амилоидоза на ф оне хрони-

ческого гломерулонефрита с МГНЗ, течение которого 

осложнилось карбункулом почки неясной этиологии.

Клиническое наблюдение
Больная Н., 62 года, экстренно госпитализирована 

в  терапевтическое отделение многопрофильного ста-

ционара с жалобами на повышение температуры тела 

до 39˚ С, которое сопровождалось потрясающим озно-

бом, потливостью и общей слабостью.

Считает себя больной с  2016  г., когда был выявлен 

хронический гломерулонефрит с выраженным мочевым 

синдромом, моноклональная гаммапатия неясного гене-

за с сохранной почечной функцией: скорость клубочко-

вой фильтрации (СКФ) по CKD-EPI 104 мл/мин/1,73м2.

Находилась под динамическим наблюдением гема-

толога и нефролога. 14.02.2018 г в связи с отечностью 

правой нижней конечности обратилась в Лечебно-реа-

билитационный центр, выявлен окклюзивный тромбоз 

мышечно-венозного синуса, задней большеберцовой 

вены правой голени с флотацией в подколенную вену. 

Назначена антикоагулянтная терапия  — эноксапарин 

80  мг 2  р/сутки с  дальнейшей корректировкой дозы. 

На  контрольном исследовании 29.03.2018  — положи-

тельная динамика с  полной реканализацией тромба. 

В  июне 2018  г в  связи с  сохраняющимися жалобами 

на отеки ног госпитализирована для обследования: 

на фоне обострения хронического гломерулонефри-

та, сопровождавшегося нефротическим синдромом 

(суточная протеинурия  — 7,3  г/сутки, общий холе-

стерин  — 11,8  ммоль/л), выявлена криоглобулине-

мия, СКФ CKD-EPI 96 мл/мин/1,73 м2. После перевода 

в  нефрологическое отделение в  ходе дообследования 

установлен диагноз: первичный АL-амилоидоз с  по-

ражением почек (нефротический синдром с сохранной 

функцией почек), желудочно-кишечного тракта, нерв-

ной системы, надпочечников. ХБП С1 А4 (СКФ CKD-

EPI 91,6 мл/мин/1,73м2). Диагноз подтвержден на осно-

вании пункционной биопсии правой почки. При этом 

результаты гистологического исследования слизистой 

прямой кишки и желудка на амилоид отрицательные. 

После стабилизации состояния проведено 4 курса хи-

миотерапии по схеме бортезомиб-мелфалан-дексаме-

тазон (цикл — 28 дней). За 2 недели до текущей госпи-

тализации выписана из нефрологического отделения 

в  удовлетворительном состоянии после прохождения 

последнего курса терапии.

Настоящее ухудшение наступило остро и  прояви-

лось фебрильной лихорадкой, которая сохранялась на 

протяжении 5 дней в отсутствии катаральных прояв-

лений со стороны респираторного тракта. Самостоя-

тельно проводимая жаропонижающая терапия (ин-

дометацин per rectum 100  мг) значимого эффекта не 

принесла, в связи с чем 18.11.18 г вызвала бригаду ско-

рой медицинской помощи и была госпитализирована 

для обследования и лечения.

Анамнез жизни: пенсионерка, проживает с мужем 

и  детьми, вредные привычки отрицает. Аллергологи-

ческий анамнез не отягощен. Эпидемиологический 

анамнез без особенностей.

Сопутствующие заболевания: 

 – гипертоническая болезнь в течение 20 лет с макси-

мальными значениями 180 / 100 мм рт. ст. На фоне 
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постоянной медикаментозной терапии амлодипи-

ном 5 мг, валсартаном 80 мг per os поддерживаются 

целевые значения АД (120 / 70 мм рт. ст.), также на 

постоянной основе принимает, аторвастатин 10 мг, 

рабепразол 20  мг, ривароксабан 20  мг однократно 

ежедневно

 – c 2004  г. страдает двусторонним гонартрозом. 

В 2015 г. проведена артроскопическая санация, ме-

нискэктомия левого коленного сустава, в 2016 г. — 

тотальное  эндопротезирование левого коленного 

сустава, в 2017 г. — тотальное эндопротезирование 

правого коленного сустава с  удовлетворительным 

результатом.

