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Реферат

АКТУАЛЬНОСТЬ: Синдром острого лизиса опухоли 
(СОЛО) осложняет лечение высокоагрессивных лейко-
зов, лимфом у де тей и сопровождается летальным исхо-
дом у 21,4 % больных. В основе СОЛО лежит распад опу-
холевых клеток, при котором объем продуктов распада 
превышает экскреторные возможности почек. В группу 
риска СОЛО входят пациенты с острым лимфобластным 
лейкозом, сопровождающимся гиперлейкоцитозом (вы-
ше 100×109/л) и нехо джкинскими лимфомами с большой 
опухолевой массой (III–IV стадии заболевания). К настоя-
щему времени объем тематических публикаций в агрега-
торе медицинской базы данных PubMed не столь велик: 
за последние 10 лет насчитывает 12 ста тей, что делает 
задачу систематизации ранее накопленной и получен-
ной в последнее время информации для практикующе-
го врача еще более актуальной. ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: 
Обобщение современной научной базы по диагности-
ке и лечению СОЛО у де тей. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ: 
Для освещения современной научной базы, касающейся 
диагностики и лечения СОЛО у де тей с онкогематоло-
гическими заболеваниями, был проведен поиск в систе-
мах PubMed, ResearchGate, Web of Science Core Collection 
и Google Scholar за период с 2000 г. по август 2022 г. 
РЕЗУЛЬТАТЫ: В целом было обнаружено 94 статьи, 
из них 1 систематический обзор с метаанализом и 16 об-
зорных ста тей, соответствующих предъявляемым требо-
ваниям. ВЫВОДЫ: Консервативная профилактика СОЛО 
(инфузионная терапия, применение аллопуринола и рас-
буриказы, начало противоопухолевого лечения с цито-
редуктивной префазы) оказывается эффективной у 93,4–
93,6 % больных. Однако, по неко торым данным, у 8,8–
21,4 % пациентов СОЛО приобретает  стремительный 
характер, сопровождаясь отсутствием возможности кон-
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Abstract

INTRODUCTION: Acute tumor lysis syndrome (ATLS) com-
plicates the treatment of highly aggressive leukemia, lym-
phomas in children and is accompanied by a fatal outcome 
in 21.4 % of patients. The basis of ATLS is the decay of tu-
mor cells, in which the volume of decay products exceeds 
the excretory capabilities of the kidneys. The ATLS risk group 
includes patients with acute lymphoblastic leukemia accom-
panied by hyperleukocytosis (above 100×109/L) and non- 
Hodgkin’s lymphomas with a large tumor mass (III–IV stag-
es of the disease). To date, the volume of thematic publi-
cations in the aggregator of the PubMed medical database 
is not so large: over the past 10 years, there have been 12 ar-
ticles, which makes the task of systematizing previously ac-
cumulated and recently received information even more 
relevant for the practitioner. OBJECTIVE: Generalization 
of the modern scientific base for the diagnosis and treat-
ment of ATLS in children. MATERIALS AND METHODS: 
To highlight the modern scientific base concerning the diag-
nosis and treatment of ATLS in children with oncohemato-
logical diseases, a search was conducted in PubMed, Research 
Gate, Web of Science Core Collection and Google Scholar sys-
tems for the period from 2000 to August 2022. RESULTS: 
In total, 94 articles were found, including 1 systematic review 
with meta-analysis and 16 review articles that meet the re-
quirements. CONCLUSIONS: Conservative ATLS prophy-
laxis is effective in 93.4–93.6 % of patients. However, in 8.8–
21.4 % of patients, ATLS acquires a rapid character, accom-
panied by the lack of the ability to conservatively correct 
the indicators of potassium, phosphorus, uric acid. Additional 
study of the pathogenetic mechanisms of the complication, 
identification of key targets of drug therapy and a multidisci-
plinary approach in the treatment of an extremely prognos-
tically  unfavorable group of oncohematological patients with 
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сервативно корригировать показатели калия, фосфора, 
мочевой кислоты. Дополнительное изучение патогене-
тических механизмов осложнения, определение ключе-
вых мише ней лекарственной терапии и мультидисципли-
нарный подход в лечении крайне прогностически неб-
лагоприятной группы онкогематологических больных 
с распространенными стадиями опухолевого процес-
са —  возможные составляющие дальнейшего повышения 
 эффективности терапии СОЛО.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: лейкоз, лимфома, интенсивная те-
рапия, гемодиафильтрация, дети, синдром острого 
лизиса опухоли
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Введение

