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В статье приведен обзор научных публикаций последних лет, посвященных проблеме поражения перифери-
ческой нервной системы при множественной миеломе. Представлены данные о частоте встречаемости, 
патогенезе и клинике М-протеин-ассоциированных, амилоидных, бортезомиб-ассоциированных и талидо-
мид-ассоциированных полиневропатий при данной патологии. Описан клинический случай множественной 
миеломы у 45-летней пациентки, первым клиническим проявлением которой явилась полиневропатия.
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The article provides a review of recent scientifi c publications concerning peripheral nervous system disorders in 
multiple myeloma. The prevalence, pathogenesis and symptoms of M-protein-associated polyneuropathy, amyloid 
polyneuropathy, bortesomib-associated polyneuropathy and thalidomid-associated polyneuropathy are presented. 
A case of 45-years old patient with sensor and motor polyneuropathy as the fi rst symptom of multiple myeloma is 
presented.
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Множественная миелома (ММ), миеломная бо-
лезнь или плазмоклеточная миелома является одной 
из самых частых форм злокачественных лимфопро-
лиферативных заболеваний: заболеваемость ММ со-
ставляет 3—5 человек на 100 000 населения в год [1, 
2, 17, 18, 30].

ММ происходит из B-лимфоцитов, сохраняю-
щих способность к дифференцировке до плазмати-
ческих клеток. Миеломная болезнь характеризует-
ся инфильтрацией костей скелета патологическими 
плазмоцитами, возникновением очагов остеоли-

зиса и наличием аномального моноклонального 
иммуноглобулина в сыворотке крови и/или моче. 
В норме молекулы иммуноглобулинов (Ig), вы-
полняющие функцию антител, включают 2 лег-
кие и 2 тяжелые или 1 тяжелую (γ, μ, α, δ или ε) и 
1 легкую (k или λ) белковые цепи. Тяжелая цепь 
Ig определяет его класс и подкласс. Выделяют та-
кие иммуноглобулины, как IgG (γ-тяжелая цепь), 
IgM (μ-тяжелая цепь), IgA (α-тяжелая цепь), IgD 
(δ-тяжелая цепь) и IgE (ε-тяжелая цепь) [3, 17]. 
У здорового человека Ig продуцируются плазма-
тическими клетками, образующимися из плазмо-
бластов в результате превращений В-лимфоцитов. 
При развитии ММ ряд генетических изменений 
приводит к тому, что один определенный клон 
плазматических клеток начинает бесконтрольно 
пролиферировать, инфильтрируя плоские кости, 
и синтезировать патологический Ig, который име-
ет аномальную структуру и утрачивает функцию 
нормального антитела. Такие «злокачественные» 
плазматические клетки обозначаются как «мие-
ломные» клетки, а гиперпродуцируемый ими пато-
логический Ig — как М-протеин (моноклональный 
Ig или парапротеин) [17]. Критериями диагностики 
ММ служат выявление более 10% атипичных плаз-
матических клеток в пунктате костного мозга, об-
наружение моноклонального протеина в сыворотке 
крови и моче и очагов остеолиза [2, 18].

Неврологические расстройства развиваются более 
чем у 20% больных ММ, и из них в 2—20% случаев 
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могут быть первыми клиническими проявлениями 
заболевания [8, 10]. Такие расстройства возникают в 
результате компрессии спинного мозга и его кореш-
ков эпидуральными плазмоцитомами, патологиче-
ских переломов, а также вследствие уремии, гипер-
кальцемии, геморрагического синдрома, побочного 
действия нейротоксических лекарств, сопутствую-
щего амилоидоза [10, 12, 18, 28].

Головной мозг при ММ в патологический про-
цесс вовлекается редко, приблизительно у 1% боль-
ных. Описаны такие тяжелые осложнения ММ, как 
гипераммонийная энцефалопатия, а также острая 
энцефалопатия, связанная с гиперкальциемией и/
или повышением вязкости крови [10, 28]. У боль-
шинства пациентов неврологические осложнения 
ММ связаны с поражением спинного мозга и пери-
ферической нервной системы, при этом последние 
изучены в наименьшей степени [17].

