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Множественная миелома является некурабельной опухолью кроветворной ткани, которая характеризу-

ется поражением костного мозга, наличием множественных деструкций костной ткани, поражением почек, 
инфекционными осложнениями. До 60 % случаев впервые выявленной множественной миеломы дебютиру-
ют из моноклональной гаммапатии. 

Моноклональная гаммапатия — это большая группа заболеваний, отличительной чертой которых явля-
ется секреция патологического иммуноглобулина, называемого моноклональным белком (измененные по 
своему химическому строению, молекулярной массе и иммунологическим свойствам иммуноглобулины од-
ного класса и/или одного типа, которые синтезируются в избыточном количестве). Моноклоналный глобу-
лин чаще всего является биомаркером клональной пролиферации клеток. Кроме плазмоклеточных опухолей 
секреция такого белка-парапротеина нередко встречается при других лимфопролиферативных заболеваниях, 
а также некоторых заболеваниях почек, системных заболеваниях соединительной ткани, первичном амилои-
дозе, солидных опухолях, поражениях печени, саркоидозе, болезни Гоше, синдроме Шегрена, болезни холо-
довых агглютининов и некоторых неврологических патологиях. 

В данной статье представлены основные клинические проявления и патологические особенности мо-
ноклональной гаммапатии и множественной миеломы, описаны клинические случаи, свидетельствующие о 
трудностях диагностики множественной миеломы и необходимости постоянного мониторинга пациентов с 
моноклональной гаммапатией. 

Ключевые слова: моноклональная гаммапатия неуточненного генеза, моноклональная гаммапатия по-
чечного генеза, множественная миелома, иммуноглобулины. 

 
Multiple myeloma is an incurable malignancy of hematopoietic tissue characterized by lesions of the bone mar-

row, presence of multiple destructive processes within bone tissue, kidney damage, and infectious complications. Up 
to 60 % cases of newly diagnosed multiple myeloma debut from monoclonal gammopathy. 

Monoclonal gammopathies are a large group of diseases whose distinctive feature is the secretion of pathologic 
immunoglobulins called monoclonal proteins (synthesized in abundant quantities immunoglobulins of one class 
or/and type whose chemical structure, molecular mass, and immunological features have been changed). Most often 
monoclonal protein is a biomarker of clonal cell proliferation. Besides plasma cell tumors paraprotein secretion is 
often common for other lymphoproliferative diseases, some kidney diseases, systemic diseases of connective tissue, 
primary amyloidosis, solid tumors, liver lesions, sarcoidosis, Gaucher disease, Sjogren syndrome, cold agglutinin 
diseases, and some meurologic pathologies. 

The article presents the main clinical and pathologic features of monoclonal gammopathy and multiple myelo-
ma and describes clinical cases indicative of complicated diagnosis of multiple myeloma and the necessity for con-
tinuous monitoring of patients with monoclonal gammopathy. 

Key words: monoclonal gammopathy of undetermined significance, monoclonal gammopathy of renal signifi-
cance, multiple myeloma, immunoglobulins. 
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Введение 
Начало развития моноклональной гамма-

патии (МГ) связано с появлением в сыворотке 
крови и/или моче моноклональных имму-
ноглобулинов, секретируемых измененными 
В-клетками. Появление такого клона ассоции-
руется с выработкой различных типов имму-
ноглобулинов, но чаще всего он бывает пред-
ставлен плазматическими клетками, секрети-

рующими патологические иммуноглобулины 
классов IgG, IgA, IgD или легкие цепи имму-
ноглобулинов каппа (κ), лямбда (λ), а также 
IgМ при его лимфоплазмоцитарном происхож-
дении [1]. Нарушения функции B-клеток могут 
возникать при различных хронических инфек-
циях, аутоиммунных заболеваниях, иммуно-
дефицитных состояниях, нефропатии (не свя-
занной с патологическим белком), амилоидозе, 
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при периферической нейропатии, дермопатии, 
инфильтративной кардиомиопатии, опухолях 
толстой кишки, легких, простаты, сопровож-
даться увеличением секреции биклональных 
иммуноглобулинов и их легких цепей и трак-
товаться как моноклональная гаммапатия не-
утоненного генеза (МГНГ) [2]. В то же время 
МГНГ может рассматриваться как предопухо-
левое состояние с риском прогрессии 1 % в год 
во множественную миелому (ММ) или другие 
опухолевые заболевания лимфоидной природы 
[2]. Из-за значительной распространенности 
МГНГ среди населения (встречается у 2-3 % 
лиц в возрасте старше 50 лет) большое клини-
ческое значение имеет выявление пациентов с 
высоким риском прогрессии [1]. 