Злокачественные опухоли системы крови у  де тей 
представлены высокоагрессивными вариантами, кото-
рые на этапе диагностики и проведения программной 
химиотерапии могут быть осложнены развитием жиз-
неугрожающих состояний. Особую настороженность 
вызывает тот факт, что 40 % де тей с опухолевыми забо-
леваниями минимум однократно поступают в отделение 
реанимации и интенсивной терапии, а смертность в этой 
группе больных составляет 27,8 % [1].

Высокий пролиферативный потенциал лимфом 
и  особенности течения болезни существенно влияют 
на верификацию диагноза, в связи с чем у педиатриче-
ских пациентов заболевание выявляют лишь в  диссе-
минированной (III–IV) стадии. При лейкозах частота 
случаев с гиперлейкоцитозом выше 100×109/л составля-
ет 13,5 % [2]. Обращает на себя внимание тот факт, что 

поздние стадии и гиперлейкоцитоз отражают большой 
опухолевый объем при гемобластозах у де тей.

После установления клинического диагноза уже на 
первых этапах терапии может возникнуть такое ослож-
нение, как тумор- лизис-синдром, синдром острого рас-
пада опухоли (СОЛО). Понимание вероятности неб ла - 
гоприятного течения болезни позволяет эффективно 
проводить превентивные и  лечебные мероприятия, 
минимизируя риски. В целом междисциплинарное вза-
имодействие детского онколога/онколога- гематолога 
и анестезиолога- реаниматолога можно назвать ключом 
к успеху в решении сложных клинических задач [3, 4].

Целью данной работы явилось обобщение со-
временной научной базы по  диагностике и  лечению 
СОЛО у  де тей. К  настоящему времени объем темати-
ческих публикаций в  агрегаторе медицинской базы 
данных PubMed не  столь велик: за  последние 10 лет 
насчитывает 12 ста тей (в  целом в  базе содержится 

 K Published online: 31.01.2023  K Дата онлайн-публикации: 31.01.2023
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94 статьи,  касающиеся этой клинической проблемы 
в педиатрической популяции), что делает задачу систе-
матизации ранее накопленной и полученной в последнее 
время информации для практикующего врача еще более  
актуальной.

Материалы и методы

Для освещения современной научной базы, касаю-
щейся диагностики и лечения СОЛО у де тей с онкоге-
матологическими заболеваниями, был проведен поиск 
в системах PubMed, ResearchGate, Web of Science Core 
Collection и Google Scholar за период с 2000 г. по август 
2022 г. с использованием ключевых понятий «tumor lysis 
syndrome» (синдром лизиса опухоли), «acute tumor lysis 
syndrome» (синдром острого лизиса опухоли), «malig-
nant lymphoproliferative diseases in  children» (злокаче-
ственные лимфопролиферативные заболевания у де тей), 
«malignant neoplasms in children» (злокачественные но-
вообразования у  де тей). Ограничением по  категории 
стали рандомизированные клинические испытания и об-
зоры в группах де тей от рождения до 18 лет.

Критерии включения в обзор: дизайн (клинические 
исследования во всех публикуемых международных жур-
налах без языковых или национальных ограничений); 
субъекты (дети c СОЛО).

Из выбранных ста тей исследователи извлекали сле-
дующие данные: фамилию, имя первого автора; наиме-
нование журнала; страну; год публикации; дизайн иссле-
дования; результаты и выводы исследования.