Сведения о частоте поражение периферической 
нервной системы сильно различаются у разных ав-
торов, составляя от 3 до 40% [3, 26]. Из краниальных 
нервов при ММ описано поражение II, III, IV и VI пар 
[10, 18]. В частности, указывается на то, что пораже-
ние отводящего нерва возникает на поздних стадиях 
болезни, хотя иногда может быть и первым ее сим-
птомом [20]. В целом черепные нервы страдают ред-
ко, что объясняется тем, что лишь в 3% случаев ММ 
представлена краниальными и интракраниальными 
очагами [18]. Что касается корешков спинномозго-
вых нервов и периферических нервов конечностей, 
то данные о частоте их вовлечения в патологический 
процесс противоречивы. Так, J. Camacho и соавт. 
[10] диагностировали корешковые синдромы у 6 из 
32 наблюдавшихся ими больных с ММ, а полинев-
ропатию (ПНП) — у 8 из 32 больных. В то же время 
E.P. Bosch и B.E. Smith [9] отмечают, что у большин-
ства пациентов с ММ имеются радикулярные боли и 
поражение корешков [9].

Наиболее частой формой поражения перифери-
ческой нервной системы при ММ является ПНП. 
Клинически она выявляется в 3—13% случаев 
ММ [9, 16, 24, 25]. При проведении электроней-
ромиографии (ЭНМГ) были получены более вы-
сокие показатели. Так, в исследовании E.P. Bosch 
и B.E. Smith ПНП обнаружена у 39% пациентов с 
ММ, в исследовании J. Haan и W.G. Peters у 40% 
больных [9, 16]. При этом у больного с уже диагно-
стированной ММ может быть выявлена полиневро-
патия и у больного с ПНП при обследовании может 
быть найден М-протеин [9, 16].

В качестве причины ПНП и мононевропатий при 
данном типе гемобластоза обсуждается повреждаю-
щая роль М-протеина, амилоида, ауто-антител про-
тив ганглиозидов и миелин-ассоциированных гли-
копротеинов (МАГ), а также токсическое влияние 
химиотерапевтических препаратов. Различают сле-
дующие виды ПНП: М-протеин-ассоциированные 
(им му но опосредованные, диспротеинемические, па-
ра про те ине мические), амилоидные, бортезомиб-ас со-
ци иро ван ные, талидомид-ассоциированные, па ра нео-
пластические и уремические.

При М-протеин-ассоциированных ПНП пораже-
ние нервных стволов обусловлено теми патологи-
ческими процессами, которые связаны непосред-
ственно с ММ, а не с нейротоксическим действием 
препаратов, используемых для ее лечения, и не с 
возникающей вследствие почечной недостаточ-
ности эндогенной интоксикацией. В частности, 
показано, что ПНП возникает в 20% случаев еще 
до начала лечения ММ [8]. Доказательством суще-
ствования М-протеин-ассоциированных ПНП мо-
жет также служить факт ухудшения симптоматики 
поражения периферической системы после отмены 
нейротоксичного препарата бортезомиба, посколь-
ку такое ухудшение может быть объяснено лишь 
иммуноопосредованным повреждением нервных 
волокон [22].