С целью оценки риска прогрессирования 
МГНГ используют ряд моделей стратифика-
ции, основанных на различных факторах. К та-
ким факторам можно отнести уровень пара-
протеина в сыворотке, тип иммуноглобулина, 
соотношение свободных легких цепей имму-

ноглобулинов, инфильтрацию плазматически-
ми клетками костного мозга, снижение содер-
жания одного или двух подтипов иммуногло-
булинов, соотношение нормальных и аномаль-
ных плазматических клеток в костном мозге и 
количеством циркулирующих плазматических 
клеток в периферической крови [3]. 

Отличительными признаками предопухо-
левой МГНГ являются наличие моноклональ-
ного иммуноглобулина < 30 г/л в сыворотке 
крови и/или моче, менее 1 0% патологических 
плазматических клеток в костном мозге и от-
сутствие симптомов множественной миеломы 
(так называемых CRAB-критериев: гиперкаль-
циемии, анемии, поражения почек или син-
дрома гипервязкости, связанного с пролифера-
цией патологического иммуноглобулина, 
наличия очагов деструкций) или других симп-
томов, характерных для лимфопролифератив-
ных заболеваний [4]. 

Выделяют 3 типа моноклональной гамма-
патии неуточненного генеза [4, 5] (таблица 1). 

Таблица 1 — Характеристика типов моноклональной гаммапатии неуточненного генеза 

Тип 
МГНГ 

Диагностические критерии Риск 
прогрессии 

Формы 
трансформации 

IgM 
МГНГ 

Обязательное наличие трех критериев: 
 Моноклональный белок в сыворотке IgM < 30 г/л 
 Лимфоплазмоцитоидная инфильтрация костного 
мозга < 10 % 
 Отсутствие симптомов анемии, гипервязкости, лим-
фоаденопатии или гепатоспленомегалии 

1 % в год Макроглобулинемия 
Waldenstrom, амилои-
доз или редко встре-
чающаяся форма мно-
жественной миеломы 
с IgM 

Не-IgM 
МГНГ 

Обязательное наличие трех критериев: 
 Моноклональный белок в сыворотке (не-IgM) < 30 г/л 
 Наличие в костном мозге < 10% клональных плазма-
тических клеток 
 Отсутствие CRAB-критериев (анемии, гиперкальци-
емии, поражения почек, деструкций костей) 

0,5 % в год Множественная мие-
лома, солитарная плаз-
моцитома, амилоидоз 

МГНГ 
легкие 
цепи 

Обязательное наличие критериев: 
 Изменение соотношения легких цепей каппа лямбда 
(< 0,26 и > 1,65) 
 Увеличение уровня выявленных цепей (каппа > 1,65 
и лямбда < 0,26) 
 Нет иммуноглобулинов тяжелых цепей (подтвер-
жденных методом имунофиксации) 
 Отсутствие поражения органов-мишеней, которые 
могут быть признаками заболеваний с плазмоклеточной 
инфильтрацией 
 Наличие в костном мозге < 10 % клональных плаз-
матических клеток 
 Наличие моноклонального белка в моче < 500 мг/сутки 

0,3 % в год Множественная мие-
лома с легкими цепя-
ми, амилидоз 

 
 
В большинстве случаев заболевание про-

текает стабильно, но в некоторых ситуациях в 
течение небольшого промежутка времени мо-
жет произойти прогрессирование заболевания в 
амилоидоз, лимфому, идиопатическую протеи-
нурию Bence Jones, множественную миелому. 