Результаты исследования

В  процессе поиска было обнаружено 94 статьи, 
из них 1 систематический обзор с метаанализом и 16 об-
зорных ста тей, соответствующих предъявляемым тре-
бованиям.

Этиология и патогенез

СОЛО может возникнуть спонтанно или на началь-
ном этапе индукционной цитостатической (в том числе 
гормональной) терапии у пациентов с острыми лейко-
зами, нехо джкинскими лимфомами (поздние стадии 
заболевания) и гораздо реже —  солидными опухолями 
(с большой опухолевой массой). Спонтанный опухоле-
вый лизис описан также при проведении лапароскопиче-
ской биопсии образования брюшной полости у больных 
лимфомой Беркитта, когда в ходе процедуры происхо-
дит повышение внутрибрюшного давления [5, 6]. Чаще 
всего в клинической практике СОЛО встречается имен-
но на этапе старта противоопухолевого лечения, когда 

в результате высокой чувствительности новообразова-
ния к цитостатическим препаратам происходит стреми-
тельный распад опухолевых клеток.

Ряд авторов, таких как McDonnell C., Malik I. A., 
Osthaus W. A., Vassban E. et al., в своих публикациях опи-
сывают клинические случаи развития СОЛО в резуль-
тате применения дексаметазона, причем нес колько слу-
чаев закончились гибелью пациентов [7–10]. Нес мотря 
на то что СОЛО, индуцированный дексаметазоном, ка-
жется редким явлением, к применению этого препарата 
у пациентов онкологического профиля (или с подозре-
нием на опухоли системы крови) необходимо относить-
ся с большим вниманием и осторожностью.

Кроме того, триггерами СОЛО могут выступать 
и другие виды специфической противоопухолевой те-
рапии. Так, Rostom A. Y. et  al. (2000) и  Schiffer N. et  al. 
(1999) отмечают вероятность возникновения этого 
патологического состояния у  пациентов, перенесших 
лучевую терапию [11, 12]. Причинами развития лизиса 
опухоли могут стать эмболизация сосудов [13], исполь-
зование в лечении метода радиочастотной аблации [14, 
15] и моноклональных антител [16]. В работе Fer M. F. 
et  al. (1984) и  литературном обзоре Castro M. P. et  al. 
(1999) прослежена ассоциация между использованием 
интерферонов и возникновением СОЛО, а по мнению 
Deliliers G. L. et al. (2005), жизнеугрожающее осложне-
ние может возникнуть в  результате проведения высо-
кодозной химиотерапии с транспланта цией стволовых 
клеток периферической крови [17–19].

В целом лабораторные признаки СОЛО регистри-
руются у  4,4–53,6 % де тей с  лейкозами и  лимфомами, 
тогда как выраженные клинические проявления на-
блюдают у  15,9 %. Следует отметить, что частота ле-
тальных исходов, по  данным Wing Lum Cheung et  al. 
(2014), достигает 21,4 % [20]. Тяжелые метаболические 
расстройства возникают из-за разрушения клеточной 
мембраны опухолевых клеток и поступления в крово-
ток внутриклеточных электролитов (калия, фосфора) 
и продуктов обмена (гипоксантина, ксантина, мочевой 
кислоты, молочной кислоты) со скоростью, значитель-
но превышаю щей их плазменный клиренс. В основе раз-
вития патологических изменений лежит спонтанный и/
или терапия- индуцированный лизис опухолевых кле-
ток у  де тей с   онкогематологическими заболеваниями  
(рис. 1).

Клиническая картина

Симптомы СОЛО вариабельны и зависят от уровня 
гиперкалиемии, гиперфосфатемии, концентрации про-
дуктов распада опухоли и степени органной дисфункции.

 ÿ Кратковременные тонические судороги, сонли-
вость, тошнота, рвота, обусловленные гипер фос-
фате мией и вторичной гипокальцие мией.

