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Список сокращений 
 

АКЛ   – анапластическая крупноклеточная лимфома  
ВГН   – верхняя граница нормы 
ДКВКЛ   – диффузная крупно-В-клеточная лимфома 
КО   – ксантиноксидаза 
ЛДГ   – лактатдегидрогеназа 
ЛХ   – лимфома Ходжкина 
МКЛ   – мантийноклеточная лимфома 
МРЛ   – мелкоклеточный рак легкого 
ОМЛ   – острый миелолейкоз 
ОЛЛ   – острый лимфобластный лейкоз 
ОПП   – острое повреждение почек 
ПТКЛ   – периферическая T-клеточная лимфома 
СН   – сердечная недостаточность 
СЛО  – синдром лизиса опухоли. 
ТКЛВ   – Т-клеточная лимфома/лейкемия взрослых 
ФЛ   – фолликулярная лимфома 
ХМЛ   – хронический миелолейкоз 
ХЛЛ   – хронический лимфоцитарный лейкоз 
Bulky   – большая опухолевая нагрузка 
CAR–T терапия  – Т-клеточная терапия химерными антиген-

ными рецепторами 
MALT   – экстранодальная B-клеточная лимфома мар-

гинальной зоны 
pH   – мера определения кислотности водных рас-

творов (водородный показатель) 
WBC   – лейкоциты 
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Введение 
 

Синдром лизиса опухоли – потенциально опасное для жизни со-
стояние, которое возникает преимущественно у пациентов, проходя-
щих цитотоксическое лечение по поводу быстро растущих злокаче-
ственных новообразований, но может встречаться и при других опу-
холях при использовании высокоэффективных таргетных препаратов.  

Данный синдром характеризуется серьезными электролитными 
нарушениями, которые могут привести к сердечной аритмии и почеч-
ной недостаточности. В связи с этим необходимо обучение медицин-
ского персонала по стратификации риска, выявлению и лечению этого 
синдрома. 

 
Данное учебное пособие предназначено для использования в кли-

нической практике врачами-онкологам, анестезиологами-реанимато-
логами, гематологами для предотвращения, раннего выявления и ле-
чения синдрома лизиса опухоли, а также изучения методов безопас-
ного введения препаратов с целью повышения качества оказания ме-
дицинской помощи. 
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Глава 1. 
Определение 

синдрома лизиса опухоли 
 

Синдром лизиса опухоли (СЛО) – это неотложное онкологиче-
ское состояние, вызванное массивным лизисом опухолевых клеток на 
фоне проведения противоопухолевого лекарственного лечения и ха-
рактеризующееся выбросом в кровь большого количества калия, фос-
фатов и нуклеиновых кислот. 

Синдром лизиса опухоли сопровождается припадками, аритмией, 
острым повреждением почек (ОПП) и мышечными спазмами. 

 
1.1. Клинические проявления 

синдрома лизиса опухоли 
 

Симптомы, связанные с синдромом лизиса опухоли, в значитель-
ной степени отражают сопутствующие метаболические нарушения 
(гиперкалиемию, гиперфосфатемию и гипокальциемию). К ним отно-
сятся: 

• тошнота, рвота, диарея, анорексия;  
• гематурия;  
• сердечная недостаточность, сердечные аритмии; 
• судороги, мышечные спазмы, тетания; 
• летаргия, обмороки и возможная внезапная смерть. 
 
Отложения мочевой кислоты или фосфата кальция обычно не вы-

зывают симптомов со стороны мочевыводящих путей, хотя боль в 
боку может возникать при образовании камней в почечной лоханке 
или мочеточнике. 

Анализ мочи обычно показывает наличие большого количества 
кристаллов мочевой кислоты или аморфных уратов в кислой моче, но 
иногда он относительно нормален из-за отсутствия выведения из не-
фронов (рис. 1). 
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Рис. 1. Кристаллы мочевой кислоты в моче [оригинальный рису-

нок]. 
 

1.2. Критерии синдрома лизиса 
опухоли Каиро-Бишопа 

 
Лабораторный синдром лизиса опухоли выставляется при из-

менении двух и более лабораторных показателей в течение трех дней 
до или в течение семи дней после проведения цитотоксической тера-
пии [1]. 

К изменениям лабораторных показателей относятся: увеличение 
уровня мочевой кислоты, калия и фосфора и уменьшение уровня каль-
ция (табл. 1). 
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Таблица 1 
Лабораторные критерии синдрома лизиса опухоли 

[оригинальная таблица] 
 

Показатель Значение Изменение по сравнению 
с базовым уровнем 

Мочевая 
кислота ≥476 мкмоль/л  Увеличение на 25 % 

Калий ≥6,0 ммоль/л Увеличение на 25 % 

Фосфор 

≥2,1 ммоль/л для 
детей или 
≥1,45 ммоль/л для 
взрослых 

Увеличение на 25 % 

Кальций ≤1,75 ммоль/л Снижение на 25% 
 
Клинический синдром лизиса опухоли выставляется при нали-

чии лабораторного синдрома лизиса опухоли в комбинации с хотя бы 
1 клиническим критерием: увеличение уровня креатинина, наличие 
аритмии или припадка (табл. 2) [1]. 

 
Таблица 2 

Клинические критерии синдрома лизиса опухоли 
[оригинальная таблица] 

 

 
Примечания: 
СЛО – синдром лизиса опухоли; 
ВГН – верхняя граница нормы; 
СН – сердечная недостаточность.  
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Глава 2. 
 Патогенез 

синдрома лизиса опухоли 
 
Патогенез синдрома лизиса опухоли обусловлен преимуще-

ственно тремя изменениями: гиперурикемией, гиперфосфатемией и 
гиперкалиемией. 

 
Гиперурикемия является следствием катаболизма пуриновых 

нуклеиновых кислот до гипоксантина и ксантина, а затем до мочевой 
кислоты через фермент ксантиноксидаза (рис. 2 – *часть изображений 
сгенерированы с помощью нейросети «Кандинский»). Мочевая кис-
лота плохо растворима в воде. И поэтому чрезмерная экскреция моче-
вой кислоты приводит к осаждению кристаллов в почечных канальцах 
и острому повреждению почек. 

 

 
 
Рис. 2. Метаболизм пуриновых кислот: КО – ксантиноксидаза; А 

– опухолевые клетки рядом с кровеносным сосудом; Б – осаждение 
кристаллов в почке; В – кристаллы мочевой кислоты в моче [ориги-
нальный рисунок]. 
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Известно, что концентрация фосфора в опухолевых клетках в 4 
раза выше, чем в здоровых клетках. Быстрый распад опухоли приво-
дит к гиперфосфатемии (рис. 3 – *часть изображений сгенерированы 
с помощью нейросети «Кандинский»). 