Чаще всего это характерно для пациентов с 
наличием небольшого количества аберрантных 
или опухолевых клеток (< 10 %), продуцирую-
щих легкие цепи иммуноглобулинов [6]. 

Пациенты, не имеющие признаков про-
грессии, не требуют специфического лечения, 



100                                                                                                Проблемы здоровья и экологии 

но должны находиться под постоянным наблю-
дением специалистов. 

Всем пациентам с не-IgM MГНГ рекомен-
довано проведение дообследования с целью 
исключения парапротеинемических гемобла-
стозов. Исследования должны включать: пол-
ный анализ крови, показатели уровня кальция 
и креатинина сыворотки крови, белков сыво-
ротки крови методом иммунофиксации, коли-
чественное определение иммуноглобулинов 
сыворотки крови и их легких цепей, электро-
форез и иммунофиксацию белка мочи. При 
выявлении патологического состояния показа-
но проведение аспирационной биопсии кост-
ного мозга с иммунофенотипированием мето-
дом проточной цитометрии и генетическое те-
стирование, гистологическое исследование 
костного мозга с проведением иммуногистохи-
мического анализа, а также рентгенологическое 
исследование костей скелета (обычная рентге-
нография, компьютерная томография (КТ), маг-
нитно-резонансная томография (МРТ)) [7]. 

Органом, наиболее часто вовлекаемым в 
патологический процесс при МГНГ, является 
почка. В то же время секреция легких цепей 
иммуноглобулинов может выявляться при раз-
личных заболеваниях почек, поэтому бывает 
трудно дифференцировать, какой процесс яв-
ляется первичным. 

Парапротеин играет ключевую роль в па-
тогенезе многих заболеваний почек независи-
мо от его концентрации или наличия опухоли. 
Поражение почек имеют около 36 % пациентов 
с моноклональной гаммапатией [5, 7]. 

Впервые термин «моноклональная гамма-
патия почечного генеза» (MГПГ) был предло-
жен International Kidney and Monoclonal 
Gammopathy Research Group с целью выделе-
ния предопухолевых и опухолевых заболева-
ний из группы почечных нарушений [8]. 

MГПГ связана с различными формами по-
чечной патологии, возникающими в результате 
отложения иммуноглобулина или его компо-
нентов в почках. Вероятность развития про-
грессирующего хронического заболевания по-
чек у таких пациентов очень высока. По этой 
причине при наблюдении пациентов с подо-
зрением на МГПГ необходимо проводить пол-
ное клиническое, гематологическое и биохи-
мическое исследования. Эти исследования 
позволяют определить тип и степень выражен-
ности нарушений при данной патологии с це-
лью индивидуализации терапии и повышения 
выживаемости при МГПГ. 

Сочетание клинических проявлений забо-
левания с отложением моноклональных имму-
ноглобулинов в почках, подтвержденное гисто-
логическим или иммунофлуоресцентным ис-
следованием, доказывающим повреждение по-

чек патогенным иммуноглобулином, является 
критерием для постановки диагноза MГПГ [9]. 

Спектр почечных заболеваний при MГНГ 
очень широк. К ним можно отнести такие за-
болевания, как амилоидоз, гломерулонефрит с 
моноклональными отложениями Ig и С3 ком-
понента комплемента, гломерулопатия с мо-
ноклональной гаммапатией. При выявлении у 
пациентов изменений в виде протеинурии, ге-
матурии с выявляемым моноклональным гло-
булином показано проведение биопсии почек с 
целью подтверждения MГПГ или исключения 
опухолевых заболеваний, таких как множествен-
ная миелома или макроглобулинемия Вальден-
стрема [10]. Выявление повышенной секреции 
IgG, IgA, IgM или легких цепей иммуноглобули-
нов (κ, λ) при наличии > 10 % плазматических 
клеток или клональных лимфоцитов при аспира-
ционной биопсии костного мозга подтверждает 
опухолевую природу МГНГ [11]. 

Выделение группы пациентов с MГПГ обу-
словлено необходимостью назначения своевре-
менного специфического лечения с целью вос-
становления почечной функции. 

