
109Анналы клинической и экспериментальной неврологии. 2026. Т. 20, № 2. DOI: https://doi.org/10.17816/ACEN.1424

КЛИНИЧЕСКИЕ РАЗБОРЫ
Плексопатия при моноклональной гаммапатии
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Аннотация
Представлена серия клинических случаев пояснично-крестцовой плексопатии, ассоциированной с моноклональной гаммапатией кли-
нического (неврологического) значения. Целью публикации является демонстрация атипичного (не полиневритического) паттерна по-
ражения периферической нервной системы у пациентов с моноклональной гаммапатией. Обсуждены возможные варианты терапевти-
ческой тактики данной категории пациентов и её потенциальная эффективность. Показано, что при наличии клинической картины 
прогрессирующей односторонней или двусторонней пояснично-крестцовой плексопатии, помимо исключения частых причин её раз-
вития, следует направлять пациентов на электрофорез белков сыворотки с иммунофиксацией, а при положительном результате —  
к онкогематологу с целью исключения дебюта лимфопролиферативного заболевания.
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Abstract
We present a case series of lumbosacral plexopathy associated with clinically (neruologically) signficant monoclonal gammopathy. The aim of 
this publication is to demonstrate an atypical (non-polyneuritic) pattern of peripheral nervous system involvement in patients with monoclonal 
gammopathy. Possible therapeutic strategies for this patient population and their potential efficacy are discussed. In patients with progressive 
unilateral or bilateral lumbosacral plexopathy common causes should be excluded and serum protein electrophoresis with immunofixation should 
be performed; if positive, the patient should be referred to an hematologic oncologist to rule out the onset of a lymphoproliferative disease.
Keywords: lumbosacral plexopathy; monoclonal gammopathy of undetermined significance; monoclonal gammopathy of clinical 
significance; lymphoproliferative disease; serum protein electrophoresis with immunofixation; M-gradient; paraproteinemia
Ethics approval. All patients provided their informed consent to participate in the study.

Source of funding. The study was not supported by any external sources of funding.

Conflict of interest. The authors declare no apparent or potential conflicts of interest related to the publication of this article.

For correspondence: 80, Volokolamskoye shosse, Moscow, Russia, 125367. Russian Center of Neurology and Neurosciences. 
E-mail: narbut.anna.m@gmail.com. Anna N. Narbut.

For citation: Narbut А.M., Grishina D.A., Suponeva N.A., Grachev A.E. Lumbosacral plexopathy associated with monoclonal gam-
mopathy of clinical (neurological) significance. Annals of Clinical and Experimental Neurology. 2026;20(2):109–116.
DOI: https://doi.org/10.17816/ACEN.1424
EDN: https://elibrary.ru/VISMZT

Received 15.09.2025 / Accepted 04.02.2026 / Published 30.06.2026

Введение

Пояснично-крестцовая плексопатия (ПКП) — заболевание 
периферической нервной системы, характеризующееся 
поражением поясничного и/или крестцового сплетений и 
проявляющееся асимметричной слабостью в ногах, сни-
жением/выпадением коленного и/или ахиллова рефлек-
сов, чувствительными нарушениями и нейропатическим 
болевым синдромом в зонах иннервации поражённых 
сегментов [1–3]. Клиническая картина гетерогенна и 
зависит от вовлечения тех или иных ветвей пояснично-
крестцового сплетения (ПКС) [2, 3]. При поясничной плек-
сопатии с вовлечением сегментов L1–L4 чувствительные 
нарушения и болевой синдром локализуются в передне-
латеральной и медиальной областях бедра, а слабость 
затрагивает четырёхглавую мышцу бедра, сгибатели 
и  приводящие мышцы бедра, коленный рефлекс угаса-
ет. При поражении крестцового сплетения с вовлечением 
сегментов L5–S1 двигательные и чувствительные нару-
шения затрагивают заднюю поверхность бедра, голень и 
стопу, ахиллов рефлекс не вызывается. При тотальном и 
субтотальном поражении ПКС симптоматика будет пере-
крёстной. Наиболее частой причиной развития ПКП яв-
ляется сахарный диабет. Заболеваемость диабет-ассоци-
ированной ПКП составляет 4,2 на 100 тыс. человек в год 

и диагностируется у 0,8% людей с данным заболеванием 
[1,  4]. Другими причинами рассматриваемого заболева-
ния являются иммуноопосредованные и неопластические 
процессы, высокодозная лучевая терапия, травмы мало-
го таза и компрессия вследствие забрюшинных гематом, 
абсцессов, объёмных образований и др. [5–10]. 

