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Клиницистам всех специальностей в своей 
работе приходится встречаться с лимфадено-
патиями. В первую очередь приходится найти 
ответ на вопрос – при каких размерах лимфа-
тического узла (или узлов) появляется необ-
ходимость в обследовании пациента? В боль-
шинстве случаев «нормальным» считается 
лимфоузел диаметром до одного сантиметра. 
Однако это очень приблизительный критерий. 
На самом деле размеры лимфатических узлов, 
при отсутствии явной клинической патологии, 
различны: шейные у детей обычно не превы-
шают по длиннику 1 см, хотя нередко достига-
ют 1,5 – 2 см, у взрослых шейные узлы также 
обычно не выходят за пределы указанных раз-
меров, часто вообще не пальпируются; подмы-
шечные лимфатические узлы в норме около 
0,5 – 1 см, хотя нередко достигают 1,5 – 2 см. 
Шейные и подмышечные лимфатические узлы, 
как правило, в симметричных областях имеют 
сходные размеры, а если и различаются между 
собой, то цепочка узлов с одной стороны очень 
похожа по консистенции и размерам большин-
ства узлов на такую же цепочку с другой сторо-
ны. Паховые узлы у детей обычно маленькие 
– менее 1 см; напротив, у взрослых (преиму-
щественно у мужчин) они могут достигать 3–4
см по длиннику. Лимфатические узлы ребенка
и взрослого в норме имеют мягкую или эласти-
ческую консистенцию, по форме они обычно
плоские, бобовидные или круглые. Часто па-
ховые узлы у взрослых имеют плотноэласти-
ческую консистенцию. Описанные лимфати-
ческие узлы у здоровых людей встречаются в
периодах без явной острой воспалительной
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патологии, но не предполагают абсолютного 
здоровья, свободного от очагов хронической 
инфекции. 

Необходимость в обследовании больного 
возникает в тех случаях, когда у него обнару-
живают новые лимфатические узлы (один или 
более) диаметром более 1 см. К основным фак-
торам, определяющим диагностическую цен-
ность факта увеличения лимфатических узлов, 
относятся: 1) возраст больного; 2) физикаль-
ные характеристики лимфатического узла; 
3) локализация узла; 4) клинический фон, ас-
социированный с увеличением лимфоузлов.
Обычно увеличение лимфоузлов отражает
процесс заболевания, скорее, у взрослых, чем
у детей, так как последние реагируют на мини-
мальные стимулы лимфоидной гиперплазией.
Пальпируемые лимфатические узлы чаще ди-
агностируются у детей и подростков, посколь-
ку в этом возрасте происходят контакты с мно-
гочисленными новыми возбудителями [12, 29].

Под термином «лимфаденопатия» подра-
зумевается увеличение лимфатических узлов 
любой этиологии. Под термином «лимфаде-
нит» понимают увеличение лимфатического 
узла, обусловленное воспалительной реакци-
ей непосредственно в ткани узла. 

 При обнаружении лимфаденопатии следует 
в первую очередь определить ряд параметров 
этого синдрома:

1. увеличение лимфоузлов имеет место в
одной – двух группах или генерализованное;

2. величина узлов;
3. консистенция;
4. болезненность;
5. подвижность;
6. спаянность между собой (пакеты);
7. спаянность с кожей;
8. наличие свищей.
В качестве первого шага целесообразно

разграничить две группы заболеваний, ко-
торые могут приводить к лимфаденопатии: 
увеличение лимфоузлов воспалительной или 
опухолевой природы. Первым клиническим 
параметром, по которому можно отличить 
воспалительные изменения лимфоузлов от 
опухолевых, будет их болезненность, которая 
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характерна при большинстве воспалительных 
лимфаденитов. Кроме того, в большинстве слу-
чаев воспалительной лимфаденопатии удается 
выявить в качестве ведущих другие симптомы 
воспалительного заболевания, в то время как 
увеличение лимфоузлов опухолевой природы, 
особенно на ранних этапах, может быть един-
ственным симптомом, а остальные признаки 
болезни мало выражены. Из дополнительных 
методов исследования, которые позволяют с 
большой достоверностью выявить генез лим-
фаденопатии, следует назвать клинический 
анализ крови, исследование костного мозга и 
биопсию лимфатического узла. По показаниям 
назначают другие специальные методы в зави-
симости от предполагаемого заболевания. 

В таком сложном и ответственном деле, 
как выявление природы лимфаденопатии, 
наименее информативным методом является 
пункция лимфатического узла. Если вопрос ка-
сается первичной диагностики опухолевого за-
болевания, следует выполнять операционную 
биопсию лимфатического узла с обязатель-
ным приготовлением серии отпечатков. От-
печатки (для цитологического исследования, 
которое в данной ситуации важно не менее, 
чем гистологическое) необходимо делать не 
позже, чем через несколько минут (максимум 
– часа) после биопсии, так как в противном
случае патологические (особенно гигантские)
клетки могут разрушиться [4]. В учреждениях,
где исследуют биоптаты лимфатических узлов,
одновременно надо проводить иммуногисто-
химические анализы отпечатков и гистологи-
ческих срезов.

Показаниями к проведению пункции лим-
фатического узла являются только следующие 
признаки [11, 22]: 

1. солитарный увеличенный лимфатический
узел при отсутствии косвенных данных о лим-
фопролиферативном процессе (для исключе-
ния метастатического поражения лимфатиче-
ского узла);

2. жидкостной характер образования по
ультразвуковым данным;

3. получение материала для дополнитель-
ных исследований (например, молекулярных), 
когда биопсия уже выполнена.

Прежде чем приступать к дифференциаль-
ной диагностике, необходимо убедиться, что 
пальпируемое образование является лимфа-
тическим узлом. В шейной области за лимфати-
ческие узлы часто принимают [11, 15] боковые 
и срединные кисты шеи, заболевания слюнных 
желез, узлы и кисты щитовидной железы, изви-
тость (кинкинг-синдром) и аневризмы сонных 
артерий (при пальпации выявляется пульса-
ция), оссификации, склерозирование и уплот-
нения части грудинно-ключично-сосцевидной 
мышцы после ее травмы или перенесенного 
миозита, меганофиз VII шейного позвонка 
(«шейные ребра» – ортопедическая аномалия, 

часто двусторонняя), уплотнение соединитель-
ной клетчатки в области затылочных бугров. В 
подмышечной области за лимфаденит часто 
принимают [11, 15] добавочную дольку молоч-
ной железы, гидраденит, привычный вывих 
плечевого сустава. 

Дифференцированный диагноз увеличе-
ния лимфатических узлов воспалительной 
природы

I. Регионарное увеличение лимфатических
узлов

Чаще всего терапевт встречается с острым 
лимфаденитом, который иногда приобретает 
характер гнойного. Во всех случаях регионар-
ной лимфаденопатии следует искать входные 
ворота инфекции. Это могут быть инфициро-
ванные раны, фурункулы, абсцессы, мастит, 
панариций, больные зубы и т.д. Нередко бы-
вают случаи уже полностью затихшей реакции 
в первичном очаге. При остром лимфадените 
увеличиваются один, реже - два-три лимфоуз-
ла, они могут быть различной консистенции, 
чаще всего довольно болезненны, подвижны, 
не образуют «пакетов», не спаяны с кожей, 
при выраженном воспалении кожа над увели-
ченным лимфоузлом может быть гиперемиро-
ванной. Иногда удается определить лимфангит 
– красный тяж от входных ворот инфекции к
увеличенному лимфоузлу. Клинически у таких
больных часто отмечаются лихорадка и дру-
гие признаки интоксикации, обусловленные
воспалительным процессом. В анализах кро-
ви характерны воспалительные изменения:
ускорение СОЭ, лейкоцитоз, нейтрофиллез,
иногда – лейкемоидные реакции миелоидно-
го или лимфоидного (при вирусных инфекци-
ях) типов. При воспалительных заболеваниях
ЛОР-органов и ротовой полости чаще увели-
чиваются подчелюстные и передне-шейные
лимфоузлы. При гнойных и воспалительных
заболеваниях бронхолегочной системы, ма-
ститах могут быть увеличены подмышечные
лимфоузлы. Гиперплазия паховых лимфоуз-
лов характерна для гнойных и воспалительных
заболеваний мочеполовой системы и патоло-
гии прямой кишки.