В зависимости от преобладающей локали-
зации патологических изменений была пред-
ложена классификация MГПГ, в соответствии 
с которой выделяют: 

Заболевания, связанные с поражением 
клубочков: 

— пролиферативный гломерулонефрит с 
моноклональными отложениями Ig; 

— криоглобулинемия типа 1, связанная с 
гломерулонефритом; 

— фибриллярный гломерулонефрит; 
— иммунная гломерулопатия; 
— гломерулопатия С3/атипичный гемоли-

тико-уремический синдром, связанный с мо-
ноклональной гаммапатией. 

Заболевания, связанные с поражением ка-
нальцев: 

— цилиндрическая нефропатия; 
— проксимальная тубулопатия легкой це-

пи (кристаллический гистиоцитоз). 
Заболевания, связанные со смешанными 

поражениями (канальцев и клубочков): 
— Ig-связанный амилоидоз (AL, AH, AHL); 
— болезнь отложения моноклональных Ig 

(заболевание с отложением легких или тяже-
лых цепей или их сочетание) [12]. 

В 2013 году Международная рабочая 
группа по почечной и моноклональной гамма-
патии опубликовала согласованный документ 
о схемах лечения, рекомендованных для 
MГПГ, на основе клинического опыта лечения 
злокачественных заболеваний крови с исполь-
зованием цитостатиков [13, 14]. 

Частым проявлением различных воспали-
тельных процессов является повышение ско-
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рости оседания эритроцитов (СОЭ). В некото-
рых случаях повышение СОЭ является первым 
признаком опухолевого процесса. Ускоренное 
оседание эритроцитов — диагноз, с которым 
врачи разных специальностей направляют па-
циентов к гематологу. Под его маской могут 
скрываться грозные заболевания, одним из ко-
торых является множественная миелома.  

Ниже мы приводим описание нескольких 
клинических случаев, нередко встречающихся 
в практике врачей-терапевтов. 

Клиническое наблюдение 1 
Пациентка Ж., 55 лет, обратилась к гема-

тологу с синдромом ускоренной СОЭ, наблю-
даемым терапевтом в течение 3 лет и достига-
ющим уровня 40 мм/ч. В течение последнего 
года отмечался рост показателя СОЭ до 60–
65 мм/ч. Пациентке проведены исследования с 
целью исключения инфекции и онкопатологии. 
Патологии со стороны внутренних органов не 
выявлено. На момент осмотра пациентка жалоб 
не предъявляла. При осмотре гематологом объ-
ективно патологии не выявлено. С учетом дли-
тельно наблюдаемого синдрома ускоренной 
СОЭ назначено дообследование (исследование 
общего белка, протеинограммы, иммуноглобу-
линов крови, легких цепей каппа и лямбда, уров-
ня кальция, β2-микроглобулина, низкодозная КТ 
костей скелета и диффузно-взвешенная МРТ). 

В результате проведенных исследований в 
общем анализе крови выявлено повышение 
СОЭ (53 мм/ч) при нормальном содержании 
форменных элементов (эритроциты — 4,16 × 
1012/л, лейкоциты — 4,41 × 109/л, гемоглобин — 
128 г/л, тромбоциты 196 × 109/л, лейкоцитар-
ная формула — без отклонений), в биохимиче-
ском анализе крови — повышение уровня об-
щего белка (92 г/л), наличие патологического 
протеина (М-градиент — 20,21 %), представ-
ленного иммуноглобулином G-лямбда (IgG — 
38,25 г/л, лямбда — 11,12 г/л), содержание 
кальция — 2,51 ммоль/л, β2-микроглобулина — 
2,93 мг/л. 

Пациентке выполнено цитологическое ис-
следование костного мозга, обнаружен 21 % 
плазматических клеток с иммунофенотипиче-
ским подтверждением их клональности. Также 
проведено гистологическое исследование с 
иммуногистохимией. В гистологическом пре-
парате выявлено диффузное поражение кост-
ного мозга опухолевыми плазматическими 
клетками (CD138+ > 50 %) с наличием очаго-
вого фиброза. По данным низкодозной КТ все-
го тела очаги деструкции костей скелета от-
сутствовали. Дополнительно пациентке вы-
полнена диффузно-взвешенная МРТ всего те-
ла, по результатам которой выявлены множе-
ственные очаги поражения всех костей скелета 
(позвоночника, костей черепа, таза, ребер). 