Моноклональная гаммапатия (МГП) неясного или клини-
ческого значения, а также МГП в рамках лимфопроли-
феративного заболевания (ЛПЗ) в большинстве случаев 
сопровождаются развитием симметричных двигательных 
и чувствительных полиневритических нарушений, клас-
сифицируемых в рамках парапротеинемических демие
линизирующих полинейропатий (ПДП) [11–14]. ПДП  
к настоящему времени хорошо изучены, разработаны 
диагностические критерии данной группы хронических 
дизиммунных нейропатий [15]. Однако на практике встре-
чаются другие неврологические проявления МГП, в том 
числе в виде ПКП. В Центре заболеваний периферической 
нервной системы Российского центра неврологии и нейро-
наук (РЦНН) накоплен опыт диагностики таких состояний. 

Цель публикации: продемонстрировать серию клиниче-
ских случаев ПКП, ассоциированных с МГП клинического 
и неясного значения.
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с осени 2023 г. с медленным нарастанием в динамике. 
Пациент был направлен с диагнозом «идиопатическая 
полинейропатия (ПНП)». До обращения в РЦНН по ме-
сту жительства были исключены дизиммунный, де-
фицитарный, инфекционный, паранеопластический и 
токсический генез поражения периферической нерв-
ной системы; исключалась транстиретиновая семей-
ная амилоидная ПНП. Электрофорез белков сыворотки  
с иммунофиксацией был проведён до обращения в РЦНН, 
по результатам анализа выявлялась следовая секреция 
парапротеина IgM-каппа, однако внимания выявленным 
изменениям не было уделено. В неврологическом стату-
се отмечался нижний асимметричный дистальный вялый 
парапарез D  >  S (в мышцах-сгибателях и мышцах-раз-
гибателях стоп до 1 балла) с нарушением ходьбы (дву-
сторонний степпаж, атаксия, ходьба с опорой, ношение 
стоподержателей); положительная проба Тренделенбур-
га справа; гипотрофия мышц голеней и стоп; оживление 
коленных сухожильных рефлексов (L2–L4) и отсутствие 
ахилловых рефлексов; полисегментарное нарушение чув-
ствительности в ногах и выраженная сенситивная атак-
сия. При клинико-нейрофизиологическом обследовании 
диагноз был пересмотрен, верифицирована двусторон-
няя ПКП. Дополнительно проведена МРТ ПКС, выявив-
шая повышение интенсивности МР-сигнала от передних 
ветвей L5, S1 спинномозгового нерва справа, а в режиме 
Т1 в коронарной плоскости — интенсивное контрасти-
рование корешков конского хвоста и передней ветви L5 
спинномозгового нерва справа (рис. 1). 

Впервые пациент был направлен на консультацию к он-
когематологу. По результатам обследования в НМИЦ ге-
матологии данных о ЛПЗ получено не было, установлен 
диагноз «МГП клинического значения»; рекомендована 
терапия ритуксимабом. При повторной консультации  
в РЦНН в ноябре 2024 г. рекомендована иммуномодули-
рующая терапия по схеме: 1-й этап — высокообъёмный 
плазмаферез с удалением плазмы суммарно не менее 6 л, 
2-й этап — введение ритуксимаба в дозе 750 мг в режиме 
1 раз в неделю N4; по завершении — восстановительно-
реабилитационное лечение. 