 

 
 

Рис. 3. Клинические проявления гиперфосфатемии: А – припадок; 
Б – осаждение кристаллов в почке; В – кристаллы фосфата кальция в 
моче [оригинальный рисунок]. 

 
При этом фосфаты связываются с кальцием, вызывая вторичную 

гипокальциемию, приводящую к тетании или судорогам. Отложения 
фосфата кальция (нефрокальциноз) приводят к острому повреждению 
почек (ОПП). 

 
Гиперкалиемия является наиболее опасным и тяжелым ослож-

нением синдрома лизиса опухоли. Она возникает на 1-3 сутки после 
проведения химиотерапии. 

При распаде опухоли весь внутриклеточный калий (что состав-
ляет 98% всего калия в организме) попадает в кровь. И вызывает мы-
шечную слабость, диарею, рвоту, аритмии (при уровне калия >6 
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ммоль/л). 
На ЭКГ характерным изменением вначале является высокий зу-

бец Т. При нарастании гиперкалиемии – уплощение зубца р, затем рас-
ширение комплекса QRS и, наконец, синусоида (рис. 4). 

 

 
 

Рис. 4. Изменения на ЭКГ при гиперкалиемии: А – изменения 
ЭКГ (отсутствие зубца p, расширение комплекса QRS, высокий зубец 
Т); Б – стадии изменений на ЭКГ при нарастании гиперкалиемии [ори-
гинальный рисунок]. 
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Глава 3. 
Этиология и факторы риска 

синдрома лизиса опухоли 
 

Рассмотрим этиологию и факторы риска синдрома лизиса опу-
холи. 

 
3.1. Факторы риска 

синдрома лизиса опухоли 
 

К опухолевым факторам риска относят: 
• быстрый рост опухоли; 
• высокую чувствительность опухоли к лечению; 
• большую опухолевую массу (например, диаметр опухоли >10 

см, уровень лейкоцитов >50×109/л, ЛДГ до лечения в 2 раза и более 
выше верхней границы нормы, вовлечение костного мозга). 

 
К факторам риска со стороны пациента относят: 
• гиперурикемию (>446 мкмоль/л) и гиперфосфатемию (>1,44 

мкмоль/л) ДО начала лечения; 
• наличие нефропатии; 
• олигурию и/или кислую pH мочи; 
• обезвоживание, уменьшение объема или недостаточную гид-

ратацию во время лечения. 
 
Отдельно стоит отметить важность нарушения функции почек 

как фактора риска развития синдрома лизиса опухоли, которая была 
проиллюстрирована на примере 102 пациентов с неходжкинской лим-
фомой высокой степени злокачественности [2].  

Пациенты с исходным уровнем креатинина сыворотки >132 
мкмоль/л имели заметно более высокий уровень клинического син-
дрома лизиса опухоли, чем пациенты с более низким уровнем креати-
нина сыворотки (36% против 2%, p=0,01). 
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Пациенты с почечной недостаточностью подвергаются повышен-
ному риску метаболических осложнений после химиотерапии и 
должны находиться под тщательным наблюдением. 

 
3.2. Гематологические 

злокачественные новообразования 
 

На рисунке 5 представлены данные из исследования по абсолют-
ному количеству пациентов, у которых возник синдром лизиса в зави-
симости от типа злокачественного новообразования [1].  

 

 
 
Рис. 5. Количество случаев синдрома лизиса опухоли по проис-

хождению опухоли: слева (оранжевым) обозначены взрослые, справа 
(синим) – дети [оригинальный рисунок]. 

 
Топ 3 злокачественных новообразований, ассоциированных с 

синдромом лизиса опухоли у взрослых и детей, это острый лим-
фобластный лейкоз, неходжкинская лимфома и острый миелолейкоз. 
У взрослых также стоит помнить о синдроме лизиса опухоли при та-
ких опухолях, как хронический миелолейкоз, хронический лимфолей-
коз и множественная миелома. 

Наиболее часто синдром лизиса опухоли встречается при неход-
жкинской лимфоме высокой степени злокачественности – 42% [2]. 
При лимфоме Беркитта [3] и остром миелоидном лейкозе [4] синдром 
лизиса опухоли встречается в 2 раза реже (табл. 3). 
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Таблица 3 
Частота развития синдрома лизиса опухоли 

[оригинальная таблица] 
 

Тип опухоли Общий 
СЛО 

Лаборатор-
ный СЛО 

Клиниче-
ский СЛО 

Неходжкинская лимфома 
высокой степени злокаче-
ственности  

42% 36% 6% 

Лимфома/Лейкоз Беркитта  30% 27% 12% 

Острый миелоидный лей-
коз  17% 12% 5% 

Примечание: СЛО – синдром лизиса опухоли. 
 
В связи с появлением ряда новых высокоэффективных таргетных 

препаратов синдром лизиса опухоли начал встречаться и при других 
злокачественных новообразованиях, которым этот синдром ранее был 
не свойственен [5]: 

• венетоклакс, ингибитор B-клеточной лимфомы 2, используе-
мый при хроническом лимфоцитарном лейкозе и остром миелолей-
козе [6, 7]. В некоторых случаях стратегия постепенного ступенчатого 
повышения дозы венетоклакса при хроническом лимфоцитарном лей-
козе успешно использовалась в попытке снизить риск синдром лизиса 
опухоли; 

• обинутузумаб (моноклональное антитело к CD20), которое 
одобрено для использования при рецидивирующей или рефрактерной 
диффузной крупноклеточной В-клеточной лимфоме; 

• Т-клеточная терапия химерными антигенными рецепторами 
(CAR-T терапия) при лимфоидных злокачественных новообразова-
ниях [8]. 
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3.3. Синдром лизиса опухоли в отдельных случаях 
 
Синдром лизиса опухоли редко встречается при солидных опухо-

лях. Факторы риска развития синдрома лизиса опухоли при солидных 
опухолях: 

• высокочувствительные к химиотерапии опухоли; 
• большая опухолевая нагрузка; 
• лечение включает доцетаксел, пазопаниб или селперкатиниб; 
• имеется почечная недостаточность или гиперурикемия. 
 
Спонтанный синдром лизиса опухоли описан при неходжкин-

ской лимфоме (у 3 из 33 пациентов) [9], остром лейкозе и по крайней-
мере у одной пациентки с воспалительным раком молочной железы 
[10]. 