Причинно-следственная связь между появле-
нием М-протеина и развитием ПНП продолжает 
активно изучаться. Отмечается возможность вза-
имодействия патологических моноклональных Ig 
с антигенами миелиновой оболочки или аксонов, 
представленными гликопротеинами и гликолипи-
дами [22]. Одной из форм гликолипидов являются 
ганглиозиды, т. е. гликосфинголипиды, содержа-
щие одну или несколько остатков сиаловой кисло-
ты в олигосахаридной цепи. Ганглиозиды обозна-
чают сокращениями GM1, GM2, GM3, GD1, GD2, 
GT1 и др., где буква «G» представляет первую бук-
ву английского слова «ганглиозид», буквы «М», 
«D» и «Т» указывают на присутствие соответ-
ственно одного, двух или трех остатков сиаловой 
кислоты в молекуле, а цифры представляют собой 
условную степень деградации олигосахаридной 
цепи молекулы ганглиозида. Полагают, что при 
ПНП вовлечение в патологический процесс дви-
гательных волокон связано прежде всего с анти-
телами к GM1 и GD1a, в то время как поражение 
сенсорных волокон крупного калибра — с анти-
телами к GD1b, а поражение тонких волокон — с 
антисульфатидными антителами [31]. В результате 
взаимодействия Ig с антигенами происходит нако-
пление соответствующих комплексов между слоя-
ми миелина, что приводит к увеличению расстоя-
ния между ними и появлению характерных очагов 
поражения [9, 21]. Наиболее изучены механизмы 
развития ПНП при ММ с повышением продукции 
патологического IgM. Для моноклонального IgM 
доказана его способность аккумулироваться в пе-
риферических нервных стволах и оказывать на них 
повреждающее действие. Выявление в крови или 
сыворотке больных моноклонального IgM ассо-
циировано с наличием полиневропатии в 29—71% 
случаев [16, 26].

М-протеин-ассоциированную ПНП нередко счи-
тают частью синдрома POEMS. Сам термин «PO-
EMS» — это акроним группы патологических со-
стояний, включающих в себя полиневропатию, 
органомегалию, эндокринопатию, моноклональный 
протеин и кожные изменения (Polyneuropathy, Or-
ganomegaly, Endocrinopathy, M-protein, Skin changes). 
Однако следует помнить о том, что данный синдром 
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описан не только при ММ, но и при других парапро-
теинемических гемобластозах [4, 21].

Клиника М-протеин-ассоциированной ПНП вклю-
чает медленно прогрессирующие дистальные сим-
метричные чувствительные нарушения восходящего 
типа, сопровождающиеся симметричной дисталь-
ной мышечной слабостью и снижением или отсут-
ствием сухожильных рефлексов. У большинства 
больных имеется поражение толстых миелиновых 
волокон, поэтому вибрационная и проприоцептив-
ная чувствительность нарушена в большей степени, 
чем болевая и температурная [21].

Амилоидная ПНП представляет собой еще один 
вариант ПНП при ММ. ММ нередко ассоциирова-
на с системным амилоидозом, при котором проис-
ходит внеклеточное отложение нерастворимых па-
тологических фибриллярных белков в различных 
тканях и органах, в том числе в периферической 
нервной системе. При наиболее распространенном, 
так называемом AL-типе системного амилоидоза 
аномальные клоны плазматических клеток кост-
ного мозга продуцируют моноклональные амило-
идогенные Ig с такими изменениями в структуре 
легких цепей, которые вызывают их склонность к 
образованию патологических нерастворимых и ре-
зистентных к протеолизу фибрилл, формирующих 
белковые агрегаты. Содержание плазматических 
клеток в костном мозге при AL-типе амилоидоза 
повышено до 5—10% (при миеломной болезни их 
содержание превышает 12%), а в состав фибрил-
лярных отложений входят легкие цепи Ig или их 
фрагменты. AL-амилоидоз нередко развивается уже 
на фоне ММ, но может возникать и при отсутствии 
гематологической патологии. В последнем случае 
AL-амилоидоз описывается как «первичный» [28]. 
У больных с первичным амилоидозом повышена 
вероятность развития ММ, а множественная мие-
лома часто осложняется системным амилоидозом 
(в 6—15% случаев). Этот факт затрудняет опреде-
ление причинно-следственных связей между этими 
заболеваниями у конкретного больного и побужда-
ет говорить об ассоциации соответствующих пато-
логических процессов [29].