После проведённой терапии при осмотре в ноябре 2025 г. 
отмечена отчётливая положительная динамика в виде 
мягкого нарастания силы в нижних конечностях и зна-
чительного улучшения устойчивости (практически пол-
ный регресс сенситивной атаксии). Рекомендовано про-
должить восстановительную терапию, решение вопроса 
о повторном курсе иммуномодулирующей терапии рас-
смотреть в динамике.

Данный пример демонстрирует важность проведения ла-
бораторного обследования пациентов с полинейропатией 
или двусторонней плексопатией на предмет МГП — элек-
трофорез белков сыворотки с иммунофиксацией. Даже 
следовая секреция может иметь клиническое значение и 
требует верификации со стороны онкогематолога. Назна-
чение иммуносупрессивной терапии, основанием для ко-
торой стала высокая вероятность связи между секрецией 
патологического протеина и прогрессирующей невроло-
гической инвалидизирующей симптоматикой, привело к 
улучшению состояния пациента. 

Клиническое наблюдение № 1

Пациент А., 35 лет, без отягощённого соматического 
анамнеза, первично консультирован в РЦНН в мае 2020 г.  
с жалобами на прогрессирующую асимметричную сла-
бость в ногах, похудение мышц ног, нарушение ходьбы, 
которые нарастали в течение последних 6 мес. При ос-
мотре в неврологическом статусе выявлялся нижний вя-
лый дистальный асимметричный парапарез (в мышцах-
разгибателях стоп справа до 1 балла, слева — 0 баллов, 
в мышцах-сгибателях стоп до 2 баллов с двух сторон)  
с нарушением ходьбы (двусторонний степпаж, ходьба без 
опоры); асимметричная гипотрофия мышц нижней трети 
бёдер, голеней и стоп; отсутствие коленных и ахилловых 
сухожильных рефлексов; отсутствие чувствительных на-
рушений. При МРТ пояснично-крестцового отдела поз
воночника были исключены вертеброгенные причины 
неврологических нарушений, выявлялось объёмное об-
разование правой подвздошной кости неясного генеза. 
Проведено электронейромиографическое исследование, 
которое исключило поражение периферических мото-
нейронов и полиневритические изменения. Клинико-ней-
рофизиологическое обследование позволило установить 
диагноз «двусторонняя ПКП». Очевидных причин для 
развития такого симптомокомплекса неврологических 
нарушений у молодого пациента не было. В рамках диф-
ференциального диагноза впервые была дана рекомен-
дация по проведению электрофореза белков сыворотки 
с иммунофиксацией, выявившего парапротеинемию IgA-
лямбда (6,2 г/л). Пациент был консультирован в Нацио-
нальном медицинском исследовательском центре гемато-
логии, по результатам обследования установлен диагноз 
«множественная миелома», протекающая с секрецией 
IgA-лямбда, объёмным образованием подвздошной кости 
справа и поражением периферической нервной системы. 
Проведена полихимио- и лучевая терапия с развитием 
ремиссии. 

Пациент А. был повторно консультирован в РЦНН в 2021, 
в 2022 и 2023 гг. Учитывая стабилизацию основного за-
болевания и замедленный регресс неврологических на-
рушений, принято решение воздержаться от дополни-
тельной иммуномодулирующей терапии; рекомендовано 
продолжить наблюдение у онкогематолога и восстанови-
тельно-реабилитационное лечение. 

Таким образом, данный клинический случай демонстри-
рует возможность дебюта ЛПЗ (множественной мие
ломы) в виде двусторонней ПКП в отсутствие других 
клинико-лабораторных проявлений. Это обусловило пер-
вичное обращение пациента за медицинской помощью  
к неврологу. Своевременное выявление причины невро-
логических нарушений привело к оптимальному по сро-
кам назначению патогенетической терапии и регрессу 
основных симптомов с последующей стабилизацией. 

Клиническое наблюдение № 2

Пациент М., 66 лет, первично консультирован в РЦНН в 
июле 2024 г. с жалобами на прогрессирующие асимме-
тричные (D > S) слабость и онемение в ногах, наруше-
ние ходьбы. Дебют неврологических нарушений отмечен 
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не выявил патологии; консультирована онкогематологом 
по месту жительства — данных о ЛПЗ не получено. 