Спонтанный синдром лизиса опухоли связан с гиперурикемией, 
но часто без гиперфосфатемии [11]. Это объясняется тем, что быстро 
растущие опухоли повторно используют фосфор для создания новых 
опухолевых клеток.  

Синдром лизиса опухоли после химиотерапии обусловлен разру-
шением клеток. При этом отсутствует обратный захват фосфора и, 
следовательно, гиперфосфатемия. 
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Глава 4. 
Стратификация риска развития синдрома лизиса опухоли 

 
4.1. История создания системы стратификации 

синдрома лизиса опухоли 
 

В 2008 году международная группа экспертов опубликовала 
научно обоснованные рекомендации по профилактике и лечению син-
дрома лизиса опухоли [1]. 

В 2010 году рекомендации по профилактике и лечению синдрома 
лизиса опухоли были уточнены и обновлены [12]. 

Была предложена система стратификации риска для развития син-
дрома лизиса опухоли с использованием типа злокачественного ново-
образования, тяжести заболевания, типа лечения, ожидаемого ответа 
на лечение и функции почек. 

Рекомендуемая терапия варьировалась в зависимости от катего-
рии риска. И система стратификации, и конкретные рекомендации по 
лечению определялись консенсусным мнением. Ни один из них не был 
подтвержден в проспективно определенной группе пациентов. 

 
4.2. Риски развития синдрома лизиса опухоли 

 
Рассмотрим риски развития синдрома лизиса опухоли. 

 
4.2.1. Высокий риск развития 

синдрома лизиса опухоли 
 

Высокий риск развития синдрома лизиса опухоли характерен для 
следующих злокачественных новообразований [12]: 

• любой лейкоз Беркитта, лимфома Беркитта III или IV стадии 
или лимфома Беркитта ранней стадии с показателями лактатдегидро-
геназы (ЛДГ) ≥2 раза выше верхней границы нормы (ВГН); 

• острый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ) с лейкоцитами (WBC) 
≥100×109/л и/или ЛДГ ≥2 раза ВГН; 
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• острый миелолейкоз (ОМЛ) с WBC ≥100×109/л; 
• лимфобластная лимфома III или IV стадии или лимфобластная 

лимфома ранней стадии, при ЛДГ ≥2 раза ВГН; 
• хронический лимфоцитарный лейкоз (ХЛЛ), лечение венето-

клаксом и лимфатический узел (ЛУ) ≥10 см или ЛУ ≥5 см + лимфо-
циты ≥25×109/л и повышенный уровень мочевой кислоты; 

• Т-клеточная лимфома/лейкемия взрослых, диффузная крупно-
клеточная В-клеточная лимфома, периферическая Т-клеточная лим-
фома, трансформированная лимфома или мантийноклеточная лим-
фома с ЛДГ >ВГН и объемная опухолевая масса; 

• диффузная крупноклеточная В-клеточная лимфома у детей III 
или IV стадии с ЛДГ ≥2 раза ВГН; 

• пациенты с заболеванием промежуточного риска с почечной 
дисфункцией и/или поражением почек или уровнями мочевой кис-
лоты, калия или фосфатов выше ВГН. 

 
4.2.2. Промежуточный риск развития 

синдрома лизиса опухоли 
 

Промежуточный риск развития синдрома лизиса опухоли харак-
терен для следующих злокачественных новообразований [12]: 

• Т-клеточная лимфома/лейкемия взрослых, диффузная крупно-
клеточная В-клеточная лимфома, периферическая Т-клеточная лим-
фома, трансформированная лимфома или мантийноклеточная лим-
фома с ЛДГ >ВГН, но без обширного заболевания; 

• детская анапластическая крупноклеточная лимфома III или IV 
стадии с ЛДГ ≥2 раза ВГН; 

• ОЛЛ с WBC <100×109/л и ЛДГ ≥2 раза ВГН; 
• ОМЛ с WBC от 25×109/л до 100×109/л или ОМЛ с WBC 

<25×109/л и ЛДГ ≥2 раза ВГН; 
• лимфобластная лимфома ранней стадии с ЛДГ <2 ВГН; 
• ХЛЛ, лечение флударабином, ритуксимабом, леналидомидом 

или венетоклаксом и ЛУ ≥5 см или лимфоцитами ≥25×109/л и/или 
WBC ≥50×109/л; 
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• нейробластома, герминогенный рак и мелкоклеточный рак 
легких. 

 
4.2.3. Низкий риск развития 

синдрома лизиса опухоли 
 
Низкий риск развития синдрома лизиса опухоли характерен для 

следующих злокачественных новообразований [12]: 
• ОМЛ с WBC <25×109/л и ЛДГ <2 ВГН; 
• ХЛЛ с WBC ≤50×109/л и не получает лечение флударабином, 

ритуксимабом или венетоклаксом; 
• множественная миелома и хронический миелоидный лейкоз 

(ХМЛ); 
• другие неходжкинские лимфомы взрослых, не соответствую-

щие критериям высокого или промежуточного риска, с ЛДГ в преде-
лах нормы; 

• другие солидные опухоли. 
 

4.3. Опухолевая стратификация риска развития 
синдрома лизиса опухоли 

 
В таблице 4 представлены риски развития синдрома лизиса опу-

холи в зависимости от типа опухоли, а также дополнительных харак-
теристик (при наличии таковых для данного типа опухоли) [12]. 

Большинство солидных опухолей и множественная миелома по 
умолчанию имеют низкий риск (то есть менее 1%) развития синдрома 
лизиса опухоли. 

Промежуточный риск имеют нейробластома, герминогенный рак 
и мелкоклеточный рак легкого. При этих опухолях риск изначально 
промежуточный (от 1 до 5%), а при наличии почечной недостаточно-
сти или электролитных нарушениях риск возрастает до высокого 
(>5%). 

При хроническом лимфолейкозе степень риска зависит еще и от 
применяемой терапии. 
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Таблица 4 
Риск синдрома лизиса опухоли при хроническом лейкозе, 

солидных опухолях и миеломе [оригинальная таблица] 
 

 
Примечания: ХМЛ – хронический миелолейкоз; ХЛЛ – хронический 

лимфоцитарный лейкоз; ВГН – верхняя граница нормы; МРЛ – мелкоклеточ-
ный рак легкого. 

 
Острые лейкозы, как правило, имеют высокий или промежуточ-

ный риск развития синдрома лизиса опухоли, который еще будет за-
висеть от уровня лейкоцитов и ЛДГ (табл. 5). 