 При инфекционном мононуклеозе, адено- и 
энтеровирусных инфекциях, болезни кошачь-
ей царапины, лекарственных дерматитах, опо-
ясывающем лишае, системных заболеваниях 
соединительной ткани могут развиваться им-
мунобластные лимфадениты. В ответ на инфек-
цию В-лимфоциты претерпевают характерные 
изменения. Они «бласттрансформируются», то 
есть становятся иммунобластами – клетками с 
увеличенными в несколько раз цитоплазмой и 
ядром, в котором хорошо различимы ядрышки 
и рыхлая нитевидная структура хроматина [4]. 
Иммунобласты активно делятся. 

 Сходная гистологическая картина лимфа-
тического узла наблюдается и при поствакци-
нальном лимфадените. Иммунобластный и по-
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ствакцинальный лимфадениты, из-за крупных 
размеров лимфоцитов и наличия большого 
количества митозов, неопытные морфологи 
могут принять за лимфогранулематоз или В-
клеточную лимфому. В данном случае ошиб-
ка может иметь очень тяжелые последствия, 
поэтому при наличии регионарного лимфаде-
нита с типичной характеристикой лимфоузла, 
перенесенного воспалительного процесса или 
раневой инфекции, отсутствии данных о гемо-
бластозе в клиническом анализе крови и сим-
птомов опухолевой интоксикации, анорексии, 
похудании не рекомендуется сразу же выпол-
нять биопсию лимфоузла. В данной ситуации 
целесообразно назначение антибактериаль-
ной или противовирусной (при подозрении на 
вирусную инфекцию) терапии. Назначение ан-
тибиотиков оказывает хороший клинический 
эффект во всех случаях острого лимфаденита. 
Как правило, уже через 7 – 10 дней отмечается 
регрессия основных симптомов заболевания. 
И только отсутствие эффекта от антибиотикоте-
рапии, генерализация лимфаденопатии, ухуд-
шение состояния больного являются показа-
ниями к проведению биопсии лимфоузла.

 Большое значение имеет величина увели-
ченного лимфоузла. При значительных разме-
рах регионарных узлов (3 – 5 см в диаметре и 
более), с нередким нагноением и распадом, 
они называются бубонами. Выявление бубо-
нов позволяет заподозрить инфекционные 
заболевания: бубонную форму чумы, туляре-
мию, содоку (болезнь укуса крыс), болезнь 
кошачьей царапины, болезни Никола-Фавра 
(венерический лимфогранулематоз). Подроб-
нее описание этих заболеваний приводится 
в руководствах по инфекционным болезням 
[16]. Укажем лишь основные симптомы, обна-
ружив которые, терапевт должен проконсуль-
тироваться с инфекционистом.

 Думать о чуме следует, если больной прие-
хал из природного очага этой болезни (за ру-
бежом – Вьетнам, Бирма, Боливия, Эквадор, 
районы Аральского моря, Туркмения, в Рос-
сии – Забайкалье, районы Каспийского моря), 
при выраженной лихорадке, интоксикации, 
наличии паховых и бедренных бубонов с явле-
ниями периаденита. Контуры бубонов нечет-
кие, узлы спаяны между собой и с кожей. Уже 
в течение недели может наступить нагноение и 
образоваться свищ. Диагноз чумы ставят при 
выделении возбудителя из материала, взятого 
от больного, например, пунктата бубона.

 Предположение о туляремии должно воз-
никнуть при указании на контакт с грызунами, 
на укусы кровососущих насекомых. Поража-
ются подмышечные и шейные лимфоузлы. Они 
не спаяны с кожей и между собой. Развитие бу-
бона медленное, нагноение может произойти 
к концу третьей недели. Симптомы интоксика-
ции и лихорадки умеренные. Диагноз ставится 
на основании аллергической пробы с туляри-

ном и серологических и биологического мето-
дов исследований.

 Для содоку (болезнь укуса крыс) характер-
но указание на укус крысы, развитие на месте 
укуса первичного аффекта, повторные пери-
оды лихорадки, появление уртикарной сыпи. 
Бубон чаще всего развивается в подмышечной 
области. Диагноз устанавливается микроско-
пически – в крови и материале из первичного 
аффекта обнаруживаются специфические воз-
будители – спирохеты или стрептобациллы.

 Для диагностики болезни кошачьей цара-
пины важны указания на контакт с животными, 
наличие первичного аффекта в виде неболь-
шой пустулы или язвочки, длительное время от 
появления первичного аффекта до формиро-
вания бубона (15–30 дней), бубон чаще в под-
мышечной области, если бубон размягчается, 
то в гное можно выделить возбудителя – хла-
мидии. В клиническом анализе крови характе-
рен лимфоцитоз. Течение болезни доброкаче-
ственное.

 Для болезни Никола-Фавра характерны 
развитие бубона в паховой области, отсутст-
вие первичного аффекта, указание на случай-
ные и беспорядочные половые связи.

 При ряде инфекционных заболеваний раз-
вивается регионарный умеренно выраженный 
лимфаденит и практически всегда можно об-
наружить первичный аффект в области ворот 
инфекции в виде участка гиперемии кожи с ин-
фильтрацией вокруг. В последующем на месте 
гиперемии образуется корочка, затем эрозия 
или язвочка. Регионарные лимфоузлы неболь-
ших размеров – менее 2 см в диаметре, болез-
ненные, не нагнаиваются. Такие же симптомы 
характерны для группы заболеваний с при-
родной очаговостью: марсельской лихорадки, 
клещевого сыпного тифа Северной Азии, лихо-
радки цуцугамуши, везикулярного риккетсио-
за, клещевого энцефалита. Заболевания воз-
никают в эндемичных зонах, что необходимо 
учитывать при распознавании. Окончательный 
диагноз верифицируется с помощью сероло-
гических исследований с соответствующими 
антигенами [16].

 Увеличение паховых лимфоузлов характер-
но для первичного сифилиса. При этом обычно 
удается обнаружить первичный аффект в виде 
твердого шанкра. В большинстве случаев име-
ет место лимфангит (воспаление сосудов). Ди-
агноз устанавливается на основании данных 
анамнеза и специфических исследований на 
сифилис. 

 Хронический неспецифический лимфа-
денит может быть первично-хроническим в 
результате воздействия слабовирулентной 
микробной флоры при вялотекущих, реци-
дивирующих воспалительных заболеваниях 
(хронический тонзиллит, воспалительные за-
болевания зубов, инфицированные потерто-
сти ног, микротравмы) или исходом острого 
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лимфаденита, когда воспалительный процесс 
в лимфатических узлах принимает затяжное 
хроническое течение. Хронический неспеци-
фический лимфаденит развивается при ин-
фекции, вызванной возбудителями со слабой 
способностью к заражению при инфициро-
ванной (импетигинизированной) экземе у де-
тей, при кожных проявлениях экссудативного 
диатеза, пиодермии и др. Причиной развития 
заболевания также могут быть повторные сла-
бые инфекционные раздражения регионар-
ного лимфатического аппарата вследствие 
частых поверхностных повреждений кожи в 
связи с профессиональной травмой. Хрониче-
ское воспаление лимфатических узлов носит 
продуктивный характер. Переход его в гной-
ную форму встречается редко. Увеличенные 
лимфоузлы плотные на ощупь, малоболезнен-
ные, не спаяны между собой и окружающими 
тканями. Лимфатические узлы долго остаются 
увеличенными, но, в конце концов, разраста-
ние в них соединительной ткани приводит к 
их уменьшению. Распознавание хронического 
лимфаденита должно основываться на оценке 
всего комплекса клинических признаков за-
болевания. В сомнительных случаях показана 
операционная биопсия лимфатического узла и 
его гистологическое исследование, что имеет 
особенно важное значение в дифференциаль-
ной диагностике хронического лимфаденита 
и метастазов злокачественных новообразова-
ний [23].