Из всех форм поражения периферической нерв-
ной системы при сочетании ММ с амилоидозом 
чаще всего встречаются компрессия срединного не-
рва в запястном канале и амилоидная ПНП [6, 16, 
29]. Описаны и случаи нетипичной локализации 
амилоидных отложений, например, в тригеминаль-
ном ганглии, корешках спинномозговых нервов и 
стволах пояснично-крестцового сплетения. В по-
следнем случае в клинической картине отмечают-
ся асимметричные чувствительные и двигательные 
расстройства в ногах, связанные с постепенно про-
грессирующим поражением нервов нижних конеч-
ностей [6].

Частота амилоидной ПНП у больных ММ со-
ставляет около 5% [19]. Возможными причинами 
амилоидной ПНП считаются сдавление и ишемия 
стволов периферических нервов [6]. J.P.Verghese и 
соавт. в качестве наиболее вероятного механизма 

повреждения периферической нервной системы в 
случаях сочетания ММ с амилоидозом называют 
накопление нерастворимых амилоидных фибрилл 
между клетками, которое мешает нормальному 
функционированию последних [29]. Известно, что 
спинномозговые ганглии и симпатические ганглии 
являются излюбленными местами для отложения 
амилоида и в то же время кровоснабжаются сосу-
дами с фенестрированным эндотелием. Такая ана-
томическая особенность повышает проницаемость 
гематоневрального барьера для протеинов с высо-
кой молекулярной массой, в частности для амило-
идогенных Ig, и поэтому именно в перечисленных 
невральных структурах прежде всего и откладыва-
ется амилоид. Предполагается, что в спинальных 
ганглиях амилоид начинает откладываться снача-
ла вокруг мелких нейронов, поэтому тонкие во-
локна страдают раньше и в большей степени [29]. 
Такая гипотеза хорошо соотносится и с клиниче-
скими данными. Действительно, при амилоидной 
ПНП наблюдаются вегетативные нарушения (ор-
тостатическая гипотензия, дисфункция ряда вну-
тренних органов) и расстройства поверхностных 
видов чувствительности. После деструкции мел-
ких нейронов в спинномозговых ганглиях разви-
вается валлеровское перерождение, то есть гибель 
отростков нейронов на уровне периферических 
нервов, что сочетается с повышением проницае-
мости эндоневральных кровеносных сосудов для 
высокомолекулярных белков и способствует отло-
жению амилоида в эндоневрии нервных стволов. 
В результате происходит прогрессирование ПНП 
с постепенным вовлечением толстых миелиновых 
волокон [29].

Клинически амилоидная ПНП является дисталь-
ной, симметричной, прогрессирующей. На началь-
ных стадиях преобладает сенсорная симптоматика. 
Парестезии и снижение чувствительности вначале 
возникают в дистальных отделах ног, но вскоре во-
влекаются дистальные отделы рук. У большинства 
пациентов нарушения температурной и болевой 
чувствительности возникают раньше и выражены в 
большей степени, чем нарушения вибрационной и 
проприоцептивной чувствительности. Избиратель-
ное нарушение температурной и болевой чувстви-
тельности в дистальных отделах нижних конечно-
стей при относительной сохранности тактильной 
и проприоцептивной чувствительности позволяет 
заподозрить амилоидоз. Однако надо учитывать, 
что при амилоидной ПНП, хотя и редко, но встре-
чается в равной степени выраженное снижение всех 
видов чувствительности или даже преобладание 
расстройств глубокой чувствительности вследствие 
преимущественного поражения толстых миелино-
вых волокон [6, 9].

При амилоидной ПНП наблюдаются также 
слабость (от легкой до умеренной) и гипотрофия 
мышц, но по сравнению с чувствительными рас-
стройствами они выражены существенно меньше 
и редко достигают значительной интенсивности 
[6, 9]. При тщательном клиническом исследовании 
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можно обнаружить, например гипотрофию мел-
ких мышц стопы, хотя нередко она не привлекает 
должного внимания из-за того, что на первый план 
выходит утрата чувствительности. Сухожильные 
рефлексы в дистальных отделах обычно снижены 
или отсутствуют. Утолщение нервных стволов при 
пальпации в большинстве случаев не выявляется, 
несмотря на отложения амилоида. Нередко обна-
руживаются трофические изменения кожи со сни-
жением потоотделения. Вегетативные нарушения, 
распространяющиеся на систему потоотделения, 
желудочно-кишечный тракт или почки, с большой 
вероятностью указывают на наличие амилоидной 
вегетативной ПНП [6]. Ее происхождение связыва-
ют с накоплением амилоидного белка в вегетатив-
ных волокнах и ганглиях.