Исключение – острый миелоидный лейкоз с уровнем лейкоцитов 
не больше 25 и ЛДГ не выше 2 верхних границ норм – в этом случае 
риск изначально низкий. 

 
Таблица 5 

Риск синдрома лизиса опухоли при хроническом лейкозе, 
солидных опухолях и миеломе [оригинальная таблица] 

 

 
Примечания: ОМЛ – острый миелолейкоз; ОЛЛ – острый лимфобласт-

ный лейкоз; WBC – лейкоциты; ЛДГ – лактатдегидрогеназа; ВГН – верхняя 
граница нормы. 
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4.4. Прогностическая модель 
синдрома лизиса опухоли при остром лейкозе 

 
Система оценки для прогнозирования СЛО была разработана и 

проверена на серии из 772 взрослых пациентов с ОМЛ [4]. 
Пациенты случайным образом разделены на 2 группы; прогности-

ческая модель разработана в 1 группе и проверена на другой. 
Независимыми факторами риска СЛО были: сывороточный ЛДГ 

выше ВГН, сывороточный креатинин ≥124 мкмоль/л, мочевая кислота 
в сыворотке до лечения >446 мкмоль/л и количество лейкоцитов 
≥25×109/л. 

 
Авторы присвоили этим факторам балльную оценку и разрабо-

тали систему оценок для прогнозирования вероятности клинического 
СЛО:  

• Оценка 0 – 0 процентов. 
• Оценка 1 – 1,4 процента. 
• Оценка 2 – 4,1 процента. 
• Оценка 3 – 11,5 процента. 
• Оценка 4 – 17,8 процента. 
• Оценка 5 – 36,8 процента. 
• Оценка 6 – 41,7 процента. 
 
В целом эта модель сложна, и в ней отсутствуют стандартизиро-

ванные рекомендации по поддерживающему лечению. 
Большое количество лимфом [лимфома Ходжкина, фолликуляр-

ная лимфома, мелкоклеточная лимфома из В-клеток, лимфома из кле-
ток мантии (не бластный вариант), MALT-лимфома, кожная Т-клеточ-
ная лимфома, лимфома маргинальной зоны] имеют изначально низ-
кий риск синдрома лизиса опухоли, который увеличивается до проме-
жуточного при почечной недостаточности (табл. 6) [12]. 

Исключение составляют лимфобластная лимфома (всегда высо-
кий риск) и лимфома Беркитта на ранних стадиях (здесь риск проме-
жуточный или высокий в зависимости от уровня ЛДГ). 
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Таблица 6 
Риск синдрома лизиса опухоли при хроническом лейкозе, 

солидных опухолях и миеломе [оригинальная таблица] 
 

 
Примечания: ЛХ – лимфома Ходжкина; ФЛ – фолликулярная лимфома; 

MALT – экстранодальная B-клеточная лимфома маргинальной зоны; ЛДГ – 
лактатдегидрогеназа; ВГН – верхняя граница нормы. 

 
В таблице 7 представлены риски развития синдрома лизиса опу-

холи при анапластической крупноклеточной лимфоме, Т-клеточной 
лимфоме/лейкемии взрослых, диффузной крупно-В-клеточной лим-
фоме, периферической T-клеточной лимфоме, мантийноклеточной 
лимфоме [12]. 

В стратификации этих лимфом важную роль играет критерий 
дети/взрослые, стадия опухолевого процесса, в некоторых случаях 
уровень ЛДГ. 

На данный момент доступен удобный калькулятор для оценки 
риска развития синдрома лизиса опухоли онлайн на сайте, ссылка на 
который указана на рисунке 6. 

Для удобства и быстрого перехода по ссылке можете воспользо-
ваться QR-кодом. 

Следует отметить, что данный алгоритм стратификации риска 
развития синдрома лизиса опухоли не тестировался в проспективном 
исследовании, но основан на подробном обзоре литературы и консен-
сусе экспертов. Это лишь инструмент для помощи врачу и не является 
его заменой. 
  



23 

Таблица 7 
Риск синдрома лизиса опухоли при анапластической 

крупноклеточной лимфоме, Т-клеточной лимфоме/лейкемии 
взрослых, диффузной крупно-В-клеточной лимфоме, 

периферической T-клеточной лимфоме, мантийноклеточной 
лимфоме [оригинальная таблица] 

 

 
 
Примечания: АКЛ – анапластическая крупноклеточная лимфома; ТКЛВ 

– Т-клеточная лимфома/лейкемия взрослых; ДКВКЛ – диффузная крупно-В-
клеточная лимфома; ПТКЛ – периферическая T-клеточная лимфома; МКЛ – 
мантийноклеточная лимфома; ЛДГ – лактатдегидрогеназа; ВГН – верхняя 
граница нормы; Bulky – большая опухолевая нагрузка. 

 
 

 
 
Рис. 6. Онлайн калькулятор риска развития синдрома лизиса опу-

холи [оригинальный рисунок]. 
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Все окончательные решения должны приниматься только леча-
щим врачом с учетом всех индивидуальных особенностей пациента в 
каждом конкретном случае отдельно. 
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Глава 5. 
Профилактика синдрома лизиса опухоли 

 
Рассмотрим методы профилактики синдрома лизиса опухоли. 

 
5.1. Внутривенная гидратация 

 
Внутривенная гидратация имеет основополагающее значение для 

профилактики и лечения синдрома лизиса опухоли [1]. Сочетание гид-
ратации и усиленного оттока мочи способствует выведению мочевой 
кислоты и фосфатов за счет улучшения внутрисосудистого объема, 
почечного кровотока и клубочковой фильтрации. 

Для поддержания адекватного диуреза может также потребо-
ваться применение диуретиков, но использование диуретиков проти-
вопоказано пациентам с гиповолемией или обструктивной уропатией. 

Целью внутривенной гидратации является улучшение почечной 
перфузии и клубочковой фильтрации, а также увеличение диуреза для 
сведения к минимуму вероятности осаждения мочевой кислоты или 
фосфата кальция в канальцах. 

Используется раствор 5% декстрозы и ¼ изотонического физио-
логического раствора хлорида натрия (0,225%). Рекомендуемый 
объем составляет 2-3 л/м2 в день внутривенно (или 200 мл/кг в день у 
детей с массой тела ≤10 кг). При наличии гипонатриемии и гиповоле-
мии необходимо использовать вначале изотонический раствор хло-
рида натрия. Длительность внутривенной гидратации определяется 
временем, необходимым на устранение опухолевой нагрузки, гиперу-
рикемии и гиперфосфатемии.  