 ÿ Мышечная слабость и парестезии, возникающие 
вследствие гиперкалиемии.
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Рис. 1.  Патогенетические механизмы СОЛО и их клинические проявления
Fig. 1.  Pathogenetic mechanisms of ATLS and its clinical manifestations

 ÿ «Субклинические» аритмии: на электрокардио-
грамме отмечаются нарушение сердечного рит-
ма, увеличение амплитуды зубца Т, удлинение 
комплекса QRS.

 ÿ Остановка сердечной деятельности в результате 
аритмии при гиперкалиемии.

 ÿ Тяжелая дыхательная недо статочность, обуслов-
ленная уменьшением объема функциональной 
легочной ткани при крупных образованиях пе-
реднего средостения.

 ÿ Острая почечная недо статочность, ассоции-
рованная с  гиперурике мией (мочекислая, или 
уратная, неф ропатия) и/или гиперфосфате мией 
(фосфатная неф ропатия). В обоих случаях пер-
вично поражаются почечные канальцы. Важно 
понимать, что риск острого почечного повреж-
дения (ОПП) повышен у больных с предшеству-
ющим нарушением функции почек, опухолевым 
поражением почечной паренхимы,  применением 

неф ротоксичных препаратов (ванкомицин, 
аминогликозиды, рентгеноконтрастные пре-
параты), а также при метаболическом ацидозе 
и дегидратации, которые не были корригирова-
ны до начала химиотерапии. Эти тезисы нашли 
подтверждение в  работах Basile C. et  al. (2003) 
и Громовой Е. Г. и соавт. (2007) [21, 22].

Профилактика и лечение

В  качестве основы лечения СОЛО применяют ак-
тивную гидратацию и  коррекцию биохимических на-
рушений. Для этих це лей показаны растворы глю-
козы 5 %, натрия хлорида 0,9 % (без K+, фосфатов 
и Ca2+). Важный критерий выбора средств —  растворы 
не должны содержать ионы калия. Общий объем инфу-
зии составляет 3000–5000 мл/м2, что позволяет повы-
сить внутрисосудистый объем и  клубочковую фильт- 
рацию.
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Больным, получающим массивную инфузионную 
терапию, необходим контроль диуреза (каждые 2–4 ч), 
при этом основной темп диуреза должен быть ≥ 100 мл/
м2/ч. При задержке жидкости более 400 мл/м2 за 4 ч на-
значают фуросемид. Введение петлевых диуретиков не-
обходимо использовать для поддержания диуреза (фуро-
семид 10 мг/кг/сут), однако метод противопоказан при 
гиповолемии или обструктивной уропатии.

По мере опухолевого распада происходит повыше-
ние содержания мочевой кислоты в сыворотке крови: 
кислота кристаллизуется в почечных канальцах, вызы-
вая острую обструктивную неф ропатию и дисфункцию 
почек. О  гиперурикемии можно говорить при уровне 
мочевой кислоты в крови более 476 мкмоль/л, улучшить 
ренальную экскрецию помогает активная внутривенная 
гидратация. Также у пациентов наблюдают повышение 
содержания ксантина и  гипоксантина, растворимость 
которых в  щелочной среде увеличивается. Для дости-
жения подобного эффекта растворимости возможно 
подщелачивание вводимых инфузионных растворов ги-
дрокарбонатом натрия 100–200 ммоль/м2/сут. Однако 
щелочная реакция мочи способствует образованию в ка-
нальцах нера створимого фосфата кальция. Именно по-
этому, согласно данным Tazi I. et al. (2011) и Rampello E. 
et al. (2006), после старта химиотерапии введение гидро-
карбоната натрия следует начинать только при деком-
пенсированном ацидозе [23, 24].