На основании всех данных был верифицирован диагноз 
«прогрессирующая двусторонняя плексопатия ПКС спра-
ва > слева (катамнез 4 года), ассоциированная с моно
клональной секрецией IgM-каппа (МГП клинического 
значения)». Нижний асимметричный вялый дистальный 
парапарез. Первым этапом была инициирована тера-
пия глюкокортикостероидами (ГКС) по альтернирующей 
схеме в режиме 48/24 мг в течение 1 мес, на фоне чего 
объективно была отмечена положительная тенденция — 
нарастание силы в разгибателях стоп. Однако субъектив-
но пациенткой отмечено прогрессирование нарушений, 
кроме того, наблюдалось развитие побочных эффектов 
ГКС. При консультации в динамике в РЦНН в августе 
2023 г. при снижении дозы ГКС была отмечена неодно-
значная динамика: с одной стороны — увеличение силы 
в некоторых группах мышц, с другой — нарастание сен-
сорных нарушений и неустойчивости при ходьбе, в связи 
с чем была рекомендована высокодозная внутривенная 
иммунотерапия (ВВИТ) в суммарной дозе 2 г препара-
та на 1 кг веса, на фоне которой состояние удалось ста-
билизировать. При этом принято решение о повторной 
консультации и обследовании у онкогематолога специ-
ализированного центра. В марте 2024 г. в НМИЦ гемато-
логии пациентке после дообследования был установлен 
диагноз «макроглобулинемия Вальденстрёма». Рекомен-
довано проведение полихимиотерапии (ритуксимаб + 
бендамустин). Пациентка продолжает наблюдение у он-
когематолога, по неврологическому статусу стабильна.

В представленном случае в клинической картине была 
выявлена выраженная асимметрия парезов в ногах, что 
первоначально привело к установлению диагноза «моно
нейропатия седалищного нерва».

Клиническое наблюдение № 3

Пациентка А., 62 года, первично консультирована  
в РЦНН в ноябре 2022 г. с жалобами на слабость в правой 
ноге, затруднение при ходьбе, на асимметричное (D > S) 
онемение в ногах. Дебют неврологических нарушений 
отмечала с 2019 г., в течение 3 лет наблюдалась с диа
гнозом «лекарственно-индуцированная ПНП». Невропа-
тия седалищного нерва справа. В неврологическом ста-
тусе выявлялись нижний дистальный асимметричный 
вялый парапарез D > S (в мышцах-разгибателях бедра 
и мышцах-сгибателях голени справа до 3,5–4,0 баллов,  
в мышцах-разгибателях стоп и пальцев справа/слева — 
до 2 и 4 баллов соответственно, в мышцах-сгибателях 
стоп и пальцев справа/слева — до 2 и 3 баллов соответ-
ственно) с нарушением ходьбы; гипотрофия и гипотония 
мышц бёдер и стоп; снижение коленных и отсутствие 
ахилловых сухожильных рефлексов; сенситивная атак-
сия и полисегментарный тип чувствительных наруше-
ний по дерматомам L4–L5–S1. По результатам клинико-
нейрофизиологического обследования в РЦНН впервые 
высказано предположение о первичном двустороннем, 
асимметричном D > S поражении ПКС. Рекомендовано 
дообследование.

На МРТ ПКС были выявлены признаки поясничной плек-
сопатии справа (L5–S1): на уровне L5–S1 нервные кореш-
ки и стволы утолщены (до 6–7 мм), больше справа, интен-
сивность также несколько повышена от правых корешков 
и далее нервного ствола на данном уровне по сравнению 
с противоположной стороной в режиме Т2, T2 fatsat. По-
сле введения контрастного препарата отмечается его 
более интенсивное гомогенное накопление корешками и 
нервным стволом на уровне L5–S1. Электрофорез белков 
сыворотки с иммунофиксацией выявил парапротеине-
мию IgM-каппа с уровнем секреции 5,4 г/л. Онкопоиск  