Петлевые диуретики используются для поддержания диуреза в 
диапазоне от 80 до 100 мл/м2 в час (2 мл/кг в час для детей и взрослых, 
от 4 до 6 мл/кг в час, если ≤10 кг). 

У пациентов с острым повреждением почек или сердечной дис-
функцией требуется мониторинг показателей жизнедеятельности и 
диуреза. Диуретики противопоказаны при гиповолемии или обструк-
тивной уропатии. 
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5.2. Гипоурикемические средства 
 
Гиперурикемия является следствием катаболизма пуриновых 

нуклеиновых кислот до гипоксантина и ксантина, а затем до мочевой 
кислоты через фермент ксантиноксидаза. Одним из подходов к 
предотвращению и лечению гиперурикемии, связанной с синдромом 
лизиса опухоли, является блокирование превращения ксантина и ги-
поксантина в мочевую кислоту [1]. 

Аллопуринол представляет собой аналог ксантина, который при 
превращении in vivo в оксипуринол действует как конкурентный ин-
гибитор ксантиноксидазы, тем самым блокируя превращение метабо-
литов пурина в мочевую кислоту. При использовании в качестве лече-
ния пациентов с повышенным уровнем мочевой кислоты внутривен-
ное введение аллопуринола снижало уровень мочевой кислоты у 57% 
взрослых пациентов (среднее время до ответа 5 дней) и стабилизиро-
вало уровень еще у 30% (среднее время до ответа 2 дня). При профи-
лактическом применении у пациентов с риском развития синдрома ли-
зиса опухоли он предотвращал повышение уровня мочевой кислоты в 
сыворотке крови у 93% взрослых и 92% детей.  

Аллопуринол используется для взрослых в дозе 100 мг/м2 каждые 
8 часов (максимум 800 мг/сутки), для детей 50-100 мг/м2 каждые 8 ча-
сов (максимум 300 мг/м2 в день) или 10 мг/кг в день разделенными 
дозами каждые 8 часов. Начало использования – за 24-48 часов до ХТ. 
Длительность – 3-7 дней до нормализации мочевой кислоты и ЛДГ. 

 
5.3. Ограничения терапии синдрома лизиса опухоли 

 
Ограничения использования аллопуринола: 
1. Поскольку аллопуринол снижает образование мочевой кис-

лоты, он неэффективен для снижения уровня мочевой кислоты, обра-
зовавшейся до лечения [1]. Поскольку снижение уровня мочевой кис-
лоты может занять несколько дней, может потребоваться отсрочка 
противоопухолевой лекарственной терапии, которая потенциально 
может усугубить уже существовавшую гиперурикемию. 
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2. Аллопуринол ингибирует ксантиноксидазу, блокируя тем са-
мым катаболизм ксантина и гипоксантина, что приводит к повыше-
нию уровня этих метаболитов. Это может привести к накоплению и 
осаждению кристаллов ксантина в почечных канальцах, что потенци-
ально приведет к острой обструктивной уропатии. 

3. Аллопуринол также снижает клиренс других химиотерапевти-
ческих препаратов, которые используются при лечении лейкоза, таких 
как 6-меркаптопурин и азотиоприн, что требует снижения дозы этих 
препаратов при одновременном использовании. 

4. Аллопуринол также связан со снижением клиренса мето-
трексата в высоких дозах вследствие снижения функции почек у этих 
пациентов. Аллопуринол противопоказан в сочетании с циклофосфа-
мидом и другими химиотерапевтическими препаратами из-за усиле-
ния подавления функции костного мозга.  

5. Аллопуринол связан с реакциями гиперчувствительности, ко-
торые могут проявляться в виде кожной сыпи или повышения темпе-
ратуры. В исследовании по использованию аллопуринола с профилак-
тической и лечебной целью с участием 1172 пациентов сообщалось о 
10 случаях кожных или аллергических реакций легкой и умеренной 
степени. 

 
Аллопуринол, блокируя ксантиноксидазу, приводит к ксантину-

рии и отложению его кристаллов в почках, что может привести к 
острому повреждению почек. 

При наличии острого повреждения почек требуется редукция 
дозы аллопуринола на 50%. 

При одновременном использовании с аллопуринолом требуется 
редукция доз меркаптопурина и азатиоприна до 1/3 или даже ¼ дозы. 

Аллопуринол может взаимодействовать с циклофосфамидом, 
бендамустином, метотрексатом в высоких дозах, ампициллином, 
амоксициллином, карбамазепином, петлевыми и тиазидными диуре-
тиками. 
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Причины ограничения использования подщелачивания 
мочи 

Использование бикарбоната натрия для подщелачивания мочи 
исторически рекомендовалось как часть стратегии профилактики и ле-
чения синдрома лизиса опухоли (например, при использовании алло-
пуринола) [1]. 

Растворимость мочевой кислоты при pH 5,0 составляет примерно 
15 мг/дл, тогда как при pH 7,0 она увеличивается примерно до 200 
мг/дл, что дает основание для подщелачивания. 

Однако, хотя pH мочи, равная 7,0, способствует выведению моче-
вой кислоты, она не существенно повышает растворимость ксантина 
и гипоксантина. Кроме того, ксантин имеет низкую растворимость (5 
мг/дл при pH 5,0 и 13 мг/дл при pH 7,0). 

В ситуациях, когда уровни этих метаболитов повышены, напри-
мер, после лечения аллопуринолом, это может привести к осаждению 
кристаллов ксантина в почечных канальцах, что потенциально может 
привести к ксантинобструктивным уропатиям. 

Единственное доступное экспериментальное исследование пока-
зало, что для снижения риска осаждения мочевой кислоты в мочевых 
путях гидратация физиологическим раствором сама по себе столь же 
эффективна, как и использование бикарбоната натрия [13]. В отсут-
ствие повышенного диуреза повышение pH мочи до уровня более 7,0 
является неэффективным для предотвращения кристаллизации моче-
вой кислоты. 

Подщелачивание мочи имеет также дополнительный потенциаль-
ный недостаток, поскольку способствует отложению фосфата кальция 
в почках, сердце и других органах у пациентов, у которых после 
начала распада опухоли развивается выраженная гиперфосфатемия. 

Таким образом, учитывая потенциальные осложнения, связанные 
с подщелачиванием, такие как метаболический алкалоз и преципита-
ция фосфата кальция, а также отсутствие четких доказательств 
пользы, использование бикарбоната натрия для профилактики и лече-
ния синдрома лизиса опухоли в настоящее время не рекомендуется. 