Объективный статус при поступлении: состо-

яние сред ней степени тяжести. Сознание ясное. По-

ложение активное. T  = 38,7˚ С. Кожные покровы, 

видимые слизистые бледные, чистые. В  легких вы-

слушивается жесткое дыхание, хрипов нет, частота 

дыхательных движений — 18 в мин. Тоны сердца при-

глушены, ритмичные, частота сердечных сокращений 

(ЧСС) — 80 в мин., АД — 118 / 78 мм рт.ст. Живот при 

пальпации мягкий, безболезненный во всех отделах. 

Периферические отеки не определяются. Симптом 

«поколачивания» отрицательный с обеих сторон. Мо-

чеиспускание свободное, безболезненное.

При поступлении в  клиническом анализе крови 

незначительный лейкоцитоз 10.,9×109/л, анемии нет. 

В  биохимическом анализе крови выявлены гипоаль-

буминемия, гиперхолестеринемия, гипонатриемия 

и  гипокалиемия легкой степени, повышение уровня 

С-реактивного белка (СРБ): общий белок — 50 г/л, аль-

бумин — 26,5 г/л, мочевина — 8,0 ммоль/л, креатинин — 

91 мкмоль/л, глюкоза — 10,64 ммоль/л, холестерин об-

щий — 5,94 ммоль/л, билирубин общий — 3,8 мкмоль/л, 

АСТ — 43,2 Е/л, АЛТ — 44,2 Е/л, калий — 3,41 ммоль/л, 

натрий — 132,6 ммоль/л, СРБ — 153,3 мг/л, прокаль-

цитонин < 0,5  нг/мл. Предшественник мозгового на-

трийуретического пептида (NT-proBNP) — 292 пг/мл. 

В коагулограмме — повышение концентрации фибри-

ногена до 5,28 г/л. В клиническом анализе мочи: проте-

инурия (1,0 г/л), лейкоцитурия (80 — 100 в поле зрения) 

и  эритроцитурия (100  — 120  в  поле зрения). Анализ 

мочи по Нечипоренко: эритроциты 37,500  — ед./мл, 

лейкоциты — 77,500 ед./мл.

По результатам компьютерной томографии (КТ) 

достоверных данных за воспалительные изменения 

в легких получено не было, выявлен участок снижения 

пневматизации по типу «матового стекла» в S1+2 лево-

го легкого.

На эхокардиографии: незначительное увеличе-

ние полости левого предсердия до 4,0×5,0  см (норма: 

3,9×4,8); параметры левого желудочка: конечный диа-

столический размер — 4,6 см (норма: 3,8 — 5,5), конеч-

ный систолический размер — 3,0 см (норма:2,2 — 4,0), 

задняя стенка — 0,9 см (до 1,1); размеры правого пред-

сердия в 4-х камерном измерении — 3,2×4,3 см (норма: 

3,8×4,6); средний диаметр правого желудочка в 4-х ка-

мерном измерении — 2,3 см (норма до 3,6); диастоличе-

ский размер межжелудочковой перегородки — 1,0 см 

(норма до 1,1). Глобальная сократимость миокарда 

удовлетворительная, фракция выброса 63%. Диасто-

лическая дисфункция левого желудочка по 1-му типу. 

Митральная регургитация 1-й степени. Трикуспидаль-

ная регургитация 1-й степени. Аневризма межпред-

сердной перегородки. 

Электрокардиография: ритм синусовый, ЧСС  — 

83  в  мин., нормальное положение электрической оси 

сердца, острой очаговой патологии нет.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-

ной полости: умеренно выраженная гепатоспленоме-

галия. Печень увеличена за счёт правой доли (верти-

кальный косой размер правой доли — 20,5 см, высота 

левой доли — 5,0 см), с чёткими и ровными контурами, 

нижний её край несколько закруглён, локализуется на 

уровне пупка. Ткань печени однородной мелкозер-

нистой структуры, равномерной нормальной эхоген-

ности, без очаговых изменений, сосудистый рисунок 

не изменён. Воротная и селезёночная вены не расши-

рены  — 12  мм и  7,5  мм, соответственно. Селезёнка 

удлинённой формы, умеренно увеличена, размерами 

14,6×4,2 см, однородна, обычной эхогенности.