II. Генерализованная лимфаденопатия
Генерализованная лимфаденопатия харак-

терна для целого ряда острых и хронических 
инфекционных заболеваний, ведущим син-
дромом которых является увеличение пери-
ферических лимфоузлов практически во всех 
группах. 

Инфекционный мононуклеоз (ИМ) (синони-
мы: болезнь Филатова–Пфейфера, железистая 
лихорадка, моноцитарная ангина) – болезнь, 
обусловленная вирусом Эпштейна-Барр, ха-
рактеризуется лихорадкой, генерализованной 
лимфаденопатией, тонзиллитом, увеличением 
печени и селезенки, характерными изменени-
ями гемограммы. Источник инфекции – боль-
ной человек, в том числе и больные стертыми 
формами болезни. Заболевание малоконтаги-
озно. Передача инфекции происходит воздуш-
но-капельным путем, но чаще со слюной, воз-
можна передача инфекции при переливаниях 
крови. Вирус выделяется во внешнюю среду в 
течение 18 месяцев после первичной инфек-
ции. Максимальная частота инфекционного 
мононуклеоза у девочек отмечается в возра-
сте 14–16, у мальчиков – в 16–18 лет. Очень 
редко болеют лица старше 40 лет. 

 При попадании вируса Эпштейна-Барр со 
слюной воротами инфекции и местом его ре-
пликации служит ротоглотка. Продуктивную 
инфекцию поддерживают В-лимфоциты, ко-

торые являются единственными клетками, 
имеющими поверхностные рецепторы для 
вируса. Во время острой фазы болезни специ-
фические вирусные антигены обнаруживают 
в ядрах более 20% циркулирующих В-лим-
фоцитов [4]. После стихания инфекционного 
процесса вирусы можно обнаружить лишь в 
единичных В-лимфоцитах и эпителиальных 
клетках носоглотки [4]. Часть пораженных кле-
ток погибает, высвобождающийся вирус инфи-
цирует новые клетки. Нарушается как клеточ-
ный, так и гуморальный иммунитет. Это может 
способствовать суперинфекции и наслоению 
вторичной инфекции. Вирус Эпштейна-Барр 
обладает способностью избирательно пора-
жать лимфоидную и ретикулярную ткань что 
выражается в генерализованной лимфадено-
патии, увеличении печени и селезенки. Усиле-
ние митотической активности лимфоидной и 
ретикулярной тканей приводит к появлению в 
периферической крови атипичных мононукле-
аров. Инфильтрация одноядерными элемента-
ми может наблюдаться в печени, селезенке и 
других органах. Иммунитет при инфекционном 
мононуклеозе стойкий, реинфекция приводит 
лишь к повышению титра антител. Клинически 
выраженных случаев повторных заболеваний 
не наблюдается. Невосприимчивость связана 
с антителами к вирусу Эпштейна-Барр. 

 Инкубационный период от 4 до 15 дней 
(чаще – около недели). Заболевание, как пра-
вило, начинается остро. Ко 2–4–му дню бо-
лезни лихорадка и симптомы общей интокси-
кации достигают наивысшей выраженности. С 
первых дней появляются слабость, головная 
боль, миалгия и артралгия, несколько позже – 
боли в горле при глотании. Температура тела 
38–40°С. Температурная кривая неправиль-
ного типа, иногда с тенденцией к волнообраз-
ности, длительность лихорадки в среднем 1–3 
недели. Тонзиллит появляется с первых дней 
болезни или позднее, на фоне лихорадки и 
других признаков болезни (с 5–7–го дня). Он 
может быть катаральным, лакунарным или 
язвенно-некротическим с образованием фи-
бринозных пленок. Лимфаденопатия наблюда-
ется почти у всех больных. Чаще поражаются 
углочелюстные и заднешейные лимфатиче-
ские узлы, реже – подмышечные, паховые, ку-
битальные. В большинстве случаев лимфоуз-
лы болезненны. Могут поражаться не только 
периферические лимфатические узлы, но и 
лимфоузлы в грудной и брюшной полостях. У 
некоторых больных может наблюдаться до-
вольно выраженная картина острого мезаде-
нита. У 25% больных отмечается экзантема. 
Сроки появления и характер сыпи изменяются 
в широких пределах. Чаще она появляется на 
3–5–й день болезни, может иметь макулопа-
пулезный характер, мелкопятнистый, розео-
лезный, папулезный, петехиальный. Элементы 
сыпи держатся 1–3 дня и бесследно исчезают. 
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Новых высыпаний обычно не бывает. Печень и 
селезенка увеличены у большинства больных. 
Гепатоспленомегалия появляется с 3–5–го дня 
болезни и держится до 3–4 недель и более. 

 В периферической крови отмечается лейко-
цитоз (до 20×109/л, иногда больше). В первые 
дни болезни может наблюдаться нейтрофилез 
с палочкоядерным сдвигом. В дальнейшем в 
крови преобладают мононуклеары, имеющие 
широкую цитоплазму с несколько фиолетовым 
оттенком, с перинуклеарным просветлением. 
Форма клеток различная – от круглой до не-
правильной, свойственной моноцитам. Ядра 
также одни круглые, другие – полиморфные, 
моноцитоподобные. Структура ядер лишена 
грубой глыбчатости, свойственной зрелым 
лимфоцитам и моноцитам, приближается к 
гомогенной. И.А. Кассирский называл эти мо-
нонуклеары «вироцитами», подчеркивая ви-
русную причину их необычной формы [6]. В 
прошлом эти клетки часто называли «лимфо-
моноцитами», поскольку они действительно 
похожи и на те, и на другие одновременно. 
Однако это название не точное, т.к. эти клетки 
не гибрид лимфоцита и моноцита, а лимфоци-
ты. При инфекционном мононуклеозе в пери-
ферической крови увеличивается количество 
моноцитов, эозинофилов, иногда удается об-
наружить плазматические клетки. СОЭ всегда 
увеличивается. Мононуклеарная реакция мо-
жет сохраняться 3–6 месяцев и даже несколько 
лет. У реконвалесцентов после инфекционного 
мононуклеоза другое заболевание, например, 
острая дизентерия, грипп и др., может сопро-
вождаться значительным увеличением числа 
одноядерных элементов.