Рис. 1. МРТ ПКС пациента № 2. 
На Т2-взвешенных изображениях в сагиттальной плоскости отмечаются извитой ход и слабое утолщение корешков конского хвоста. 
В режиме STIR в коронарной плоскости — слабое повышение интенсивности МР-сигнала от передних ветвей L5, S1 спинномозговых 
нервов справа (стрелки). На постконтрастных изображениях в режиме Т1 в коронарной плоскости отмечается интенсивное контрасти-
рование корешков конского хвоста, передней ветви L5 спинномозгового нерва справа (стрелки).
Рисунок и описание предоставлены сотрудником отдела лучевой диагностики РЦНН канд. мед. наук С.Н. Морозовой.
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взаимосвязь между моноклональной секрецией и про-
грессирующей неврологической симптоматикой. Было 
рекомендовано ещё раз обратиться к онкогематологу для 
дообследования и пересмотра основного диагноза (веро-
ятная трансформация МГП неясного значения в ЛПЗ).  
По гематологическому профилю проведено дополнитель-
ное лабораторное обследование:
•	 иммунохимическое исследование белков сыворотки 

крови: секреция IgG-каппа — 25,6 г/л;
•	 уровень фактора роста эндотелия сосудов — 340,2 пг/мл  

(референсные значения 0–691 ME/мл);
•	 миелограмма — 3,6% плазматических клеток; иммуно-

фенотипирование клеток костного мозга: 1,40% плаз-
матических клеток с аберрантным иммунофенотипом 
CD38+CD138+CD319+CD19–CD45–CD56highCD27–/+CD81–

CD20–CD269–/+;
•	 гистологическое исследование трепанобиоптата кост-

ного мозга: выраженная очагово-интерстициальная 
меж- и паратрабекулярная инфильтрация из зрелых 
плазматических клеток.

Также проведено дополнительное инструментальное  
обследование:
•	 электронейрография периферических нервов и элек-

тромиография мышц ног: нейрофизиологические 
признаки вовлечения проксимальных отделов сегмен-
тов L2–L3–L4 < L5–S1 слева; нейрофизиологических 
данных о поражении периферических мотонейронов  
на исследованных сегментарных уровнях нет; прово-
дящая функция исследованных длинных нервов левой 
ноги в дистальных отделах не нарушена;

•	 позитронно-эмиссионная томография — компьютер-
ная томография: в рукоятке грудины выявляется ме-
таболически активный очаг разрежения костной тка-
ни размерами 12 × 6 мм с истончением кортикального 
слоя;

•	 МРТ всего тела: МР-признаки диффузно-очаговой ин-
фильтрации костного мозга костей скелета, очаговые 
образования тела L1 позвонка и рукоятки грудины.

В марте 2023 г. в НМИЦ гематологии на основании прове-
дённого исследования выставлен диагноз «множествен-
ная миелома, трансформация из МГП неясного значения, 
протекающая с секрецией IgG-каппа, распространённым 
остеодеструктивным процессом; высокий цитогенетиче-
ский риск; IIA стадия по Durie-Salmon». С апреля 2023 г. 
проведены курсы полихимиотерапии (бортезамиб, ци-
клофосфан, дексаметазон) с достижением очень хорошей 
частичной ремиссии (следовая секреция парапротеина). 
В сентябре 2023 г. проведена аутологичная транспланта-
ция стволовых клеток. С апреля 2024 г. начата поддер-
живающая терапия леналидомидом (15 мг 1–21-й дни), 
после 2 курсов достигнута полная ремиссия. 