Аллопуринол ингибирует фермент ксантинокси-
дазу и препятствует превращению ксантина в мочевую 
кислоту. В  связи с  этими обстоятельствами препарат 
назначают до  начала цитостатической терапии (при 
возможности за 1–2 дня). Прием аллопуринола следует 
продолжать и после проведения химиотерапии, вплоть 
до нормализации уровня мочевой кислоты и/или значи-
мой редукции опухолевой массы. Режим дозирования 
препарата: 300–400 мг/м2/сут или 10 мг/кг каждые 8 ч 
(максимум 800 мг/сут). У де тей с массой тела менее 10 кг 
доза аллопуринола составляет 3,3 мг/кг каждые 8 ч. 

При уровне мочевой кислоты более 500 мкмоль/л 
показано введение расбуриказы, катализирую щей фер-
ментативное окисление мочевой кислоты в  неактив-
ный и  растворимый метаболит —  аллантоин [25–28]. 
Режим введения расбуриказы: 0,2 мг/кг в  сочетании 
с NaCl 0,9 %, 50 мл внутривенно в течение 30 мин. В слу-
чаях сохранения повышенного уровня мочевой кислоты 
в  сыворотке крови возможно повторное введение рас-
буриказы. После этого концентрация кислоты снижа-
ется достаточно быстро, в связи с чем необходим кон-
троль ее показате лей через 4 ч. Нес мотря на  высокую 
эффективность расбуриказы, описаны редкие осложне-
ния (частота составляет менее 1 %): анафилактические 
реакции, гемолитическая анемия, что следует иметь 
в виду при составлении плана ведения педиатрического  
пациента [29–31].

Таким образом, за последние 10 лет благодаря про-
веденным исследованиям рекомендации  изменились 

от ограниченного использования расбуриказы (МНН) 
даже у взрослых пациентов с высоким риском СОЛО [32] 
до четких показаний к терапии, когда аллопуринол сле-
дует использовать в качестве профилактики в случаях 
низкого риска, а  уратоксидазу включать в  лечебную 
стратегию пациентов при наличии сред ней и   высокой 
степени риска [33].

Не  менее тяжелые патогенетические процессы 
происходят в  организме больного с  СОЛО при повы-
шении концентрации ионов калия. Консервативное 
лечение гиперкалиемии заключается в  поддержании 
высокого уровня диуреза, гидратации и коррекции аци-
доза. Если уровень сывороточного калия превышает 
6,0 ммоль/л, вводится инсулин 0,1 ЕД/кг внутривенно 
с инфу зией глюкозы 25 % в дозе 2 мл/кг или натрия би-
карбонат 1–2 мЭкв/кг внутривенно. При верификации 
аритмии показано внутривенное введение 10 % кальция 
 глюконата из расчета 100–200 мг/кг.

Коррекцию гипокальциемии (вторичной по отноше-
нию к гиперфосфатемии) проводят крайне осторожно 
и только при появлении ее симптомов. Такой подход об-
условлен высоким риском образования нера створимого 
фосфата кальция и кальцификации мягких тка ней [20]. 
При вторичной гиперфосфатемии (содержание фосфора 
в  крови превышает 2,1 ммоль/л) необходима активная 
гидратация. Также показано пероральное применение 
гидро ксида алюминия 50–150 мг/кг каждые 6 ч. При 
остро развившейся гиперфосфатемии проводится гемо-
диализ или вено-венозная гемодиафильтрация (ГДФ). 
В случае развития гипомагниемии показано введение рас-
твора магния сульфата из расчета 0,2–0,8 ммоль/кг/сут.

Эффективная и  относительно быстрая коррекция 
метаболических расстройств возможна при замести-
тельной почечной терапии (гемодиализ/ГДФ), которая 
способствует оперативной элиминации фосфатов и мо-
чевой кислоты [34, 35]. Абсолютные показания к выпол-
нению гемодиализа/ГДФ: анурия, не поддающиеся  кон-
сервативному лечению гиперурикемия, гиперкалиемия 
(калий сыворотки крови более 6,5 ммоль/л), гиперфос-
фатемия, тяжелая почечная недо статочность. При этом 
ОПП, возникающее вследствие уратной неф ропатии, 
обратимо.