В редких случаях ИМ, чаще – у детей, могут 
принять за острый лейкоз. Это возможно лишь 
при анализе плохо приготовленных мазков 
крови: у детей нередко мононуклеары содер-
жат нуклеолы. Но в правильно приготовлен-
ном мазке при мононуклеозе никогда не будет 
обязательных для острого лейкоза бластных 
клеток. Картина костного мозга при ИМ не 
имеет диагностического значения: можно най-
ти увеличение тех же клеток, что и в крови. 
Попытка отвергнуть острый лейкоз с помощью 
костномозговой пункции может еще больше 
затруднить диагностику, так как костный мозг 
покажет «бластную метаплазию», если клетки 
ИМ уже ошибочно были расценены как «бла-
сты». В костном мозге эти клетки могут быть 
еще моложе, чем в крови [4, 6]. Для диагности-
ки ИМ достаточно изучения мазка перифери-
ческой крови и проведения ряда специфиче-
ских реакций. Биопсия лимфатического узла 
нежелательна, т.к. в гистологической картине 
будут изменения, свойственные иммунобласт-
ным лимфаденитам. В цитологическом и ги-
стологическом препаратах лимфоузла наряду 
с иммунобластами, позволяющими заподоз-
рить лимфому или острый лейкоз, обязатель-

но будут присутствовать зрелые лимфоциты и 
пролимфоциты. В сомнительных случаях вся-
кая попытка лечить подозреваемый лейкоз 
преднизолоном или цитостатическими пре-
паратами недопустима. Правильный диагноз 
устанавливают при повторных исследованиях 
крови, в которой при инфекционном мононук-
леозе происходит закономерная морфологи-
ческая эволюция: широкоплазменные клетки 
становятся узкоплазменными, хроматин ядер 
приобретает менее гомогенную структуру. При 
остром лейкозе бластоз в крови быстро нара-
стает. Во всех подобных случаях обязательно 
сохранение мазков до окончательного уста-
новления диагноза. 

 Диагностика ИМ основывается на ведущих 
клинических симптомах (лихорадка, лимфа-
денопатия, увеличение печени и селезенки, 
изменения периферической крови). Большое 
значение имеет гематологическое исследова-
ние. Характерны увеличение числа лимфоци-
тов (свыше 15% по сравнению с возрастной 
нормой) и появление атипичных мононукле-
аров (свыше 10% всех лейкоцитов). Для ди-
агностики инфекционного мононуклеоза в 
большинстве случаев используют серологиче-
скую реакцию Пауля-Бунеля. Информативным 
тестом является идентификация в сыворотке 
крови вируса Эпштейна-Барр с помощью ме-
тода ПЦР. 

Специальной терапии ИМ не требуется. 
Необходимы домашний (лучше постельный) 
режим в первые дни болезни. При тяжелой 
ангине, осложнившейся кокковой инфекци-
ей, применяют антибиотики и бактерицидные 
растворы для полоскания. Назначать предни-
золон необходимо лишь при развитии иммун-
ных осложнений, при длительной гипертермии 
и тяжелой крапивнице. 

 Краснуха. Нередко ведущий синдром этого 
вирусного заболевания – лимфаденопатия, 
особенно если мало выражены кожные вы-
сыпания. Тогда увеличение лимфатических 
узлов позади ушных раковин, сосцевидного 
отростка, затылочных и заушных – величиной 
с горошину, плотных и болезненных – помога-
ют заподозрить краснуху. Сыпь появляется с 
первого дня болезни сразу по всему телу, мел-
копятнистая, не оставляет после себя пигмен-
тации.

 Аденовирусные респираторные заболева-
ния – наиболее часто из всей группы ОРЗ про-
являются увеличением лимфатических узлов. 
Увеличиваются подчелюстные, заднешейные, 
затылочные узлы. Они величиной с вишню, 
болезненные, подвижные. Наряду с лимфаде-
нопатией наблюдаются умеренная лихорадка, 
ринит, конъюнктивит, иногда фарингит.

 Бруцеллез. Увеличение лимфатических 
узлов при этом заболевании редко бывает 
ведущим синдромом. Лимфоузлы увеличи-
ваются во многих группах, но незначительно. 
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Характерно, что некоторые из них могут быть 
болезненными, другие безболезненными. По-
дозрение на бруцеллез должно возникнуть, 
если в анамнезе имеются указания на пребы-
вание больного в эндемичных по бруцеллезу 
районах, контакт с сельскохозяйственными 
животными. Характерны для бруцеллеза раз-
нообразные формы поражения опорно-дви-
гательного аппарата (артриты, синовиты, ми-
озиты, бурситы). Часто выявляются признаки 
поражения нервной системы в виде невритов, 
радикулитов. Для подтверждения диагноза 
ставится внутрикожная реакция с бруцелли-
ном (проба Бюрне), серологическая реакция 
связывания комплемента с бруцеллезным ан-
тигеном.

Токсоплазмоз. Хронические формы этого 
заболевания в подавляющем большинстве слу-
чаев протекают с увеличением лимфоузлов. 
Лимфаденопатия клинически весьма сходна с 
бруцеллезной. В отличие от этого заболевания 
при токсоплазмозе часто поражаются мезен-
териальные лимфоузлы, развивается клини-
ка мезоаденита. У ряда больных поражается 
миокард. Диагностика основывается на кли-
нических данных. Положительные реакции с 
токсоплазмином, выявление токсоплазмозных 
антител косвенно подтверждает диагноз, по-
скольку могут быть лишь признаком инфици-
рованности.

Вторичный сифилис сопровождается гене-
рализованным увеличением лимфатических 
узлов. Увеличиваются шейные, подмышечные, 
бедренные, паховые лимфоузлы. Они увели-
чены умеренно, но всегда отчетливо опреде-
ляются при пальпации, безболезненные, уме-
ренной плотности, не спаяны с окружающими 
их тканями. В диагностике помогает клиниче-
ская картина вторичного сифилиса (наличие 
характерных кожных высыпаний, органные 
поражения) и специфические лабораторные 
методы диагностики сифилиса.

СПИД (ВИЧ – инфекция). Генерализован-
ное увеличение лимфатических узлов являет-
ся одним из ранних и постоянных признаков 
СПИДа. Увеличение наблюдается во всех или 
в большинстве групп, размеры узлов до 2–3 
см, они умеренно плотные, болезненные при 
пальпации, не спаяны с кожей. СПИД необхо-
димо заподозрить, если лимфаденопатия со-
четается с 2–3 серьезными (по терминологии 
ВОЗ) симптомами: снижение массы тела на 
10% и больше, хроническая диарея продолжи-
тельностью более 1 месяца, перемежающаяся 
или постоянная лихорадка более 1 месяца. 
Выявление у больного саркомы Капоши или 
криптококкового менингита делают диагноз 
СПИДа почти несомненным. Для подтвержде-
ния диагноза используются различные методы 
диагностики ВИЧ-инфекции.

Туберкулез. Поражаются обычно шейные 
лимфоузлы. Вначале они небольших размеров 

(1–2 см), довольно плотные и всегда болезнен-
ные, подвижные. По мере прогрессирования 
заболевания узлы увеличиваются, становят-
ся спаянными с кожей, размягчаются. В это 
время кожа над ними становится синюшной. 
Как правило, узел расплавляется, возникает 
холодный абсцесс, образуется скрофулодер-
ма, которая, прорвавшись наружу, оставляет 
после себя фистулу. При такой клинике сле-
дует дифференцировать данное состояние с 
актиномикозом, решает проблему исследова-
ния гноя, когда обнаруживается возбудитель 
туберкулеза. Положительной бывает реакция 
Манту. Однако чаще производят пункционную 
или эксцизионную биопсию лимфатического 
узла с последующим морфологическим и бак-
териологическим исследованием биоптата.

В тех ситуациях, когда при исследовании 
биопсированного лимфатического узла опу-
холь была исключена, но генез лимфаденопа-
тии остается неясным, необходимо дальней-
шее наблюдение и дообследование пациента. 
Сотрудники Гематологического научного цен-
тра Минздрава России (г. Москва) выделяют 
восемь дифференциально-диагностических 
групп лимфаденопатии на основании ведуще-
го гистологического признака [11].

1. Фолликулярная гиперплазия. Наиболее
частыми причинами ее являются токсоплаз-
моз, СПИД, сифилис, системная красная вол-
чанка, ревматоидный артрит, болезнь Кас-
тлемана, другие бактериальные и вирусные 
инфекции, а также реакция лимфоузла на рас-
положенный в зоне дренирования очаг инфек-
ции – кожную рану, очаг воспаления во рту, 
кариес и т.д.