Пациентке выставлен диагноз множественной 
миеломы диффузно-очаговой формы с секре-
цией IgG лямбда с наличием множественного 
остеодеструктивного синдрома. В настоящее 
время пациентка проходит курс лечения. 

Этот клинический случай показывает, что 
при выявлении у пациента синдрома ускорен-
ной СОЭ, превышающей значение 50 мм/ч, 
необходимо проведение комплексного обсле-
дования с целью исключения парапротеинеми-
ческих гемобластозов, в частности, множе-
ственной миеломы. 

Клиническое наблюдение 2 
Пациент Х, 42 года, поступил в отделение 

нефрологии с диагнозом ОПН. Жалобы при 
поступлении: слабость, нарушение функции 
мочеиспускания. Со слов пациента — болен в 
течение месяца. 

При обследовании в стационаре выявлен 
анемический синдром (гемоглобин — 86 г/л, 
эритроциты — 2,68 × 1012/л), также в общем 
анализе крови лейкоциты — 8,94 × 109/л, 
тромбоциты — 184 × 109/л, лейкоцитарная 
формула — без отклонений, СОЭ — 69 мм/ч. В 
биохимическом анализе крови: общий белок — 
85 г/л, показатели мочевины — 31,4 мкмоль/л, 
креатинина — 1046 мкмоль/л, в анализе мочи: 
белок — 1,38 г/л. Выставлен диагноз: «Острое 
повреждение почек» и начато проведение се-
ансов гемодиализа. При первичном осмотре 
гематолога данных за множественную миело-
му не выявлено (при аспирационной биопсии в 
костном мозге 2,2 % плазматических клеток). 
Рекомендовано дообследование: протеино-
грамма, анализ мочи на белок Бенс-Джонса, 
исследование костей скелета. 

При обследовании через 2 недели: общий 
белок — 94 г/л, патологический протеин (М-
градиент — 12,98 %), уровень кальция — 
3,32 ммоль/л, β2-микроглобулин — 3,29 мг/л, 
показатели мочевины — 14,2 мкмоль/л, креа-
тинина — 794 мкмоль/л (на фоне проводимого 
гемодиализа), в анализе мочи: белок — 1,24 г/л, 
выявлена секреция белка Бенс-Джонса. При 
повторной аспирационной биопсии выявлено 
44 % опухолевых плазматических клеток, в 
трепанобиоптате — массивные скопления 
плазматических клеток CD138+ на фоне гипо-
клеточного костного мозга, что явилось под-
тверждением диагноза множественной миело-
мы с секрецией белка Бенс-Джонса. 

В костях скелета при низкодозной КТ все-
го тела определены множественные очаги де-
струкции в ребрах, грудине, позвоночнике, ко-
стях свода черепа, характерные для ММ. Нача-
то проведение химиотерапии на фоне гемодиа-
лиза. Функция почек не восстановлена, по 
данным аспирационной биопсии костного моз-
га в настоящее время достигнута фаза плато. 
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Данный случай демонстрирует сложность 
диагностики ММ, учитывая развитие на 
начальных этапах почечной недостаточности и 
диффузно-очагового распространения опухоли. 

Клиническое наблюдение 3 
Пациентка Т., 48 лет, обратилась к гемато-

логу с жалобами на слабость, подверженность 
частым простудным заболеваниям, снижение 
веса. При обследовании в общем анализе крови 
выявлена лейкопения — 2,91 × 109/л, гемогло-
бин — 122 г/л, эритроциты — 4,45 × 1012/л, 
тромбоциты — 159 × 109/л, относительный 
лимфоцитоз (55 %), СОЭ — 42 мм/ч. С целью 
исключения лимфопролиферативного заболе-
вания пациентке выполнена аспирационная 
биопсия костного мозга. Выявлено небольшое 
превышение относительного содержания лим-
фоцитов — 16,0 % (при норме — 13,7 %) без 
признаков клональности, плазматических кле-
ток — 3,8 % (при норме до 1,8 %) без призна-
ков клональности. 