Таким образом, клинические проявления ами-
лоидной ПНП с самого начала заболевания столь 
вариабельны, что в большинстве случаев для вери-
фикации диагноза ПНП требуется электрофизиоло-
гическое исследование периферических нервов, пре-
жде всего их тонких миелиновых и немиелиновых 
чувствительных и вегетативных волокон. Собствен-
но амилоидный характер ПНП может быть установ-
лен по результатам биопсии ствола икроножного не-
рва [16].

ПНП при ММ также возникает как осложнение 
химиотерапии при использовании таких препаратов, 
как бортезомиб и талидомид. Бортезомиб (велкейд) 
по механизму своего действия является ингибитором 
протеасом — крупных белковых комплексов, спо-
собствующих поддержанию внутриклеточного гоме-
остаза [13, 22]. По данным разных авторов, частота 
возникновения бортезомиб-ассоциированной ПНП у 
больных ММ варьирует от 21 до 75% [14, 22, 23, 26]. 
Патогенез нейронального повреждения, лежащего в 
основе бортезомиб-ассоциированной ПНП, весьма 
сложен. Важным механизмом поражения перифери-
ческой нервной системы при лечении этим препара-
том является нарушение регуляции нейротрофинов 
и гомеостаза Ca2+, а также торможение активации 
ядерного фактора каппа β (NF-κβ) — транскрипци-
онного фактора, регулирующего экспрессию целого 
ряда генов. Следствием является нарушение транс-
крипции фактора роста нерва, обеспечивающего вы-
живание нейрона [5, 27].

Накопление бортезомиба происходит в нейро-
нах спинномозговых ганглиев, приводя к их ги-
бели. Описаны и другие возможные механизмы. 
В частности, G. Cavaletti и соавт. [11] показали, что 
токсическому эффекту при действии бортезомиба 
in vitro подвергаются прежде всего шванновские 
клетки и миелин, хотя одновременно может раз-
виваться и аксональная дегенерация [13]. По дан-
ным E.P. Bosch и B.E. Smith, и S. Ravaglia и соавт., 
бортезомиб-ассоциированная ПНП в большинстве 
случаев является демиелинизирующей или аксо-
нально-демиелинизирующей, хотя P. Sonneveld и 
J.L.M. Jongen указывают на то, что при лечении 
данным препаратом развивается ПНП аксонально-
го типа [9, 22, 27].

Клинически бортезомиб-ассоциированная ПНП 
является преимущественно сенсорной и сенсорно-
моторной [14, 23, 24, 26]. Сенсорные волокна страда-
ют в большей степени, но двигательные волокна так-
же вовлекаются в патологический процесс [23, 27]. 
В частности, S. Ravaglia и соавт. по данным ЭНМГ 
обнаружили при бортезомиб-ассоциированной ПНП 
вовлечение в патологический процесс моторных во-
локон у всех обследованных ими пациентов [22]. 
A. Corso и соавт. описывают наличие клинически 
выраженных двигательных нарушений в 6% случа-
ев, а P.G. Richardson и соавт. — в 15% случаев [13, 
23]. В клинике бортезомиб-ассоциированной ПНП 
отмечаются парестезии, гипер- и/или гипестезия, 
болевой синдром, сенситивная атаксия (в результате 
нарушения глубокой чувствительности), мышечная 
слабость. Выраженность симптоматики в большин-
стве случаев является умеренной, но, несмотря на 
это, данная патология может значительно ограни-
чивать повседневную жизнедеятельность пациента, 
особенно в случаях преобладания болевого синдро-
ма [23].