2. Паракортикальная гиперплазия. Харак-
терна для инфицирования вирусом Эпштейна-
Барр, цитомегаловирусом, поствакцинальных, 
дерматопатических, лекарственных лимфаде-
нитов. 

3. Гранулематозный лимфаденит является
следствием продуктивного воспаления, кото-
рое вызывается микобактериями, грибковы-
ми инфекциями и неинфекционными причи-
нами. 

4. Гнойно-некротический гранулематозный
лимфаденит и гнойный лимфаденит. Наиболее 
частыми причинами являются болезнь коша-
чьей царапины, содоку, венерическая лимфо-
гранулема и инфекционные болезни, характе-
ризующиеся первичным аффектом в области 
входных ворот и регионарным лимфаденитом 
– марсельская лихорадка, клещевой сыпной
тиф Северной Азии, лихорадка цуцугамуши,
везикулярный риккетсиоз, клещевой энцефа-
лит.

5. Синусовый гистиоцитоз как ведущий при-
знак. Наблюдается при синусовом гистиоцито-
зе с массивной лимфаденопатией, неспецифи-
ческой реакции лимфоузла на инфекцию или 
опухоль. Является показанием для проведе-
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ния повторной биопсии лимфоузла и поиска 
онкопатологии.

6. Некроз лимфатических узлов как веду-
щий признак. Может выявляться на фоне ин-
фекций, но необходимо обследование на на-
личие опухоли, в том числе повторная биопсия 
лимфоузла.

7. Атрофические изменения следует тракто-
вать как финальный диагноз, если нет основа-
ний для продолжения дифференциально-диаг-
ностического поиска. Данная гистологическая 
картина лимфоузла встречается преимуще-
ственно у пожилых людей, у лиц, перенесших 
химиотерапию, лучевую терапию, длительно 
получавших преднизолон.

8. Дерматопатический лимфаденит выяв-
ляется в лимфатических узлах, прилежащих к 
пораженному участку кожи.

 Данные группы носят патогенетический ха-
рактер, приближены к клинике, каждая из них 
требует определенных дополнительных иссле-
дований. Таким образом, диагностический по-
иск сужается. 

 Термин «реактивная гиперплазия лимфа-
тического узла» обозначает увеличение лим-
фатического узла, обусловленное иммунной 
реакцией на удаленный очаг инфекции, гене-
рализованную инфекцию или аутоиммунный 
процесс. Без биопсии лимфатического узла 
провести дифференциальный диагноз между 
лимфаденитом и реактивной гиперплазией 
лимфатического узла невозможно [10, 11].

Дифференциальный диагноз увеличения 
лимфатических узлов опухолевой природы

 В этой группе заболеваний можно выделить 
клинические формы, когда сразу выявляется 
генерализованная лимфаденопатия (хрониче-
ский лимфолейкоз, острый лейкоз), и формы, 
когда на ранних стадиях опухолевой прогрес-
сии наблюдается регионарное увеличение 
лимфоузлов (лимфогранулематоз, неходж-
кинские лимфомы, метастазы опухолей раз-
личной локализации в лимфатические узлы). 
Обычно увеличенные лимфоузлы опухолевой 
природы безболезненные, не нагнаиваются, 
не образуют свищей. На ранних стадиях они 
могут быть единственным проявлением болез-
ни, а отсутствие других клинических призна-
ков говорит, скорее, в пользу опухолевой, а не 
воспалительной природы лимфаденопатии.

Заподозрить опухолевый генез лимфадено-
патии и без промедления выполнить операци-
онную биопсию лимфатического узла необхо-
димо в следующих ситуациях [11, 18, 24]:

1. любая необъяснимая лимфаденопатия;
2. лимфаденопатия с наличием выражен-

ных симптомов интоксикации;
3. лимфаденопатия с увеличением печени

и селезенки;
4. лимфаденопатия с изменением состава

периферической крови;
5. отсутствие эффекта от эмпирической ан-

тибактериальной терапии;
6. персистирование увеличенных лимфо-

узлов после адекватного периода на-
блюдения.

Под термином «лимфомы» понимают груп-
пу заболеваний лимфатической ткани, харак-
теризующююся увеличением лимфатических 
узлов и/или поражением различных внутрен-
них органов, в которых происходит бескон-
трольное накопление «опухолевых» лимфо-
идных клеток. Выделяют лимфому Ходжкина 
(лимфогранулематоз) и неходжкинские лим-
фомы. Мысль о лимфоме возникает при обна-
ружении регионарной или генерализованной 
лимфаденопатии, чаще – с плотной конси-
стенцией лимфоузлов, не спаянных с кожей, в 
большинстве случаев при отсутствии опухоле-
вых клеток в периферической крови и костном 
мозге. В дальнейшем возможна лейкемизация 
процесса – метастазирование в костный мозг.

 Лимфогранулематоз (ЛГМ) (лимфома Ход-
жкина) – первичное опухолевое заболевание 
лимфатической системы. Клиника ЛГМ весь-
ма разнообразна, но примерно у двух третей 
больных первым проявлением заболевания 
является регионарное увеличение лимфатиче-
ских узлов, чаще – шейных или надключичных 
(70–75%), реже – подмышечных и лимфоузлов 
средостения (15–20%), паховых и внутрибрю-
шинных (10%) [21]. Увеличение лимфоузлов 
может быть значительным, они плотные, спая-
ны в пакеты между собой, с кожей не спаяны, 
как правило, безболезненны, вначале под-
вижны, но затем, по мере роста, подвижность 
их уменьшается. Для ЛГМ характерны такие 
признаки как кожный зуд, волнообразная 
лихорадка, потливость, синдром сдавления 
верхней полой вены. В гемограмме отмечают-
ся ускорение СОЭ, лейкоцитоз, нейтрофиллез, 
лимфоцитопения, реже-эозинофилия. Может 
быть увеличена селезенка. Нередко рентгено-
логически определяется увеличение лимфоуз-
лов средостения.

 Решающим методом исследования явля-
ется биопсия пораженных лимфоузлов, их ги-
стологическое и иммуногистохимическое ис-
следование. Морфологический диагноз ЛГМ 
считается достоверным при обнаружении в 
биоптатах клеток Березовского – Штернберга. 
Это крупные (40–60 мкм) двух- и более ядер-
ные клетки (редко – более, чем трёхъядерные) 
со структурным хроматином в ядре (в отпечат-
ке они будут иметь бластную структуру хрома-
тина) и крупными нуклеолами, размеры кото-
рых сопоставимы с диаметром ядра малого 
лимфоцита. В каждом ядре содержится одна 
круглая правильной формы нуклеола с розо-
вым оттенком. Цитоплазма у них обычно широ-
кая, может существенно превышать размеры 
ядра. Кроме того, в очагах поражения могут 
встречаться клетки Ходжкина, напоминающие 
клетки Березовского – Штернберга, но имею-
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щие одно ядро, содержащее нуклеолу. Клетка 
Ходжкина не имеет диагностической значимо-
сти. Одновременно устанавливают гистологи-
ческий вариант ЛГМ, что имеет значение для 
выбора терапии и прогноза. Выделяют четыре 
типа гистологических изменений. Лимфогисти-
оцитарный вариант (лимфоидное преоблада-
ние) характеризуется пролиферацией зрелых 
лимфоцитов и гистиоцитов. При нодулярном 
склерозе образуются правильные коллагено-
вые тяжи, разделяющие опухолевую ткань на 
участки округлой формы. При смешанно-кле-
точном варианте видны клеточные скопления, 
участки склероза, много клеток Березовского 
–Штернберга, имеются очаги некроза. Для ва-
рианта с лимфоидным истощением характер-
но полное отсутствие лимфоцитов, выражен-
ный диффузный склероз узлов.