Плазменные биохимические маркеры быстрого 
цитолиза (калий, фосфаты, кальций, мочевая кислота, 
креатинин, лактатдегидрогеназа) у  пациентов с  высо-
ким риском развития СОЛО необходимо исследовать 
каждые 4–6 ч на протяжении минимум 2 д ней после на-
чала цитостатической терапии. 

Появление выраженной острой дыхательной недо-
статочности означает состояние, при котором максималь-
ное напряжение всех компенсаторных систем организма 
не способно обеспечить адекватное его насыщение кис-
лородом и  выведение углекислого газа. Клиническими 
признаками этого состояния служат одышка, цианоз, 
увеличение частоты сердечных  сокращений, вовлечение 
в акт дыхания вспомогательной мускулатуры (втяжение 
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межреберий, над- и  подключичных ямок), умеренное 
снижение артериального давления, изменение частоты 
и  глубины дыхательных движений (при парциальном 
давлении кислорода (РаО2) менее 60 мм рт.  ст. и/или 
парциальном давлении углекислого газа (РаСО2) более 
45 мм рт. ст.). Необходимость проведения неинвазивной 
или инвазивной вентиляции легких возникает в зависи-
мости от  степени и  выраженности дыхательной недо-
статочности.

Наряду с повышением концентрации ионов калия, 
фосфора, мочевой кислоты, при СОЛО происходит рост 
лактата в сыворотке крови [36]. Лактат- ацидоз этиологи-
чески включает две категории: тип А и тип В. 

 ÿ Лактат- ацидоз типа А  является результатом 
тканевой гипоксии с  нарушением адекватной 
тканевой перфузии при геморрагическом, кар-

диогенном и септическом шоке. Состояние ассо-
циируется с острой гипотен зией, которая может 
быть результатом травмы (в том числе хирурги-
ческой), инфаркта/нек роза (при инфаркте мио-
карда), или системной инфекции, вызывая кар-
диоваскулярный коллапс.

 ÿ Лактат- ацидоз типа В  имеет место при нор-
мальной тканевой перфузии и  оксигенации. 
Лактат типа В  высвобождается из  опухолевых 
клеток при спонтанном или лекарственно- 
индуцированном лизисе (применение противо-
опухолевых средств, метформина, теофиллина, 
ацетаминофена, салицилатов, адреналина, нор-
адреналина).

Основные патологические события при СОЛО и пути 
их коррекции представлены в табл. 1.

Таблица 1.  Терапевтическая тактика при основных клинико- лабораторных и инструментальных проявлениях СОЛО

Table 1.  Therapeutic tactics for the main clinical, laboratory and instrumental manifestations of ATLS

Патологические состояния Принципы мониторинга и терапии

Распад опухолевых клеток Инфузионная терапия (без К+, фосфора или Ca2+) в объеме 3 л/м2/сут или 200 мл/кг/сут, если масса 
тела ребенка < 10 кг)

Поддержание темпа диуреза на уровне более 100 мл/м2/ч (или > 3 мл/кг/ч, если вес ребенка < 10 кг) 
с удельным весом мочи < 1,010 г/мл

Стимуляция диуреза фуросемидом 0,5–1 мг/кг внутривенно. Следует помнить, что фуросемид 
противопоказан пациентам с гиповоле мией или обструктивной уропа тией

Электролитные нарушения Контроль уровня мочевой кислоты, фосфора, калия, мочевины, креатинина и лактатдегидрогеназы 
каждые 4–6 ч

Гиперурикемия > 476 мкмоль/л  
или 8 мг/дл, или увеличение  
на 25 % и более по сравнению  
с исходным уровнем