В общем и целом, при низком риске развития синдрома лизиса 
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опухоли в качестве профилактики достаточно использовать внутри-
венную гидратацию, коррекцию электролитных нарушений (при 
наличии) и контроль анализов крови 1 раз в сутки (табл. 8). 

 
Таблица 8 

Профилактика синдрома лизиса опухоли в зависимости 
 от риска синдрома лизиса опухоли [оригинальная таблица] 

 

 
 
При промежуточном риске обязательно добавляется аллопури-

нол, а контроль анализов производится 2-3 раза в день. При высоком 
риске требуется контроль анализов крови каждые 6-8 часов, а также 
мониторинг функции сердца. 

Установленный синдром лизиса опухоли требует перевода паци-
ента в отделение интенсивной терапии и возможное применение диа-
лиза. 
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Глава 6. 
Лечение синдрома лизиса опухоли 

 
6.1. Электролитные нарушения 

 
При умеренной гиперфосфатемии возможно использовать консер-

вативные методы лечения: ограничение поступления фосфора с пищей, 
применение препаратов, которые связывают фосфор (например, ацетат 
или карбонат кальция, севеламер или гидроксид алюминия) [1]. При тя-
желой гиперфосфатемии требуется использовать диализ (табл. 9). 

 
Таблица 9 

Тактика лечения при гиперфосфатемии 
[оригинальная таблица] 

 

 
 

Коррекция уровня кальция требуется при наличии симптомов. 
Глюконат кальция вводят медленно под контролем ЭКГ; пациентам с 
острой гипокальциемией и гиперфосфатемией не следует назначать 
кальций до тех пор, пока гиперфосфатемия не будет устранена (если 
у них нет тетании или сердечной аритмии вследствие гипокальцие-
мии) (табл. 10). 

При умеренной гиперкалиемии достаточно избегать внутривен-
ного и перорального приема калия и проводить мониторинг ЭКГ и 
сердечного ритма. 

Выраженная гиперкалиемия, сопровождающаяся симптомами 
(наиболее опасное – аритмия), требует неотложных мер по коррекции. 
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Таблица 10 
Тактика лечения при гипокальциемии 

[оригинальная таблица] 
 

 
 

При изменениях на ЭКГ (расширение комплекса QRS или потеря 
зубцов p) используют кальция глюконат. Можно также снизить уро-
вень калия временно, переместив его внутрь клеток с помощью внут-
ривенного введения инсулина и декстрозы. Также используют ингаля-
ционный сальбутамол и диализ (табл. 10). 

Таблица 10 
Тактика лечения при тяжелой (≥7,0 ммоль/л) 

и/или симптомной гиперкалиемии [оригинальная таблица] 
 

 
 

6.2. Показания к заместительной почечной терапии 
 

Показаниями к заместительной почечной терапии являются [1, 5, 
14]: 

• тяжелая олигурия или анурия; 
• непреодолимая перегрузка жидкостью; 
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• стойкая гиперкалиемия; 
• симптоматическая гипокальциемия, вызванная гиперфосфате-

мией; 
• кальций-фосфатный продукт ≥70 мг2/дл2. 
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Заключение 
 

Синдром лизиса опухоли (СЛО) – неотложное онкологическое 
состояние с высоким риском летального исхода. Наиболее опасными 
осложнениями СЛО является аритмия и почечная недостаточность. 

СЛО требует повышенного внимания от лечащего врача для 
быстрого принятия адекватных мер, направленных на коррекцию 
электролитных нарушений. 

Для профилактики синдрома лизиса опухоли наиболее важным 
является грамотная оценка риска. 

Для оценки риска в ежедневной клинический практике с целью 
повышения качества и безопасности медицинской помощи важно ис-
пользовать доступные электронные ресурсы. 
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Контрольные вопросы 
 
1. Определение синдрома лизиса опухоли. 
2. Клинические проявления синдрома лизиса опухоли. 
3. Критерии синдрома лизиса опухоли Каиро-Бишопа. 
4. Лабораторный синдром лизиса опухоли. 
5. Клинический синдром лизиса опухоли. 
6. Патогенез синдрома лизиса опухоли. 
7. Факторы риска синдрома лизиса опухоли. 
8. Частота развития синдрома лизиса опухоли при гематологи-

ческих злокачественных новообразованиях. 
9. Синдром лизиса опухоли в отдельных случаях. 
10. Спонтанный синдром лизиса опухоли. 
11. История создания системы стратификации синдрома лизиса 

опухоли. 
12. Высокий риск развития синдрома лизиса опухоли. 
13. Промежуточный риск развития синдрома лизиса опухоли. 
14. Низкий риск развития синдрома лизиса опухоли. 
15. Опухолевая стратификация риска развития синдрома лизиса 

опухоли. 
16. Риск синдрома лизиса опухоли при хроническом лейкозе, со-

лидных опухолях и миеломе. 
17. Прогностическая модель синдрома лизиса опухоли при 

остром лейкозе. 
18. Риск синдрома лизиса опухоли при хроническом лейкозе, со-

лидных опухолях и миеломе. 
19. Риск синдрома лизиса опухоли при анапластической крупно-

клеточной лимфоме, Т-клеточной лимфоме/лейкемии взрослых, диф-
фузной крупно-В-клеточной лимфоме, периферической T-клеточной 
лимфоме, мантийноклеточной лимфоме. 

20. Профилактика синдрома лизиса опухоли: внутривенная гид-
ратация. 

21. Профилактика синдрома лизиса опухоли: гипоурикемиче-
ские средства. 
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22. Ограничения терапии синдрома лизиса опухоли. 
23. Лечение синдрома лизиса опухоли. 
24. Тактика лечения при гиперфосфатемии. 
25. Тактика лечения при гипокальциемии. 
26. Тактика лечения при тяжелой (≥7,0 ммоль/л) и/или симптом-

ной гиперкалиемии. 
27. Показания к заместительной почечной терапии. 
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Тестовые задания 
 

Инструкция: выберите один правильный ответ 
 
1. Лабораторный синдром лизиса опухоли выставляется 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а при изменении 1 и более лабораторного показа-

теля в течение 7 дней до или в течение 3 дней по-
сле цитотоксической терапии 

 

б при изменении 2 и более лабораторных показате-
лей в течение 3 дней до или в течение 7 дней по-
сле цитотоксической терапии 

+ 

в при изменении 1 и более лабораторного показа-
теля в течение 3 дней до или в течение 7 дней по-
сле цитотоксической терапии 

 

г при изменении 2 и более лабораторных показате-
лей в течение 7 дней до или в течение 3 дней по-
сле цитотоксической терапии 

 