УЗИ почек и мочеточников при поступлении: поч-

ки расположены симметрично в  типичных местах, 

с  чёткими, ровными контурами, умеренно увеличе-

ны, в  большей степени правая: правая почка разме-

рами не менее 13,5×7,5×6,0 см, левая почка размерами 

13,0×6,4×5,3 см. Почечные синусы не расширены, сле-

ва нормальных структуры и эхогенности. В почечном 

синусе правой почки определяются единичные кисты 

продолговатой формы с  наибольшим размером до 

1,5 см. В разных сегментах правой почки лоцируются 

единичные (минимум три) простые кисты, самая круп-

ная из которых имеет неправильно округлую форму, 

наибольший размер до 2,0 см и локализуется в перед-

нем среднем сегменте почки, наибольший размер 

остальных кист не превышает 1,0 см. В нижнем сегмен-

те левой почки лоцируется простая киста диаметром 

0,6 — 0,7 см. На свободных от кист участках паренхи-

ма почек нормальной толщины (2,0 — 2,5 см в разных 

сегментах). Отмечается незначительное повышение 

эхогенности паренхимы почек и  уменьшение разме-

ров некоторых пирамид. Чашечно-лоханочная система 

не расширена, конкрементов в  ней не выявлено. Мо-

четочники не расширены, активно перистальтируют, 

конкрементов на осмотренных участках не содержат. 

Заключение: ультразвуковая картина двусторонних 

кист на фоне умеренно выраженных неспецифических 

диффузных изменений почек.

В  связи с  признаками синдрома системной воспа-

лительной реакции неясной этиологии в  отсутствии 

объективного очага инфекции начата эмпирическая 

антибактериальная терапия левофлоксацином 500  мг 

внутривенно капельно. Кроме того, пациентка по-

лучала альбумин 10%  — 100  мл, эноксапарин натрия 

40 мг подкожно 1 раз в сутки, омепразол 20 мг 2 раза 

в сутки, спиронолактон 25 мг 2 раза в сутки per os, при 

повышении температуры тела до 38˚С  парацетамол 

1000 мг — 100 мл.
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На фоне проводимой терапии на вторые сутки 

с момента госпитализации в лабораторных исследова-

ниях отмечалась отрицательная динамика: лейкоцитоз 

13,7 × 109/л с нейтрофильным сдвигом лейкоцитарной 

формулы влево, нормохромная нормоцитарная ане-

мия легкой степени (гемоглобин  — 108  г/л, эритро-

циты 3,7 × 1012/л, гематокрит  — 37%, MCV  — 87  fl , 

MCH — 29,4 pg, MCHC — 38 г/л), скорость оседания 

эритроцитов (СОЭ) — 72 мм/ч, протеинурия — 2,8 г/л. 

Клиническая динамика без изменений с  момента 

поступления.

В  связи с  отсутствием эффективности терапии 

и  высоким риском развития септического процесса 

(СОЭ  — 78  мм/час, СРБ  — 165,6  мг/л, прокальцито-

нин — 10 нг/мл) левофлоксацин заменен на меропенем 

2000 мг 3 раза в сутки внутривенно капельно.

На третьи сутки на фоне стабильной клини-

ческой картины зафиксировано незначительная 

положительная динамика лабораторных показа-

телей: СРБ  — 133,4  мг/л, калий  — 4,43  ммоль/л, 

натрий  — 143,3  ммоль/л, лактатдегидрогеназа  — 

524  Е/л, мочевина  — 7,0  ммоль/л, креатинин  — 

81  мкмоль/л, гемоглобин  — 107  г/л. Анализ кала на 

скрытую кровь  — отрицательный. Посевы крови 

и мочи — отрицательные.

21.11.2018 г выполнена КТ органов брюшной поло-

сти с внутривенным контрастированием: в паренхиме 

среднего сегмента правой почки определяется струк-

тура сниженной жидкостной плотности, с нечеткими 

контурами 2,7×2,4×2,3  см, в  артериальную фазу от-

мечается снижение васкуляризации окружающей ее 

паренхимы с  нарушением дифференцировки корти-

ко-медуллярного слоя. При сравнении с результатами 

нативного КТ органов грудной клетки от 18.11.2018 г 

отмечается увеличение размеров кистозной структуры 

в правой почке с 1,6×2см до 2,4×2,7 см (определялась 

на границе сканирования), также в  нижнем сегменте 

правой почки в  артериальную фазу отмечается зона 

со снижением кортико-медуллярной дифференциров-

ки с нечеткими контурами, размерами около 3×3,6 см. 