При дальнейшем дообследовании в био-
химическом анализе крови выявлено повыше-
ние уровня общего белка — 88 г/л, в протеино-
грамме — гипергаммаглобулинемия (46,9 %), 
повышение уровня IgG — 5,25 г/л и IgМ —
5,79 г/л, каппа — 10,15 г/л, лямбда — 9,03 г/л, 
повышение показателя β2-микроглобулина — 
6,37мг/л, нормальные уровни кальция, моче-
вины, креатинина, С-реактивного белка. При 
объективном осмотре изменений не выявлено. 
Учитывая повышение уровня общего белка, 
наличие гипергаммаглобулинемии, повышение 
уровня IgG и М, пациентке рекомендована по-
вторная аспирационная биопсия костного моз-
га через 3 месяца. 

Спустя 3 месяца в общем анализе крови: 
эритроциты — 4,17 × 1012/л, лейкоциты — 
4,85 × 109/л, гемоглобин — 113 г/л, тромбоци-
ты — 166 × 109/л, лейкоцитарная формула — 
без отклонений, СОЭ — 36 мм/ч. В биохими-
ческом анализе крови: повышение уровня об-
щего белка — 95 г/л, иммуноглобулин G-
лямбда — IgG > 38,25 г/л, IgМ — 5,55 г/л, кап-
па — 10,05 г/л, лямбда — 5,04 г/л, уровень 
кальция — 2,26 ммоль/л, β2-микроглобулин — 
2,12 мг/л. При аспирационной биопсии выяв-
лено 3,8 % плазматических клеток, из которых 
1,4 % имели признаки опухолевой трансфор-
мации, 11 % лимфоцитов — без признаков 
клональности. 

Были проведены рентгенологические иссле-
дования: низкодозная КТ всего тела и прицель-
ное рентгенологическое исследование костей та-
за и позвоночника с целью поиска очагов де-
струкций. Очагов поражения костей не было вы-
явлено. При ультразвуковом исследовании внут-
ренних органов выявлена гемангиома печени и 
гиперплазированный узел в воротах печени. 

Пациентке выполнено гистологическое ис-
следование костного мозга с иммуногистохи-
мией и выявлено увеличение количества опу-
холевых плазматических клеток CD138+, кап-
па — до 10 %. На основании полученных дан-
ных пациентке выставлен диагноз: «Монокло-
нальная гаммапатия неуточненного генеза», 
рекомендовано повторное исследование крови 
и аспирационной биопсии костного мозга че-
рез 3 месяца. 

Через 6 месяцев после первого обращения 
пациентка обратилась с жалобами на слабость, 
быструю утомляемость, повышение темпера-
туры до субфебрильных цифр, увеличение 
шейных и подмышечных лимфоузлов. При 
объективном осмотре — увеличены шейные и 
подмышечные лимфоузлы (1,5–2,5 см), плот-
ной консистенции. По данным УЗИ-исследо-
вания — увеличены размеры селезенки (14,5 × 
7,8 см). В общем анализе крови – нормальные 
показатели гемоглобина, тромбоцитов, сохра-
нялась лейкопения (2,9 × 109/л) и относитель-
ный лимфоцитоз (58,5 %). В биохимическом 
анализе крови: общий белок — 82 г/л, повы-
шение уровня IgG — 42,25 г/л, IgМ — 10,39 г/л, 
легких цепей каппа — 9,31, появление М-
протеина — 21,1 г/л, значительное увеличение 
уровня β2-микроглобулина — 9,39мг/л, нор-
мальные показатели кальция, креатинина, С-
реактивного белка, отсутствие поражения ко-
стей скелета. При аспирационной биопсии 
костного мозга выявлено 1,7 % аберрантных 
плазматических клеток, 5,6 % лимфоцитов. При 
биопсии шейного лимфоузла и иммуногисто-
химическом исследовании выявлены маркеры 
неходжкинской лимфомы. Пациентка переведе-
на для дальнейшего лечения в химиотерапевти-
ческий стационар онкологического диспансера. 