 
2. Клинический синдром лизиса опухоли выставляется 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а при наличии лабораторного синдрома лизиса 

опухоли в комбинации с хотя бы 2 клиническими 
критериями: увеличение креатинина, аритмия 
или наличие припадка 

 

б при наличии лабораторного синдрома лизиса 
опухоли в комбинации с хотя бы 1 клиническим 
критерием: увеличение креатинина, аритмия или 
наличие припадка 

+ 

в при наличии лабораторного синдрома лизиса 
опухоли в комбинации с 3 клиническими крите-
риями: увеличение креатинина, аритмия и нали-
чие припадка 

 

г при наличии лабораторного синдрома лизиса 
опухоли 
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3. Представлены результаты анализа крови 4 взрослых пациентов: 
А. Мочевая кислота 215 мкмоль/л, калий 5 ммоль/л, фосфор 1,5 ммоль/л, каль-

ций 2,0 ммоль/л. 
Б. Мочевая кислота 480 мкмоль/л, калий 4,5 ммоль/л, фосфор 1,0 ммоль/л, каль-

ций 1,9 ммоль/л. 
В. Мочевая кислота 680 мкмоль/л, калий 7,8 ммоль/л, фосфор 3,5 ммоль/л, каль-

ций 1,3 ммоль/л. 
Г. Мочевая кислота 109 мкмоль/л, калий 4,3 ммоль/л, фосфор 1,5 ммоль/л, каль-

ций 2,1 ммоль/л. 
Лабораторный синдром лизиса опухоли присутствует у пациента: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а А  
б Б  
в В + 
г Г  

 
4. Представлены результаты анализа крови 4 взрослых пациентов: 

А. Мочевая кислота 490 мкмоль/л, калий 5,9 ммоль/л, фосфор 1,2 ммоль/л, каль-
ций 2,1 ммоль/л. 

Б. Мочевая кислота 710 мкмоль/л, калий 8,0 ммоль/л, фосфор 3,1 ммоль/л, каль-
ций 1,2 ммоль/л. 

В. Мочевая кислота 70 мкмоль/л, калий 5,1 ммоль/л, фосфор 2,1 ммоль/л, каль-
ций 1,8 ммоль/л. 

Г. Мочевая кислота 187 мкмоль/л, калий 3,7 ммоль/л, фосфор 0,7 ммоль/л, каль-
ций 2,0 ммоль/л. 

Лабораторный синдром лизиса опухоли присутствует у пациента: 
Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а А  
б Б + 
в В  
г Г  

 
5. 3 степень тяжести синдрома лизиса опухоли соответствует повышению уровню 
креатинина в крови выше верхней границы нормы в: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а 1,5 раза  
б 1,5-3 раза  
в 3-6 раз + 
г 6 раз и более  

 
  



38 

6. Какие изменения лабораторных показателей по сравнению с базовым уровнем 
корректны для выставления синдрома лизиса опухоли? 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а мочевая кислота – снижение на 25%, калий – уве-

личение на 25%, фосфор – увеличение на 25%, 
кальций – увеличение на 25% 

 

б мочевая кислота – увеличение на 25%, калий – 
снижение на 25%, фосфор – снижение на 25%, 
кальций – снижение на 25% 

 

в мочевая кислота – увеличение на 25%, калий – 
увеличение на 25%, фосфор – увеличение на 25%, 
кальций – увеличение на 25% 

 

г мочевая кислота – увеличение на 25%, калий – 
увеличение на 25%, фосфор – увеличение на 25%, 
кальций – снижение на 25% 

+ 

 
7. Мочевая кислота – это 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а продукт распада порфиринового кольца гемогло-

бина и других гемсодержащих белков в клетках 
ретикулоэндотелиальной системы, селезенке и 
печени 

 

б конечный продукт белкового обмена, образую-
щийся при распаде (катаболизме) белков 

 

в конечный продукт катаболизма пуриновых нук-
леиновых кислот через гипоксантин и ксантин с 
помощью фермента ксантиноксидазы 

+ 

г конечный продукт распада жиров  
 
8. При гиперкалиемии на ЭКГ наблюдается: 

А. Высокий зубец Т 
Б. Подъем сегмента ST 
В. Глубокий зубец Q 
Г. Расширение комплекса QRS 
Д. Уплощение зубца p 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а А, Г, Д + 
б Б, В, Д  
в А, Б, В  
г В, Г, Д  
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9. Концентрация фосфора в опухолевых клетках выше, чем в здоровых клетках в: 
Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а 2 раза  
б 4 раза + 
в 10 раз  
г 15 раз  

 
10. Наиболее опасным и тяжелым лабораторным осложнением синдрома лизиса опу-
холи является: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а гиперфосфатемия  
б гипокальциемия  
в гиперкалиемия + 
г гиперурикемия  

 
11. Представлены изменения на ЭКГ при нарастании гиперкалиемии: 

А. Уплощение зубца p 
Б. Синусоида 
В. Расширение комплекса QRS 
Г. Высокий зубец Т 
Какая правильная последовательность изменений на ЭКГ при нарастании гипер-

калиемии? 
Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а АБВГ  
б ВАГБ  
в ГАВБ + 
г ГБАВ  

 
12. После проведения химиотерапии при синдроме лизиса опухоли гиперкалиемия 
возникает через 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а 1-3 дня + 
б 3-5 дней  
в 10-14 дней  
г 15-30 дней  
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13. К опухолевым факторам риска синдрома лизиса опухоли относят:  
А. Быстрый рост 
Б. Большая опухолевая масса 
В. Нефропатия 
Г. Обезвоживание 
Д. Олигурия и/или кислая pH мочи 
Е. Высокая чувствительность к лечению 
Ж. Гиперурикемия и гиперфосфатемия до начала лечения 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а Б, В, Ж  
б А, Б, Е + 
в А, Г, Д  
г В, Г, Е  

 
14. К факторам риска синдрома лизиса опухоли со стороны пациента относят:  

А. Быстрый рост 
Б. Большая опухолевая масса 
В. Нефропатия 
Г. Обезвоживание 
Д. Олигурия и/или кислая pH мочи 
Е. Высокая чувствительность к лечению 
Ж. Гиперурикемия и гиперфосфатемия до начала лечения 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а В, Г, Д, Ж + 
б А, Б, Е, Д  
в А, Г, Д, Ж  
г Б, В, Г, Е  

 
15. Наибольшее количество случаев синдрома лизиса опухоли У ДЕТЕЙ обуслов-
лено: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а хроническим миелолейкозом  
б острым миелолейкозом  
в неходжкинской лимфомой  
г острым лимфобластным лейкозом + 
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16. Венетоклакс является 
Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а моноклональным антителом к CD20, которое 