Несмотря на стабилизацию основного заболевания, не-
врологические нарушения у пациентки наросли: усили-
лась слабость в левой ноге, появилось жжение в стопах. 
При повторной консультации в РЦНН в феврале 2024 г.  
с учётом отрицательной динамики в неврологическом 
статусе рекомендовано обсуждение с онкогематологом 
проведения ВВИТ. В марте 2024 г. по месту жительства 
была проведена ВВИТ в суммарной курсовой дозе 2 г 

Комплексное клинико-инструментальное обследование 
позволило изменить суждение об уровне поражения, 
диагностировав двустороннюю асимметричную ПКП. 
Следование алгоритму дифференциальной диагностики 
причин ПКП выявило моноклональную секрецию при от-
сутствии других гематологических проявлений. Перво-
начальная терапия в рамках установленной МГП клини-
ческого значения не привела к отчётливому улучшению, 
что явилось дополнительным основанием к повторному 
обследованию у онкогематолога с последующим измене-
нием диагноза на ЛПЗ. Это, в свою очередь, кардинально 
изменило тактику лечения и позволило стабилизировать 
неврологический статус пациентки. 

Клинический случай № 4  

Пациентка М., 55 лет, первично обратилась в РЦНН ле-
том 2022 г. с жалобами на неловкость в левой ноге, нару-
шение ходьбы и жжение в стопах. Из анамнеза извест-
но, что в декабре 2008 г. при обследовании в качестве 
донора костного мозга у пациентки была выявлена мо-
ноклональная секреция IgG-каппа (5,9 г/л), установлен 
диагноз «МГП неясного значения». В последующие годы 
проводилось динамическое наблюдение, по данным 
контрольных иммунохимических анализов отмечалось 
постепенное увеличение уровня секреции до 13,8 г/л.  
В 2014 г. было проведено контрольное гематологиче-
ское исследование, при котором данных о наличии ЛПЗ  
не получено. При дальнейших исследованиях уровень 
моноклональной секреции постепенно нарастал, достиг-
нув 19,7 г/л к 2020 г., когда пациентка впервые отметила 
вышеуказанные жалобы. До обращения в РЦНН было 
проведено обследование:
•	 МРТ головного мозга (2022 г.): нерезко выраженная за-

местительная гидроцефалия, единичные сосудистые 
очаги;

•	 МРТ шейного, грудного и пояснично-крестцового от-
делов позвоночника (2022  г.): дегенеративно-дистро-
фические изменения, незначительный стеноз С4–С6, 
грыжи межпозвонковых дисков L3–S1 без признаков 
невральной компрессии.

Таким образом, по месту жительства вертеброгенный 
генез неврологических нарушений был исключён, пацие
нтка направлена в РЦНН с диагнозом «полинейропатия 
неуточнённого генеза».

При осмотре в неврологическом статусе выявлялся ниж-
ний асимметричный парапарез: справа — парез мышц-
сгибателей стопы и пальцев до 4 баллов (справа с трудом 
встает на носок), слева — парез мышц-разгибателей и 
сгибателей стопы и пальцев до 3 баллов (слева с трудом 
встаёт на пятку, не встаёт на носок); гипотрофия мышц 
бедра, голени и стопы слева, степпаж слева при ходьбе, 
диффузное снижение сухожильных рефлексов (коленные 
D > S, ахилловы — abs); полисегментарное нарушение 
чувствительности в ногах. 

На основании клинических данных на первичном осмо-
тре был установлен диагноз «двусторонняя асимметрич
ная плексопатия ПКС». С учётом отсутствия иных при-
чин неврологических нарушений впервые предположена 
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обследований пациентке был установлен диагноз «пара-
протеинемическая асимметричная (L2–S1 справа, L5–S1 
слева) плексопатия ПКС». Пациентке был проведён высо-
кообъёмный плазмаферез с положительной динамикой.

L. Cerrahoglu и соавт. привели описание случая дебюта 
ЛПЗ с идиопатической плексопатией плечевого спле-
тения у пациента 59 лет с клинико-анамнестическими 
и параклиническими данными, характерными для не-
вралгической амиотрофии Персонейджа–Тернера. При 
обследовании были выявлены анемия, гиперкальцие-
мия, лабораторные признаки почечной недостаточности,  
а также рентгенографические данные об обширном 
остеолитическом поражении плечевой кости. При про-
ведении электрофореза белков сыворотки с иммунофик-
сацией была выявлена секреция IgG-каппа [19]. Случаи 
развития невралгической амиотрофии были описаны и 
другими авторами у пациентов с уже установленным 
диагнозом ЛПЗ [20].