КТ-картина соответствует карбункулу с  признаками 

формирующегося абсцесса.Диагноз подтвержден на 

контрольном УЗИ правой почки. Для дальнейшего ле-

чения была переведена в  клинику урологии Первого 

МГМУ им. Сеченова. За время наблюдения состояние 

пациента оставалось стабильным. При переводе при-

знаков сердечной недостаточности нет, гемодинамиче-

ски стабильна.

Диагноз клинический заключительный.

Основной: Первичный AL-амилоидоз с поражени-

ем почек (нефротический синдром), желудочно-ки-

шечного тракта, нервной системы, надпочечников. 

Состояние после химиотерапии бортезомиб-мелфа-

лан-дексаметазон (№ 4). 

Осложнение: Карбункул правой почки. Синдром 

системной воспалительной реакции. Нормохромная 

нормоцитарная анемия смешанного генеза легкой сте-

пени тяжести. Хроническая болезнь почек С2 (СКФ 

CKD-EPI 67 мл/мин/1,73м2).

Сопутствующий: Гипертоническая болезнь II ста-

дии, 3  степени (достигнутая степень АГ 1), риск сер-

дечно-сосудистых осложнений очень высокий. Ок-

клюзивный тромбоз мышечно-венозного синуса 

правой голени в стадии реканализации. Состояние по-

сле тотального эндопротезирования левого и правого 

коленных суставов 2016 — 2017 г. 

Обсуждение
На основании проведенного обследования и исто-

рии болезни пациента объективных данных за острую 

или хроническую инфекцию мочевыводящих путей не 

выявлено, что делает маловероятным развитие карбун-

кула почки на фоне пиелонефрита. Гематогенная дис-

семинация не подтверждена ввиду отсутствия других 

очагов инфекции. Необходимо принять во внимание 

высокий риск предшествовавшей бактериемии вслед-

ствие многократных венепункций в течение последних 

4 месяцев с развитием иммуносупрессии на фоне про-

ведения химиотерапии. Не исключено, что первичным 

звеном в развитии карбункула почки являлся острый 

фокальный бактериальный нефрит. В  случае форми-

рования абсцесса выполнение вмешательства с целью 

дренирования и санации очага в правой почке со взя-

тием материала для проведения патогистологического 

и бактериологического исследований является решаю-

щим не только в контексте благоприятного исхода для 

пациента, но и  в определении этиологии карбункула 

почки.

Представленный клинический случай описывает 

две клинически важных проблемы: диагностику гной-

но-воспалительных заболеваний паренхимы почки 

и  значимость МГНЗ в  контексте риска развития си-

стемного амилоидоза.

Карбункул и абсцесс почки — сравнительно редкие 

патологии, на которые приходится порядка 5 — 10 слу-

чаев на 10  000  госпитализаций. До  начала массового 

внедрения УЗИ и КТ, смертность в определенных груп-

пах пациентов достигала 50%. Но  даже сейчас с  ак-

тивным использованием визуализирующих методик 

в  рамках современных диагностических алгоритмов 

смертность остается на уровне 9–10% [16]. Во многом 

это обусловлено неспецифической симптоматикой 

в дебюте заболевания и длительным течением, в ходе 

которого жалобы и  данные физикального обследова-

ния, как правило, не отражают степень тяжести и рас-

пространения гнойного расплавления тканей почки. 

Наибольшую опасность для таких пациентов пред-

ставляет высокий риск развития урогенного сепсиса. 

Длительная лихорадка, высокие значения СРБ, моче-

вой синдром и  неудовлетворительный эффект от эм-

пирической антибиотикотерапии позволяют предпо-

ложить наличие гнойно-воспалительного процесса 

в  почке, но не являются обязательными критериями. 

КТ остается наиболее чувствительным методом для 

окончательной постановки диагноза [16].