 Следующим этапом диагностики является 
установление стадии ЛГМ согласно междуна-
родной классификации.

I стадия. Поражение лимфатических узлов 
одной области или поражение одного внелим-
фатического органа.

II стадия. Поражение лимфатических узлов 
в двух и более областях по одну сторону диаф-
рагмы или органа и лимфатических узлов по 
одну сторону диафрагмы. 

III стадия. Поражение лимфоузлов по обе 
стороны диафрагмы, сопровождающееся или 
нет поражением органа, или поражение селе-
зенки, или всё вместе.

IV стадия. Диффузное поражение одного 
или более органов (легких, печени, костей, 
костного мозга, кожи, подкожной клетчатки) 
с поражением лимфатических узлов или без 
него; поражение печени и костного мозга.

 Такое определение стадии абсолютно не-
обходимо, поскольку от этого зависит выбор 
метода терапии. Должно быть проведено тща-
тельное лабораторно – инструментальное об-
следование больного, включающее рентге-
нологическое исследование грудной клетки, 
костей, некоторые виды радионуклидных ис-
следований, контрастную лимфографию, УЗИ 
брюшной полости. По современным представ-
лениям необходимым исследованием являет-
ся билатеральная трепанобиопсия подвздош-
ных костей.

 Неходжинские лимфомы (НХЛ) – это ге-
терогенная группа лимфопролиферативных 
опухолей, различающихся по биологическим 
свойствам, морфологическому строению, кли-
ническим проявлениям, ответу на терапию и 
прогнозу. Современная классификация НХЛ 
основана на клинических, морфологических, 
иммунофенотипических и молекулярно-гене-
тических признаках, описываемых для каждо-
го из выделяемых заболеваний. Все неходж-
кинские лимфомы можно условно разделить 
на индолентные (доброкачественные) и злока-
чественные. Лимфаденопатия при НХЛ может 

быть как регионарного характера, так и гене-
рализованной. Консистенция лимфоузлов – от 
мягкоэластической до плотных и даже камени-
стой плотности. Лимфоузлы безболезненные, 
подвижные, могут образовывать пакеты, не 
спаяны с окружающими тканями на начальных 
этапах опухолевой прогрессии. По мере раз-
вития опухолевого процесса ткань лимфоуз-
ла прорастает в окружающие ткани, вызывая 
компрессионный и болевой синдромы. При 
большинстве НХЛ изменения в анализах крови 
(за исключением ускоренного СОЭ) отсутству-
ют, иногда могут быть анемия, панцитопения. 
Но в стадии лейкемизации (метастазирования 
в костный мозг) некоторых НХЛ в анализе кро-
ви могут выявляться лейкоцитоз и лимфоци-
тоз, реже – бластоз, если лейкемизировалась 
лимфобластная НХЛ. Решающим методом, 
позволяющим выставить диагноз, является 
операционная биопсия лимфатического узла 
с обязательным приготовлением серии отпе-
чатков и проведением иммуногистохимиче-
ского исследования. Для решения вопроса 
о поражении костного мозга рекомендуется 
выполнять билатеральную трепанобиопсию 
подвздошных костей. По современным пред-
ставлениям для диагностики НХЛ необходимо 
сочетание цитологического, гистологическо-
го, иммуногистохимического, в ряде случаев – 
цитогенетического и молекулярного исследо-
ваний [17, 20, 25, 26, 27]. Необходима точная 
верификация диагноза с учетом современной 
классификации, поскольку в настоящее время 
терапия позволяет достигать ремиссии даже у 
больных злокачественными лимфомами. 

 Хронический лимфолейкоз (ХЛЛ) – пре-
имущественно доброкачественная опухоль, 
субстрат которой составляют морфологически 
зрелые В-лимфоциты. А.И. Воробьев и соав-
торы (2000, 2003) выделяют семь форм этого 
заболевания [4].

1. Доброкачественная форма вызывает мед-
ленное, заметное лишь на протяжении лет, но 
не месяцев, нарастание в крови лейкоцитоза и 
лимфоцитоза.

2. Прогрессирующая (классическая) фор-
ма: количество лейкоцитов нарастает от ме-
сяца к месяцу, как и величина лимфатических 
узлов.

3. Опухолевая форма. Особенностью ее яв-
ляется значительное (видимое глазом) увели-
чение лимфатических узлов при невысоком 
лейкоцитозе. Увеличенные лимфоузлы при 
этой форме ХЛЛ могут быть, как мягкоэластиче-
ской, так и плотноэластической консистенции, 
безболезненные, спаяны между собой (обра-
зуют конгломераты), но никогда (за исключе-
нием случаев злокачественной трансформа-
ции ХЛЛ) не спаяны с окружающими тканями. 

4. Спленомегалическая форма. Преимуще-
ственное увеличение селезенки при незначи-
тельном увеличении лимфоузлов и различном 
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лейкоцитозе.
5. Абдоминальная форма. Характеризуется

значительным увеличением внутрибрюшин-
ных лимфоузлов, которые образуют пакеты 
и отчетливо пальпируются через переднюю 
брюшную стенку.

6. Пролимфоцитарная форма: субстратом
опухоли являются пролимфоциты.

7. Костномозговая форма. Встречается
крайне редко. Характеризуется цитопенией, 
замещением костного мозга зрелыми лимфо-
цитами, отсутствием увеличения или незначи-
тельным увеличением лимфоузлов печени и 
селезенки.

 Последнее время в нашей стране все боль-
ше используют международные системы ста-
дирования по K. Rai et al. (1975) и J. Binet et 
al. (1981). Классификация Rai et al. предусма-
тривает 5 стадий ХЛЛ: 0 – проявляется только 
небольшим лимфоцитозом в перифериче-
ской крови и в костном мозге, I – лимфоцитоз 
+ увеличение лимфоузлов, II – лимфоцитоз +
увеличение лимфоузлов и/или увеличение се-
лезёнки и/или печени, III – лимфоцитоз ± уве-
личение лимфоузлов ± увеличение селезёнки
и/или печени + анемия (гемоглобин < 110 г/л),
IV – лимфоцитоз ± увеличение лимфоузлов ±
увеличение селезёнки и/или печени ± анемия
+ тромбоцитопения (тромбоциты < 100×109/л).
Классификация Binet et al. предусматривает
три стадии: А – лимфоцитоз ± увеличение лим-
фоузлов не более трех областей, В – лимфо-
цитоз ± генерализованная лимфаденопатия ±
сплено- и гепатомегалия, С – лимфоцитоз ± ге-
нерализованная лимфаденопатия ± сплено- и
гепатомегалия + анемия (гемоглобин < 100 г/л)
и тромбоцитопения (тромбоциты < 100х109/л).

 Из приведенных классификаций видно, что 
ХЛЛ может иметь различные клинические про-
явления, но в большинстве случаев ведущим 
клиническим синдромом является генерали-
зованная лимфаденопатия. Увеличиваются 
как периферические, так и медиастинальные, 
абдоминальные, забрюшинные лимфоузлы. 
Узлы при различных формах могут быть разных 
размеров (наибольших размеров они достига-
ют при опухолевой форме), мягкоэластичной 
консистенции (при опухолевой и абдоминаль-
ной формах могут быть плотноэластичными), 
подвижные, безболезненные, образовывают 
конгломераты, с кожей не спаяны. Может на-
блюдаться увеличение селезенки и печени.