Бортезомиб-ассоциированная ПНП возникает уже 
в течение первых трех—пяти курсов введения пре-
парата, при этом частота ее возникновения увели-
чивается с количеством его дозы. Таким образом, 
бортезомиб-ассоциированная ПНП является дозо-
зависимой и, что важно, обратимой [23]. Она течет 
тяжелее у пациентов, ранее уже имевших ПНП иной 
природы [22, 23].

Другой полиневропатией, связанной с побочным 
действием используемых для лечения ММ лекар-
ственных препаратов, является талидомид-ассоции-
рованная ПНП. Талидомид в настоящее время при-
меняется крайне редко, так как обладает сильным 
тератогенным действием, но все же в ряде стран он 
иногда используется в терапии ММ. Талидомид-ас-
социированная ПНП была описана еще в  1960-е годы 
у 25—75% пациентов и была признана наиболее ча-
стым проявлением токсического эффекта этого пре-
парата [8, 23, 27]. В основе талидомид-ассоцииро-
ванной ПНП лежит повреждение спинномозговых 
ганглиев и нервных волокон большого диаметра [7, 
23]. Эта форма ПНП является кумулятивной, дозо-
зависимой и возникает уже приблизительно через 
месяц после введения препарата, сохраняясь после 
его отмены. Клинически она является аксональной 
сенсорной или сенсорно-моторной ПНП с болезнен-
ными парестезиями, слабостью, тремором и сенси-
тивной атаксией. Характерно значительное сниже-
ние тактильной чувствительности и выраженный 
болевой синдром. Все проявления симметричны: в 
патологический процесс вначале вовлекаются дис-
тальные отделы конечностей, позднее — прокси-
мальные отделы [23, 27].

В связи с высоким риском лекарственно-ассоци-
ированной ПНП в процессе химиотерапии больных 
с ММ рекомендуется проводить мониторинг не-
врологического статуса больного с целью своевре-
менного выявления первых признаков вторичного 
полиневропатического синдрома. В случае возник-
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новения таких признаков показана коррекция доз 
нейротоксических препаратов (талидомида и бор-
тезомиба) [5, 27].

Больным с ПНП при ММ рекомендовано прове-
дение симптоматической терапии, направленной 
прежде всего на уменьшение болевого синдрома. 
Лечение невропатической боли при множествен-
ной миеломе на первом этапе включает примене-
ние определенных антиконвульсантов (габапентин 
и прегабалин) и антидепрессантов (трицикличе-
ские антидепрессанты и антидепрессанты — ин-
гибиторы захвата как серотонина, так и нора-
дреналина). Опиоидные анальгетики и трамадол 
рекомендуются в качестве терапии второй линии, 
хотя при резко выраженном остром болевом син-
дроме они иногда могут использоваться в качестве 
препаратов первого ряда. Другие антиконвульсан-
ты и кетамин рекомендуются как препараты тре-
тьей линии и только в отдельных случаях назнача-
ются во вторую очередь [27].

Для лечения больных с ПНП при ММ также при-
меняются низкие дозы витаминов и антиоксидантов, 
а именно витаминов В, С, Е, альфа-липоевой кисло-
ты, глутатиона и ацетил-L-карнитина. Показана кор-
рекция недостаточности витамина В12 и фолиевой 
кислоты [5]. Высокие дозы витамина С и В6 не реко-
мендуются в связи с тем, что они отрицательно вли-
яют на течение ММ. В частности, витамин В6 может 
способствовать развитию сенсорной ПНП у больных 
с почечной недостаточностью и у больных, находя-
щихся на диете с ограничением белков. Что касается 
витамина С, то он способен вмешиваться в метабо-
лизм бортезомиба и уменьшать его цитотоксическое 
терапевтическое действие [5]. Подчеркивается, что 
для уточнения оптимальных доз нейропротективных 
препаратов при ММ требуются дальнейшие иссле-
дования [5].