одобрено для использования при рецидивирую-
щей или рефрактерной диффузной крупноклеточ-
ной В-клеточной лимфоме 

 

б ингибитором B-клеточной лимфомы, используе-
мым при хроническом лимфоцитарном лейкозе и 
остром миелолейкозе 

+ 

в конъюгатом антитело-препаратом, направлен-
ным на CD30, которое одобрено для лечения 
взрослых пациентов с рецидивирующей или ре-
фрактерной формой CD30-положительной лим-
фомы Ходжкина 

 

г человеческим моноклональным антителом 
IgG1κ, которое связывается с белком CD38 и 
одобрено для терапии множественной миеломы 

 

 
17. Обинутузумаб является 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а моноклональным антителом к CD20, которое 

одобрено для использования при рецидивирую-
щей или рефрактерной диффузной крупноклеточ-
ной В-клеточной лимфоме 

+ 

б ингибитором B-клеточной лимфомы, используе-
мым при Хроническом лимфоцитарном лейкозе и 
остром миелолейкозе 

 

в конъюгатом антитело-препаратом, направлен-
ным на CD30, которое одобрено для лечения 
взрослых пациентов с рецидивирующей или ре-
фрактерной формой CD30-положительной лим-
фомы Ходжкина 

 

г человеческим моноклональным антителом 
IgG1κ, которое связывается с белком CD38 и 
одобрено для терапии множественной миеломы 
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18. Отличительной лабораторной особенностью спонтанного синдрома лизиса опу-
холи является: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а гиперурикемия и гиперфосфатемия  
б отсутствие гиперурикемии и гиперфосфатемии  
в гиперфосфатемия и отсутствие гиперурикемии   
г гиперурикемия и отсутствие гиперфосфатемии + 

 
19. При синдроме лизиса опухоли после химиотерапии в отличие от спонтанного син-
дрома лизиса опухоли наблюдается: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а гиперурикемия и гиперфосфатемия + 
б отсутствие гиперурикемии и гиперфосфатемии  
в гиперфосфатемия и отсутствие гиперурикемии   
г гиперурикемия и отсутствие гиперфосфатемии  

 
20. Наибольшее количество случаев синдрома лизиса опухоли У ВЗРОСЛЫХ обу-
словлено: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а неходжкинской лимфомой и острым миелолейко-

зом 
+ 

б хроническим миелолейкозом и хроническим лим-
фолейкозом 

 

в лимфомой Ходжкина и множественной миело-
мой 

 

г нейробластомой и мелкоклеточным раком лег-
кого 

 

 
21. При низком риске синдром лизиса опухоли встречается в 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а <1% случаев + 
б 1-5% случаев  
в 10% случаев  
г 20% случаев  
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22. Низкий риск синдрома лизиса опухоли имеет: 
Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а острый лимфобластный лейкоз  
б лимфома Беркитта  
в мелкоклеточный рак легкого  
г множественная миелома + 

 
23. При промежуточном риске синдром лизиса опухоли встречается в 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а <1% случаев  
б 1-5% случаев + 
в 10% случаев  
г 20% случаев  

 
24. Промежуточный риск синдрома лизиса опухоли без почечной недостаточности и 
электролитных нарушений, при нормальном уровне лейкоцитов и ЛДГ имеют: 

А. Острый лимфобластный лейкоз 
Б. Лейкоз Беркитта 
В. Мелкоклеточный рак легкого 
Г. Множественная миелома 
Д. Острый миелобластный лейкоз 
Е. MALT-лимфома 
Ж. Лимфобластная лимфома ранней стадии 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а Б, Г, Д  
б А, Б, Е  
в А, В, Ж + 
г В, Г, Е  

 
25. При высоком риске синдром лизиса опухоли встречается в 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а <1% случаев  
б 1-5% случаев  
в >5% случаев + 
г 100% случаев  
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26. Высокий риск синдрома лизиса опухоли имеют: 
А. Хронический миелолейкоз при почечной недостаточности 
Б. Герминогенный рак при почечной недостаточности 
В. Хронический лимфолейкоз при использовании таргетной терапии без почеч-

ной недостаточности 
Г. Лейкоз Беркитта 
Д. Лимфобластная лимфома распространенной стадии 
Е. Лимфома Ходжкина при почечной недостаточности 
Ж. Фолликулярная лимфома при почечной недостаточности 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а Б, Г, Д + 
б А, Б, Е  
в А, В, Ж  
г В, Г, Е  

 
27. Для внутривенной гидратации для профилактики синдрома лизиса опухоли ис-
пользуется раствор: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а 40 % декстрозы + 0,9% изотонического физиоло-

гического раствора хлорида натрия 
 

б 25 % декстрозы + ¼ изотонического физиологи-
ческого раствора хлорида натрия (0,225%) 

 

в 10 % декстрозы + 0,9% изотонического физиоло-
гического раствора хлорида натрия  

 

г 5 % декстрозы + ¼ изотонического физиологиче-
ского раствора хлорида натрия (0,225%) 

+ 

 
28. Петлевые диуретики используются в профилактике синдрома лизиса для поддер-
жания диуреза в диапазоне: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а 160-180 мл/м2 в час  
б 120-140 мл/м2 в час  
в 80-100 мл/м2 в час + 
г 40-60 мл/м2 в час  
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29. При использовании в качестве лечения пациентов с повышенным уровнем моче-
вой кислоты внутривенное введение аллопуринола снижало уровень мочевой кис-
лоты 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а у 37% взрослых пациентов (среднее время до от-

вета 10 дней) и стабилизировало уровень еще у 
10% (среднее время до ответа 3 дня) 

 

б у 57% взрослых пациентов (среднее время до от-
вета 5 дней) и стабилизировало уровень еще у 
30% (среднее время до ответа 2 дня) 

+ 

в у 77% взрослых пациентов (среднее время до от-
вета 5 дней) и стабилизировало уровень еще у 
50% (среднее время до ответа 2 дня) 

 

г у 97% взрослых пациентов (среднее время до от-
вета 10 дней) и стабилизировало уровень еще у 
70% (среднее время до ответа 3 дня) 

 

 
30. При профилактике синдрома лизиса опухоли аллопуринол вводят: 

Поле для 
выбора 
ответа 

Варианты ответов 
Поле для отметки 
правильного от-

вета (+) 
а за 24-48 часов до химиотерапии + 
б за 12 часов до химиотерапии  
в за 4 часа до химиотерапии  
г после проведения химиотерапии  
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