 В анализах крови для ХЛЛ характерны лей-
коцитоз (от незначительного до 1000×109 /л и 
более), лимфоцитоз (80–100% в мазке крови), 
тени Боткина-Гумпрехта (разрушенные при 
приготовлении мазка крови ядра лимфоци-
тов). В пунктате костного мозга при ХЛЛ вы-
является увеличение лимфоцитов более 30%, 
при трепанобиопсии подвздошной кости отме-
чается характерное диффузное разрастание 
лимфоидных клеток. При иммунофенотипи-

ровании в 95–98% случаев ХЛЛ отмечается В-
клеточный иммунофенотип опухолевых клеток 
– CD 5+, CD 19+, CD 20+, CD22+, CD 23+, CD 43+,
CD 79a+. Наличие большого количества СD 38+
клеток является неблагоприятным прогности-
ческим фактором. Т-клеточный ХЛЛ встречает-
ся очень редко. Биопсия лимфатического узла
при ХЛЛ проводится с целью дифференциаль-
ной диагностики с неходжинскими лимфомами 
в стадии лейкемизации [3, 9, 28]. В настоящее
время при наличии возможности иммунофе-
нотипирования лимфоцитов периферической
крови методом проточной цитометрии в про-
ведении биопсии лимфатического узла в боль-
шинстве случаев нет необходимости.

 Цитогенетическое исследование проводит-
ся методом стандартного кариотипирования 
или FISH. Хромосомные мутации обнаружи-
ваются более чем в 80% случаев ХЛЛ и часто 
являются индикатором прогноза заболевания: 
del13q14 выявляется в 60% случаев, прогноз 
благоприятный; трисомия по хромосоме 12 вы-
является в 15% случаев, прогноз благоприят-
ный; del11q выявляется в 10% случаев и может 
ассоциироваться с резистентностью к алкили-
рующим химиопрепаратам; del17p13 выявля-
ется в 7% случаев, прогноз неблагоприятный, 
клоны часто бывают устойчивы к стандартным 
схемам химиотерапии с использованием алки-
лирующих препаратов и/или аналогов пурина; 
del6q21 характеризуется неблагоприятным 
прогнозом [3, 5].

 Острые лейкозы (ОЛ). Лимфопролифе-
ративный синдром редко является ведущим 
в клинике ОЛ. Заподозрить ОЛ можно и по 
клиническому анализу крови – обнаружение 
бластов при нормальном, увеличенном или 
сниженном количестве лейкоцитов, анемии и 
тромбоцитопении. Кроме гиперпластического 
синдрома (болевой синдром в костях, гипер-
плазия десен, миндалин, лимфаденопатия, 
гепато- и спленомегалия, синдром нейролей-
коза и лейкемическое поражение других орга-
нов и систем) имеются проявления геморраги-
ческого, анемического и интоксикационного 
синдромов. Для окончательной постановки 
диагноза выполняется стернальная пункция. 
Необходимо обнаружить более 20% бластов в 
костном мозге. Для установления варианта ОЛ 
необходимо проведение соответствующих ци-
тохимических, иммунологических, цитогенети-
ческих и молекулярных исследований [1, 2, 3]. 

 Метастазы опухолей в лимфатические узлы. 
Такие лимфоузлы обычно одиночные или толь-
ко в одной группе, они различной величины, 
очень плотные (нередко каменистой плотно-
сти), безболезненные, умеренно подвижные 
или совсем неподвижные. Метастазирование 
рака в регионарные лимфоузлы осуществляет-
ся за счет постоянного роста злокачественных 
клеток и перемещения их по лимфатическим 
сосудам [7]. Метастазирование бывает лимфо-
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генным или гематогенным, однако особенно в 
запущенной стадии заболевания встречается 
и смешанный тип. При определенных видах 
рака (бронхов, предстательной железы) даже 
при наличии небольших опухолей происходит 
быстрое и обширное распространение мета-
стазов в отдаленные органы и лимфоузлы. На-
иболее весомым фактором, способствующим 
метастазированию в лимфатические узлы, яв-
ляется показатель степени дифференцировки 
опухоли: чем меньше данный показатель, тем 
агрессивнее опухоль, и тем обширнее может 
быть распространение метастазов [7, 10]. 

 При злокачественных новообразованиях 
области головы и шеи в патологический про-
цесс может быть вовлечена подчелюстная 
группа лимфоузлов, метастазирование при 
этом обычно бывает двусторонним. При раке 
слизистой оболочки щеки и десен направле-
нием метастазирования являются регионар-
ные лимфатические узлы шеи. При злокачест-
венных новообразованиях придаточных пазух 
носа распространение метастазов происходит 
относительно поздно, при этом их локализаци-
ей чаще всего являются шейные и подчелюст-
ные лимфоузлы. Раку полости рта и языка тоже 
свойственно регионарное распространение 
метастазов (иногда двустороннее), так как сис-
тема лимфатических сосудов в данной области 
наиболее развита. При злокачественных ново-
образованиях гортани и глотки направлением 
быстрого метастазирования становятся реги-
онарные узлы шеи, метастазы локализуются 
в основном на стороне поражения. Метаста-
зы злокачественной опухоли слюнной желе-
зы быстро распространяются в регионарные 
глубокие и поверхностные лимфоузлы. Рак 
щитовидной железы представляет собой ло-
кализованное уплотнение, которое сопрово-
ждается такими симптомами, как увеличение 
регионарных лимфоузлов, охриплость голоса, 
боль, нарушение функции глотания, венозный 
застой и визуально заметное сужение глазной 
щели из-за поражения возвратного нерва и 
симпатического ствола опухолью или метаста-
зами.

 При раке пищевода метастазирование про-
исходит в основном в лимфоузлы средостения. 
В тех случаях, когда локализацией рака пище-
вода является верхнегрудной отдел, метаста-
зирование происходит в паракардиальные и 
забрюшинные лимфатические узлы. При раке 
желудка большой процент метастазирования 
приходится на регионарные лимфоузлы, за-
брюшинные парапортальные, медиастиналь-
ные и лимфатические узлы левой надключич-
ной области. При запущенных стадиях рака 
нередко выявляется метастазирование в под-
крыльцовые, паховые и прочие отдаленные 
лимфоузлы. Метастаз рака желудка в лимфа-
тические узлы шеи, расположенные между 
верхним краем левой ключицы и наружным 

краем грудино-ключично-сосцевидной мыш-
цы носит название «вирховского метастаза». 

 При раке толстой кишки метастазы распро-
страняются по лимфатическим, венозным и 
трансперитонеальным путям, при этом их рост 
и распространение не зависит от роста первич-
ной опухоли. При опухоли совсем небольшого 
размера можно выявить обширное метаста-
зирование. Активность распространения ме-
тастазов зависит от уровня дифференциации 
рака толстой кишки. Лимфогенные метастазы 
вначале проникают в регионарные лимфати-
ческие узлы, потом – в отдаленные, включая 
лимфоузлы левой надключичной ямки и па-
ховой области. Тесно связанные между собой 
лимфатические системы желчного пузыря и 
печени способствуют довольно быстрому рас-
пространению метастазов в печень и лимфа-
тические узлы ворот печени, перипортальные, 
перихоледохеальные, отдаленные лимфоузлы.

 Рак лёгкого метастазирует наиболее часто в 
расположенные рядом пульмональные, брон-
хопульмональные, бифуркационные, трахео-
бронхиальные, паратрахеальные, околопище-
водные (параэзофагеальные) лимфатические 
узлы. На первом этапе лимфогенного метаста-
зирования поражаются лёгочные лимфатиче-
ские узлы у места деления долевого бронха на 
сегментарные. Далее процесс распространяет-
ся на бронхопульмональные лимфоузлы вдоль 
долевых бронхов. На третьем этапе метастазы 
возникают в корневых лимфоузлах вдоль глав-
ного бронха и сосудов корня лёгкого, верхних 
и нижних трахеобронхиальных лимфоузлах и 
лимфоузлах у нижней стенки непарной вены. 
На четвёртом этапе в процесс вовлекаются 
паратрахеальные, ретрокавальные, преда-
ортокаротидные, перикардиальные, параэ-
зофагеальные лимфоузлы. На пятом – над- и 
подключичные лимфатические узлы, подмы-
шечные лимфоузлы.