Также в литературе встречаются публикации клиниче-
ских наблюдений злокачественной инфильтрацией ство-
лов сплетений и периферических нервов плазматически-
ми клетками у пациентов с множественной миеломой 
[16, 17, 21].

Впервые нами представлена серия клинических случаев 
развития двусторонней асимметричной ПКП на фоне мо-
ноклональной секреции. Близкий клинический паттерн 
может иметь не зависимая от длины тонковолоконная 
нейропатия-ганглионопатия, но для неё не характерно 
наличие клинических и нейрофизиологических призна-
ков вовлечения толстых миелинизированных моторных 
и сенсорных волокон [22–24]; а также множественная 
мононейропатия. Как было показано, зачастую двусто-
ронняя асимметричная ПКП ошибочно диагностируется 
неврологами как ПНП. Следует подчеркнуть, что в по-
давляющем большинстве случаев ПНП носит симметрич-
ный характер. Поэтому асимметричная симптоматика 
должна настораживать врачей в отношении иного уров-
ня поражения периферической нервной системы. 

Возможности нейрофизиологического обследования при 
ПКП значительно ограничены — при данном уровне пора-
жения электронейромиографическое исследование про-
водится прежде всего с дифференциально-диагностиче-
ской целью и исключает иные фенотипически подобные 
заболевания (болезнь двигательного нейрона, множе-
ственную мононейропатию, ПНП, радикулопатию и др.). 
Ведущим инструментальным методом, позволяющим 
оценить структуру ПКС и верифицировать ПКП является 
МРТ сплетений (рис. 1). В соответствии с международны-
ми критериями исследование должно быть проведено в 
ортогональных проекциях через косые плоскости сплете-
ния (в сагиттальной, коронарной и аксиальной плоско-
стях) с использованием T1-взвешенных, T2-взвешенных, 
T2-взвешенных с подавлением жира или последователь-
ностей с коротким временем инверсии восстановления, а 
также может включать постконтрастные T1-взвешенные 
последовательности, особый представляют изображения 
в режиме Т2. При плексопатии выявляются утолщение 
корешков, повышение интенсивности сигнала в режиме 

препарата на 1 кг веса, далее проведены 5 повторных 
курсов ВВИТ в суммарной курсовой дозе 1 г/кг веса в ре-
жиме 1 раз в месяц. За этот период состояние пациентки 
оставалось стабильным, эффект от ВВИТ расценён как 
удовлетворительный. 

При контрольном иммунохимическом исследовании бел-
ков сыворотки крови в сентябре 2024 г. моноклональной 
секреции не выявлено; онкогематологом рекомендовано 
продолжить поддерживающую терапию леналидомидом. 
По неврологическому профилю пациентка продолжает 
получать ВВИТ в поддерживающем режиме с кратностью 
1 раз в 8 нед, в суммарной курсовой дозе 1 г/кг веса; 
наблюдается в РЦНН с диагнозом «хроническая двусто-
ронняя асимметричная плексопатия ПКС справа < слева 
(катамнез 4 года), ассоциированная с ЛПЗ (множествен-
ная миелома, парапротеинемия IgG-каппа), стабилизация 
на фоне поддерживающей ВВИТ; нижний вялый дисталь-
ный асимметричный парапарез с нарушением функции 
ходьбы; сопутствующая химиотерапия — индуцирован-
ная, симметричная сенсорная болевая полинейропатия; 
синдром крампи».

В данном клиническом примере показана трансформа-
ция моноклональной секреции неясного значения, де-
бютировавшей в 2008 г., в моноклональную секрецию 
клинического (неврологического) значения с развитием 
через 12 лет двусторонней асимметричной ПКП. Послед-
няя прогрессировала наряду с ростом уровня секреции 
парапротеина, в отсутствие иммуносупрессивной тера-
пии. Спустя 3 года удалось диагностировать ЛПЗ (мно-
жественная миелома). Назначение комплексной хими-
отерапии не позволило полностью взять под контроль 
неврологическую симптоматику. Добавление к курсу ле-
чения ВВИТ привело к стабилизации состояния. 