Приводим собственное клиническое наблюдение.
П а ц и е н т к а  Н., 45 лет, поступила в гематоло-

гическое отделение в марте 2012 г. с жалобами на 
слабость, тошноту, онемение и чувство «ползания 
мурашек» в ногах, периодические «прострелы, похо-
жие на удары током», боли и ощущение «зябкости» в 
стопах. За два года до этого пациентка впервые ста-
ла испытывать онемение и «покалывание» в нижних 
конечностях, по поводу чего была проконсультиро-
вана неврологом, который установил диагноз: поли-
невропатия неясного генеза». Проведение курса не-
специфического лечения по поводу ПНП эффекта не 
дало. В 2011 г. боли в ногах постепенно усилились. 
При стационарном обследовании была обнаружена 
протеинурия, проведена нефробиопсия и установ-
лен диагноз «Амилоидоз почек». Было назначено 
лечение колхицином, однако курсы терапии больная 
проводила нерегулярно. На протяжении последних 
месяцев 2011 г. отмечалось ухудшение состояния в 
виде нарастания общей слабости, усиления голово-
кружения и быстрого похудения со снижением мас-
сы тела на 8 кг.

Для уточнения диагноза в марте 2012 г. паци-
ентка была направлена в гематологическое отделе-

ние. При поступлении: состояние тяжелое, кожные 
покровы бледные, чистые. Тоны сердца звучные, 
ритмичные, ЧСС 76 в 1 мин, АД 140/90 мм рт. ст. 
Дыхание ослаблено в нижних отделах легких, хри-
пов не выслушивается. Живот мягкий, безболез-
ненный, печень выступает из-под края реберной 
дуги на 3 см. Отмечается пастозность дистальных 
отделов нижних конечностей. При проведении 
дополнительных методов обследования были вы-
явлены: анемия со снижением уровня гемоглоби-
на до 73 г/л, повышение СОЭ (70 мм/ч), азотемия 
(мочевина 17,5 ммоль/л, креатинин 1214 мкмоль/л, 
клиренс креатинина 10,8 мл/мин), плазматическая 
инфильтрация костного мозга по данным миело-
графии (23% плазматических клеток), монокло-
нальная секреция Ig А λ-типа и белок Бенс-Джонса 
по данным иммунохимического исследования бел-
кового спектра сыворотки крови и суточной мочи 
(М-градиент 40 г/л). По данным обзорной рентге-
нографии всех костей скелета патологических из-
менений не выявлено.

В связи с жалобами на боли и парестезии в ногах 
больная была осмотрена неврологом. В неврологи-
ческом статусе: сознание ясное, ориентация в месте, 
времени и собственной личности сохранена. Речь не 
нарушена. Астенизирована, при разговоре быстро 
истощается. Менингеальные симптомы отрицатель-
ные, со стороны черепных нервов патологии не вы-
явлено. Мышечный тонус в конечностях не изменен, 
мышечная сила несколько снижена в дистальных от-
делах ног до 4 баллов. Рефлексы с рук и коленные 
рефлексы снижены (D=S), ахилловы отсутствуют. 
Координаторные пробы выполняет с незначитель-
ной интенцией. В пробе Ромберга отмечается лег-
кое пошатывание. Гипестезия поверхностных видов 
чувствительности в ногах по полиневритическому 
типу (по типу «носков»). Снижение вибрационной 
чувствительности в дистальных отделах ног. Мы-
шечно-суставное чувство в норме. Симптом Ласега 
отрицательный с двух сторон. Имеются умеренные 
вазомоторные и трофические нарушения в области 
голеней и стоп в виде побледнения и сухости кожи, 
отечности мягких тканей, гиперкератоза кожи и ног-
тевых лож.