Основным патогенетическим механизмом об-

разования карбункула почки является восходящее 
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распространение возбудителя по мочевыводящим 

путям, в частности, при пиелонефрите. Гематогенный 

механизм встречается значительно реже и  связан не-

посредственно со вторичной или первичной бактери-

емией. Наиболее детально описаны случаи вторичной 

бактериемии с формированием абсцесса почки при от-

севе микробного эмбола из выявленного очага инфек-

ции в другом органе. Первичная бактериемия остает-

ся предметом обсуждения, поскольку в подавляющем 

большинстве случаев установить входные ворота ин-

фекции не представляется возможным, и такие случаи 

классифицируют как абсцесс или карбункул почки не-

известной этиологии [17]. В  ряде случаев карбункул 

почки может быть не первичным морфологическим 

элементом, а  следующим этапом в  развитии острого 

фокального бактериального нефрита [18].

В урологической практике большинство пациентов 

с абсцессом или карбункулом почки имеют один или 

несколько предрасполагающих факторов: нефролити-

аз, врожденные почечные аномалии, рецидивирующие 

инфекции мочевыводящих путей, сахарный диабет, 

аутоиммунные заболевания [16]. Отдельные клиниче-

ские случаи описывают формирование абсцесса почки 

у  пациентов с  наркотической зависимостью и  много-

кратными инъекциями. Также интересным представ-

ляется случай множественных асептических абсцессов 

у пациента МГНЗ, которые сопровождались клиниче-

ской картиной, характерной для бактериальной ин-

фекции [19].

Согласно результатам ретроспективных исследо-

ваний у пациентов с МГНЗ риск развития спонтанных 

вирусных и  бактериальных инфекций вдвое выше по 

сравнению с общей популяцией. В течение 10 лет с мо-

мента постановки диагноза пациенты с  МГНЗ имеют 

высокий риск развития пневмонии, остеомиелита, пи-

елонефрита и  септицемии [20]. Существенную роль 

в  развитии инфекционного процесса может играть 

химиотерапевтическое лечение больных амилоидозом. 

Для основных химиотерапевтических режимов, при-

меняемых в терапии плазмоклеточных дискразий, раз-

витие иммуносупрессии часто является неизбежным, 

что способствует не только возможной бактериемии, 

но и  инфекционным осложнениям. При этом в  ходе 

анализа литературных данных мы не обнаружили 

систематических обзоров или клинических случаев, 

описывающих карбункул или абсцесс почки у  боль-

ных системных амилоидозом. В связи с этим данные, 

необходимые для объективной оценки риска тяже-

лых гнойно-воспалительных заболеваний у пациентов 

с  уже сформировавшимся AL-амилоидозом, крайне 

ограничены.

Ввиду возможности длительного течения предше-

ствующей бессимптомной МГНЗ и  неспецифической 

клинической картины в  дебюте AL-амилоидоза диа-

гноз устанавливается в среднем через 12 месяцев после 

первой манифестации симптомов [4, 6]. Было разрабо-

тано несколько лабораторных панелей для скринин-

га МГНЗ, однако они не носят массовый характер и в 

большинстве случаев проводятся только при наличии 

клинических данных, позволяющих заподозрить 

МГНЗ [21]. На завершающем этапе находится пятилет-

нее рандомизированное популяционное исследование 

по скринингу моноклональной гаммапатии среди насе-

ления Исландии старше 50 лет. К настоящему времени 

это единственное глобальное исследование, задачами 

которого является формирование оптимальной стра-

тегии диагностики и наблюдения за пациентами с вы-

явленной МГНЗ, оценка влияния скрининга МГНЗ на 

общую выживаемость и создание модели определения 

риска прогрессирования [22].

Заключение
МГНЗ и амилоидоз до настоящего времени остают-

ся важной междисциплинарной проблемой, поскольку 

клинические проявления заболевания многообразны 

и могут встречаться в практике врачей разных специ-

альностей. Принимая во внимание закономерное раз-

витие нефропатии и  кардиомиопатии при системном 

амилоидозе, необходимо также учитывать возможные 

риски инфекционных осложнений, связанных как 

с  течением основного заболевания, так и  с проводи-

мой терапией. Профилактика бактериемии позволяет 

снизить потенциальные риски неблагоприятных исхо-

дов для пациентов с амилоидозом. Внедрение эффек-

тивных скрининговых программ позволит выявлять 

системные формы амилоидоза на ранних этапах, что 

будет способствовать снижению летальных исходов от 

амилоидоза и его осложнений.
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