Аллопуринол в дозе 50–100 мг/м2 каждые 8 ч; не более 300 мг/м2/сут или по 10 мг/кг/сут, разде-
ленные каждые 8 ч —  максимальная доза 800 мг/сут

Расбуриказа: 0,2 мг/кг, 1–2 раза/сут внутривенно

Гиперкалиемия > 6,0 ммоль/л  
или увеличение на 25 % и более 
по сравнению с исходным уровнем

Бессимптомно: полистиролсульфонат натрия (1 г/кг с сорбитолом 50 %) или кальция полистирол-
сульфонат —  15–30 г в 2–3 приема

При симптомах: инсулин 0,1 ЕД/кг внутривенно и раствор декстрозы 25 % 2 мл/кг или натрия 
 бикарбонат от 1 до 2 ЕД/кг внутривенно

Аритмия: кальция глюконат 100–200 мг/кг путем медленного внутривенного введения (в отдельный 
просвет центрального венозного катетера, не смешивать с бикарбонатом натрия)

Гиперфосфатемия > 2,1 ммоль/л  
или увеличение на 25 % и более 
по сравнению с исходным уровнем

Фосфат- связывающие препараты: алюминия гидроксид 50–150 мг/кг/сут per os

Гемодиализ/гемодиафильтрация при тяжелом состоянии и выраженных электролитных расстрой-
ствах

Гипокальциемия < 1,75 ммоль/л  
или уменьшение на 25 % и более 
по сравнению с исходным уровнем

При симптомах: глюконат кальция 50–100 мг/кг внутривенно

Заместительная почечная терапия  
(гемодиализ/гемодиафильтрация)

Показания:
 ÿ нарушение функции почек;
 ÿ перегрузка объемом;
 ÿ стойкие электролитные нарушения, которые не поддаются медикаментозному лечению;
 ÿ уремия
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Понимание механизмов развития СОЛО, его фак-
торов риска, своевременный клинико- лабораторный 
и инструментальный мониторинг витальных функций 
позволяют вовремя выявлять это жизнеугрожающее 
осложнение, а  современный арсенал лекарственных 
препаратов и экстракорпоральных методов —  проводить 
эффективную терапию.

Заключение

Проблема возникновения СОЛО у  неко торых па-
циентов, проходящих лечение по  поводу лейкозов 
и лимфом, —  до сих пор одна из наиболее актуальных 
в  практической работе специалистов педиатрическо-
го профиля. Консервативная профилактика СОЛО 
(инфузионная терапия, применение аллопуринола 
и  расбуриказы, начало противоопухолевого лечения 
с  циторедуктивной префазы) оказывается эффектив-
ной у 93,4–93,6 % больных [37]. Однако, по неко торым 
данным, у  8,8–21,4 % пациентов СОЛО приобретает 
стремительный характер, сопровождаясь отсутстви-
ем возможности консервативно корригировать пока-
затели калия, фосфора, мочевой кислоты, ОПП [20]. 
Столь широкий статистический диапазон резистент-
ности к лечению можно объяснить отсутствием стан-
дартных критериев диагностики СОЛО, различиями 
в  протоколах профилактики и  когортах пациентов, 
разни цей в  возрасте и  стадии заболевания, отсрочен-
ной диагностикой и  началом химиотерапии, а  также 
отсутствием в  ряде стран эффективной профилакти-
ческой терапии (например, расбуриказы). В свою оче-

редь, необходимость проведения интенсивной терапии 
и противоопухолевого лечения сопровождается присо-
единением инфекционных осложнений, полиорганной 
недо статочности, что повышает вероятность летального  
исхода. 

Дальнейшее изучение патогенетических механизмов 
развития СОЛО, создание лекарственных препаратов, 
эффективно действующих на  ключевые этапы элими-
нации продуктов распада опухолевых клеток, наряду 
с  мультидисциплинарным ведением крайне тяжелых 
больных злокачественными онкогематологическими 
заболеваниями, позволит увеличить результативность 
терапии и повысить выживаемость пациентов.
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