Для уточнения характера полиневропатии была 
проведена электронейромиография, выявившая сни-
жение амплитуды мышечных ответов (М-ответов) 
при стимуляции малоберцовых нервов, потенциалов 
действия с икроножных нервов, амплитуды вызван-
ного кожного симпатического потенциала со стоп, 
а также увеличение латенции вызванного кожного 
симпатического потенциала, снижение скорости 
распространения возбуждения по двигательным и 
сенсорным волокнам малоберцовых и икроножных 
нервов. Таким образом, по данным ЭНМГ были вы-
явлены признаки моторно-сенсорно-вегетативной 
ПНП в ногах аксонально-демиелинизирующего 
типа, преимущественно аксонального со вторичной 
демиелинизацией. Биопсия икроножного нерва для 
верификации амилоидной природы полиневропатии 
не была осуществлена по техническим причинам.
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На основании анализа клинической картины и 
результатов дополнительных методов обследования 
был установлен диагноз: «множественная миело-
ма II B стадии, секретирующая Ig А λ-типа и белок 
Бенс-Джонса λ-типа. Хроническая почечная не-
достаточность II B стадии. Миокардиодистрофия, 
хроническая сердечная недостаточность 1 стадии, 
1 ФК. Диспротеинемическая подострая аксонально-
демие линизирующая моторно-сенсорно-вегетатив-
ная полиневропатия нижних конечностей с легким 
дистальным парапарезом, умеренными чувствитель-
ными и трофическими расстройствами».

Таким образом, особенностью развития ММ у 
данной пациентки являлось возникновение забо-
левания в возрасте 43 лет (в то время как средний 
возраст начала проявлений этой патологии состав-
ляет 65—70 лет), а также развитие ПНП в качестве 
первого клинического симптома [17]. В большин-
стве случаев множественная миелома дебютирует 
с картины остеодеструктивного синдрома («патоло-
гических переломов») и/или болей в спине, которые 
заставляют пациентов обращаться за медицинской 
помощью, а врачей — предполагать возможность 
миеломной болезни. Однако у нашей пациентки пер-
вые симптомы болезни были обусловлены ПНП, при 
этом всестороннее клиническое обследование для 
установления причины поражения периферической 
нервной системы не было проведено вовремя, что 
привело к запоздалой диагностике множественной 
миеломы: срок от момента возникновения симпто-
матики до постановки нозологического диагноза со-
ставил 2 года.

Можно предположить, что у данной больной 
имел место POEMS-синдром. Действительно, для 
постановки диагноза POEMS-синдрома, согласно 
критериям A. Dispenzieri и M.A. Gertz (2005), доста-
точно наличие двух «больших» и одного «малого» 
критерия, при этом к «большим» критериям отно-
сятся ПНП и моноклональная гаммапатия, а к «ма-
лым» — склеротическое разрушение костей, болезнь 
Кастлемана (гигантская гиперплазия лимфоузлов), 
органомегалия (спленомегалия, гепатомегалия или 
лимфоаденопатия), отеки, эндокринопатия, измене-
ния кожи или отек диска зрительного нерва. У опи-
сываемой нами пациентки имеется соответствие 
двум «большим» критериям (ПНП и моноклональ-
ная гаммапатия) и трем «малым» критериям (гепато-
мегалия, отеки дистальных отделов нижних конеч-
ностей, изменения кожных покровов), что позволяет 
расценивать этот случай как проявление POEMS-
синдрома.

Таким образом, анализ научных публикаций 
свидетельствует о том, что поражение перифериче-
ской нервной системы при множественной миело-
ме возникает у 13—% больных и представлено пре-
имущественно ПНП. У больных с множественной 
миеломой важно уделять внимание профилактике 
ПНП для того, чтобы предотвратить снижение ка-
чества их жизни. Пациенты, получающие лечение 
препаратами с нейротоксическим побочным дей-
ствием, должны осматриваться в процессе лечения 

множественной миеломы при каждом визите к вра-
чу. Больным с полиневропатией неясной этиологии 
показано проведение иммунохимического исследо-
вания сыворотки крови и мочи, рентгенографии ко-
стей скелета и анализа аспирата костного мозга для 
исключения множественной миеломы как одной 
из возможных причин поражения периферической 
нервной системы.
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