Данный случай трансформации МГНГ в 
лимфопролиферативное заболевание — не-
ходжкинскую лимфому — отражает много-
гранность проявлений МГНГ и ее исходов и 
вследствие этого необходимость постоянного 
мониторинга таких пациентов. 

Заключение 
Множественная миелома — опухолевое 

заболевание системы кроветворения, которое 
может начинаться из неспецифических симп-
томов и иметь различные начальные клиниче-
ские проявления. В большинстве случаев мно-
жественной миеломе предшествует монокло-
нальная гаммапатия неуточненного генеза. В 
настоящее время нет достоверных сведений о 
факторах, способствующих прогрессированию 
МГНГ в опухолевые заболевания, и отсут-
ствуют данные об оптимальной частоте наблю-
дения за такими пациентами. 

Приведенные клинические случаи свиде-
тельствуют о многообразии первоначальных 
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клинических симптомов множественной мие-
ломы и необходимости постоянного монито-
ринга пациентов с моноклональной гаммапа-
тией неуточненного генеза, учитывая риск 
прогрессии во множественную миелому или 
другие лимфопролиферативные заболевания. 
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В настоящее время все более актуальным заболеванием для многих стран становится лихорадка Запад-

ного Нила (ЛЗН), характеризующаяся разнообразием клинических форм, тяжести течения, а также высокой 
летальностью. Отмечается рост заболеваемости ЛЗН и в странах бывшего Советского Союза. Тенденция по-
степенного роста заболеваемости ЛЗН в странах Европейского Союза (ЕС) и сопредельных с ними странах, 
начавшаяся с 2015 г., привела к эпидемическому подъему заболеваемости, причем регистрируются не толь-
ко завозные, но и местные случаи заболеваний. В статье представлено описание клинического случая ЛЗН, 
выявленной в Гомельской области. Учитывая отсутствие у большинства врачей настороженности и наце-
ленности на выявление ЛЗН, приводятся также общие сведения об этом заболевании. 

Ключевые слова: лихорадка Западного Нила, серозный менингит, трансмиссивные вирусные инфекции. 
 
Currently, West Nile Fever (WNF), which is characterized by a variety of its clinical forms, severity, and high 

mortality, is becoming common in many countries. There is an increase in the WNF incidence in the countries of the 
former Soviet Union. The trend of a gradual increase of the WNF incidence in the countries of the European Union 
(EU) and neighboring countries, which began in 2015, led to an epidemic increase in the incidence, and both im-
ported and local cases of the disease are recorded. The article describes a clinical case of WNF. Due to the lack of 
awareness and focus on the WNF detection by most doctors, general information about this disease is also provided. 

Key words: West Nile Fever, aseptic meningitis, vector borne viral infections. 
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В современном мире актуальными для 

здравоохранения многих стран становятся ин-
фекции, ранее не встречавшиеся на этих тер-
риториях. Это относится, в частности, к такому 
заболеванию, как лихорадка Западного Нила 
(ЛЗН). Она характеризуется полиморфизмом 
клинических форм и высокой летальностью [1, 
2]. ЛЗН (синоним: энцефалит Западного Нила) — 
острое трансмиссивное вирусное заболевание, 
сопровождающееся повышением температуры, 
иногда развитием менингита, высыпаниями на 
коже, увеличением лимфатических узлов, а 
также мышечными и суставными болями. В 

соответствии с классификацией патогенных 
для человека микроорганизмов вирус лихорад-
ки Западного Нила (ВЛЗН) относится ко 
II группе патогенности [1, 2]. Переносчиками 
этого вируса являются комары, которые пита-
ются кровью зараженных птиц. ВЛЗН был об-
наружен у 65 видов комаров, однако чаще все-
го это были комары рода Culex [1, 2]. 

В Европе начиная с 1950-х годов стало ве-
стись наблюдение за ЛЗН. Самая крупная 
вспышка этого заболевания произошла в 1996–
1997 гг. в Румынии с летальностью 4,3 %, но в 
сезон 2018 г. этот показатель в Румынии был 