 Метастазы обнаруживаются у 25% пациен-
тов на момент установления диагноза рака по-
чки, при этом в 64% – в лимфатические узлы 
[7]. Распределение лимфогенных метастазов 
определяется особенностями лимфооттока. 
При наличии опухоли правой почки поража-
ются ретрокавальные, аортокавальные, лате-
рокавальные и прекавальные лимфоузлы [7]. 
Перекрестное метастазирование отмечается 
редко и практически всегда сочетается с на-
личием гомолатеральных лимфогенных мета-
стазов. Метастазы опухолей левой почки преи-
мущественно локализуются в парааортальных 
лимфоузлах, поражение аортокавальных и 
контралатеральных лимфатических узлов от-
мечается редко [7]. Иногда при отсутствии ме-
тастазов в регионарных лимфоузлах выявля-
ется поражение отдаленных лимфоузлов. Из 
периферических групп в первую очередь по-
ражаются паховые лимфоузлы. 

 Рак молочной железы дает в первую оче-
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редь метастазы в подмышечные лимфатиче-
ские узлы.

 Первыми двумя регионарными лимфоуз-
лами при раке простаты считаются лимфоузлы 
по обе стороны от шейки мочевого пузыря, в 
дальнейшем возникают отдаленные метаста-
зы. 

 Метастазы рака могут встречаться в лим-
фатических узлах во всех стадиях опухолевого 
заболевания шейки матки, но частота их зави-
сит от величины и расположения первичного 
очага. Так, в I клинической стадии поражение 
тазовых лимфатических узлов наблюдается у 
15–20%, во II стадии – у 20– 30%, в III стадии – 
у 40–45% больных. Существует определенная 
закономерность метастазирования рака шей-
ки матки в лимфатические узлы различной ло-
кализации: на первом месте по частоте пора-
жения стоят лимфатические узлы внутренней и 
средней цепи наружной подвздошной группы, 
на втором месте – лимфатические узлы под-
чревной группы; значительно реже встреча-
ется поражение лимфатических узлов других 
групп малого таза. Рак тела матки распростра-
няется преимущественно по лимфатическим 
путям, реже – гематогенно и имплантационно. 
Регионарными являются лимфатические узлы 
малого таза и парааортальные. При переходе 
опухоли на шейку матки лимфогенная диссе-
минация наблюдается у 15–30% больных; при 
распространении за пределы матки частота 
метастазов в тазовые лимфатические узлы со-
ставляет 32%, а в поясничные – 20%. Опухоли 
яичников в первую очередь дают метастазы в 
тазовые, поясничные и паховые лимфатиче-
ские узлы, позже – отдаленные метастазы [8].

 Необходимо отметить, что опухолевые и 
воспалительные изменения в лимфатических 
узлах могут сочетаться. Анамнестические све-
дения об инфицированности, патологии зубов 
не позволяют отрицать опухоль лимфатиче-
ских узлов, так как кариозные зубы, хрониче-
ский тонзиллит, хронический бронхит, опоя-
сывающий герпес могут быть инфекционными 
осложнениями опухолевого процесса. Более 
того, воспаление может касаться и опухолево-
го узла. В связи с этим, при лимфаденопатии, 
независимо от уверенности врача в правиль-
ности диагноза, физиотерапевтические проце-
дуры недопустимы [4].

 Кроме вышеперечисленных воспалитель-
ных и опухолевых заболеваний, сопровожда-
ющихся лимфаденопатией, увеличение лим-
фатических узлов может наблюдаться при 
диффузных заболеваниях соединительной 
ткани – системной красной волчанке и ревма-
тоидном артрите.

 Лимфаденопатия при артралгиях, папулез-
ных высыпаниях на коже без внешних причин, 
резкое увеличение СОЭ, тромбоцитопения 
заставляют думать о системной красной вол-
чанке. Этот диагноз верифицируется не с по-

мощью биопсии лимфоузла (там при волчанке 
бывает картина выраженного иммунобластно-
го лимфаденита), а на основании классифика-
ционных критериев Американской коллегии 
ревматологов: для верификации диагноза СКВ 
необходимо наличие 4 и более из 11 предло-
женных критериев [12].

 Ревматоидный артрит также может сопро-
вождаться лимфаденопатией. У детей ревмато-
идный артрит может протекать в виде болезни 
Стилла. Для этой болезни характерна триада 
Стилла – увеличение лимфатических узлов, 
спленомегалия и припухлость симметрично 
расположенных суставов. Диагноз ревмато-
идного артрита ставится на основании клини-
ческих, лабораторных и рентгенологических 
данных [12].

 Саркоидоз – системное заболевание неяс-
ной этиологии, характеризуется образовани-
ем в тканях гранулем, состоящих из эпители-
оидных клеток и единичных гигантских клеток 
Пирогова-Лангханса или типа инородных тел. 
I стадия саркоидоза характеризуется увели-
чением внутригрудных лимфатических узлов. 
При II стадии наряду с этим определяются вы-
раженные интерстициальные изменения и 
очаги различной величины, преимущественно 
в средних и нижних отделах легких. В III стадии 
выявляются значительный диффузный фиброз 
в легких и крупные, обычно сливные фокусы, 
а также выраженная эмфизема нередко с бул-
лезно–дистрофическими и бронхоэктатиче-
скими полостями, плевральными уплотнения-
ми. Из периферических лимфоузлов наиболее 
часто поражаются заднешейные, паховые и 
подмышечные. При пальпации увеличенные 
лимфоузлы уплотнены, подвижны и безболез-
ненны. Любой увеличенный лимфатический 
узел может стать объектом для биопсии. Кро-
ме лимфатических узлов и легочной ткани при 
саркоидозе поражаются кожа, сердце, органы 
зрения, слюнные железы, нервная и костно-су-
ставная системы, печень, селезенка, желудоч-
но-кишечный тракт, почки, половые органы. 
Для диагностики саркоидоза наиболее инфор-
мативны гистологические исследования биоп-
татов, особенно лимфатических узлов или сли-
зистой оболочки бронхов. 

 Возможно развитие лимфаденопатии ме-
дикаментозного генеза. Описаны реактивные 
увеличения лимфатических узлов (в том числе 
и генерализованная лимфаденопатия) при 
длительном применении противосудорожных 
средств и некоторых других препаратов [15].

 Аллергические реактивные лимфоаденопа-
тии могут возникать на фоне рецидивирующих 
аллергических реакций на бытовые, пищевые, 
пыльцевые и другие аллергены, протекающих в 
виде крапивницы, отека Квинке, вазомоторно-
го ринита, бронхиальной астмы, нейродерми-
та. Чаще увеличиваются шейные, затылочные, 
подмышечные, реже – паховые лимфатиче-



19Амурский медицинский журнал №1 (17) 2017

ские узлы. По мере стихания симптоматики 
аллергических заболеваний уменьшаются и 
лимфоузлы. При биопсии таких увеличенных 
лимфатических узлов обнаруживаются воспа-
ление синусов (их расширение с набуханием и 
гиперплазией стенок), признаки гуморального 
иммунного ответа (в корковом слое – большое 
количество лимфоидных фолликулов с широ-
кими реактивными центрами) [14, 15].

 Только после детального обследования па-
циента можно выставить диагноз: незначимая 
лимфаденопатия. Она, как правило, связана с 
какой-либо хронической персистирующей ин-
фекцией. Такая лимфаденопатия (например, 
увеличение подчелюстных, паховых лимфоуз-
лов) обусловлена инфекцией, протекающей 
субклинически. Тем не менее, пациенты с не-
значимой лимфаденопатией также подлежат 
динамическому наблюдению. 
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