Таким образом, в настоящее время под наблюдением  
в РЦНН находятся пациенты с двусторонней асимме-
тричной ПКП в рамках МГП клинического значения (слу-
чай № 2) и ЛПЗ (случаи № 1, 3 и 4). 

Обсуждение

Наряду с большим количеством источников литературы, 
посвящённых диагностике и тактике ведения пациентов 
с ПДП, ассоциированными с МГП неясного значения и 
ЛПЗ, парапротеинемические ПКП описаны лишь в еди-
ничных работах и являются нетипичным паттерном по-
ражения периферической нервной системы при моно-
клональной секреции [16–21]. 

R. Gadot и соавт. подробно описали клинический слу-
чай парапротеинемической ПКП у 59-летней пациентки  
с множественной миеломой 3-й стадии, сопровождаю-
щейся секрецией IgG-лямбда [18]. При неврологическом 
осмотре выявлялся нижний вялый парапарез с симме-
тричной проксимальной и асимметричной дистальной 
слабостью в нижних конечностях, двусторонней асим-
метричной гипотрофией мышц бёдер и голеней, ареф-
лексией, полиневритическим типом чувствительных 
нарушений в ногах. На основании данных клиническо-
го, нейрофизиологического и нейровизуализационного 
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достоверным методом диагностики является электро-
форез белков сыворотки с иммунофиксацией, а выяв-
ление даже следовой секреции является насторажи-
вающим фактором, обусловливающим направление 
пациента к онкогематологу с проведением полного 
обследования. В 3 случаях из 4 причиной ПКП стало 
ЛПЗ (множественная миелома, болезнь Вандельстрё-
ма), причём у одного из пациентов продемонстриро-
вана трансформация из МГП неясного значения через 
МГП (неврологического) значения в ЛПЗ. 

Заключение

Одной из возможных причин двусторонней прогрессирую
щей асимметричной ПКП является МГП клинического 
(неврологического) значения, в том числе в рамках ЛПЗ. 
Верификация точного диагноза позволяет достичь по-
ложительной динамики со стороны неврологического 
статуса с последующим контролем над состоянием па-
циента. 

T2 и T2 fatsat и накопление контраста [25]. Высокая стои-
мость и низкая доступность исследования ограничивают 
его повсеместное применение.

Как и при парапротеинемических демиелинизирующих 
полинейропатиях, предполагается иммуноопосредован-
ный генез развития ПКП при МГП клинического зна-
чения и ЛПЗ. В этой связи, несмотря на то что обще-
принятых рекомендаций по ведению данной категории 
пациентов нет, им рекомендуется иммуносупрессивная 
и/или иммуномоделирующая терапия, позволяющая ста-
билизировать состояние и в ряде случаев добиться по-
ложительной динамики.

Но всё-таки самым главным в анализе этой серии 
клинических случаев является то, что в сфере ответ-
ственности врача-невролога лежит проведение диф-
ференциального диагноза данных состояний с гемато-
логическими причинами, поскольку пациенты именно  
к нему первично обращаются на приём. Единственным 
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новительной медицины Российского центра неврологии и нейронаук, 
Москва, Россия, https://orcid.org/0000-0003-3956-6362
Грачёв Александр Евгеньевич — канд. мед. наук, врач-гематолог отд. хи-
миотерапии гематологических заболеваний Национального медицин-
ского исследовательского центра гематологии, Москва, Россия, 
https://orcid.org/0000-0003-4950-523X

Вклад авторов: Нарбут А.М. — анализ данных, подготовка черновика 
рукописи; Гришина Д.А., Супонева Н.А. — создание концепции исследо-
вания, подготовка черновика рукописи; Грачёв А.Е. — окончательное 
утверждение рукописи.




