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Аннотация
статья посвящена активно изучаемой в мире и последние годы в России так называемой моноклональной гаммапатии 
неопределенного значения (Mgus). Указаны принципы выделения фенотипов Mgus, критерии оценки риска ее про-
грессирования в злокачественную опухоль. Представлены современные данные о возможности участия моноклональных 
белков в патогенезе некоторых заболеваний неопухолевой природы, в частности поражений почек. дана их классифика-
ция, перечислены методы дифференциальной диагностики, в том числе высокочувствительный метод определения сво-
бодных легких цепей (FLc) — Freelite, критерии прогноза, подходы к лечению каждой отдельной формы в зависимости 
от фенотипа моноклонального белка. Приведены собственные данные о частоте выявления Mgus в многопрофильном 
стационаре и клиническое наблюдение мембранопролиферативного гломерулонефрита, ассоциированного с Mgus, с 
обоснованием схемы терапии, содержащей бортезомиб (вилкейд).
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The article deals with the so-called monoclonal gammopathy of undetermined significance (Mgus), which is being actively 
explored in the world and has been recently investigated in Russia. It indicates the principles of identifying the phenotypes of 
Mgus and criteria for assessing the risk of its progression to cancer. There is an update on the possible involvement of monoclonal 
proteins in the pathogenesis of certain non-neoplastic kidney diseases, renal injuries in particular. The paper gives their classifica-
tion and enumerates differential diagnostic techniques, including the Freelite method, a highly sensitive one to determine free 
light chains (FLc), prognostic criteria, and approaches to treating each separate form in relation to the phenotype of a monoclonal 
protein. The authors present their own data on detection rates for Mgus at a multidisciplinary hospital and a clinical case of 
Mgus-associated membranoproliferative glomerulonephritis, by justifying a treatment regimen containing bortezomib (velcade).
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Заметки иЗ Практики

Олигосекреторная моноклональная гаммапатия, чаще 
обозначаемая в литературе термином «моноклональная 
гаммапатия неопределенного значения» (MGUS) привле-
кает в последние годы пристальное внимание исследова-
телей. И не только с гематологической точки зрения как 
предопухолевое клональное заболевание, предшествую-
щее практически всегда за несколько лет развитию «overt»-
плазмоклеточных и в-лимфоцитарных неоплазм. Не ме-
нее важно, что MGUS служит причиной поражения орга-
нов и тканей неопухолевой природы. таким образом, по-
явились все основания считать MGUS общетерапевтиче-
ской, в том числе нефрологической, проблемой.

АД — артериальное давление  
ГН — гломерулонефрит 
МезПГН — мезангиопролиферативный ГН  
МКГН — мезангиокапиллярный ГН 
ММ — множественная миелома  
МПГН — мембранопролиферативный ГН 
Пу — протеинурия  
хБП — хроническая болезнь почек  
Эу — эритроцитурия  

CRAB — гиперкальциемия, почечная недостаточность, ане-
мии и поражения костей
FLC — свободные легкие цепи 
MGRS — моноклональная гаммапатия «ренального значе-
ния» 
MGUS — олигосекреторная моноклональная гаммапатия 
(моноклональная гаммапатия неопределенного значения)
Wm — макроглобулинемия вальденстрема  

в 1978 г. R. Kyle и его группа впервые ввели понятие 
«моноклональная гаммапатия неопределенного значения» 
на смену термина «доброкачественная гипергаммаглобу-
линемия» Waldenstrom′а после того, как на основании ди-
намического наблюдения за большим числом пациентов 
(1384 к 1994 г.) без каких-либо на момент исследования 
клинических проявлений, но с наличием в сыворотке кро-
ви небольшого количества моноклонального белка 
(М-протеина), отметили среди них более высокий риск 
развития множественной миеломы (ММ), макроглобули-
немии вальденстрема (Wm), AL-иммуноглобулинового 
амилоидоза и других ассоциированных заболеваний. 
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в результате изучения установлено, что MGUS выяв-
ляется примерно у 4,2% взрослых людей старше 50 лет и у 
5,3% старше 70 лет. Риск прогрессирования в гематологи-
ческую в-клеточную опухоль составляет примерно 1% 
новых случаев в год, а ее распространенность среди насе-
ления значительно превышает распространенность ассо-
циированных неоплазм вместе взятых [1, 2].

Согласно классификации Международной рабочей 
группы по изучению миеломы (International Myeloma 
Working Group IMWG, 2014), критериями MGUS считают 
уровень М-протеина ≤3 мг/дл, плазматизацию костного 
мозга меньше 10% в отсутствие органных поражений — 
CRAB (гиперкальциемии, почечной недостаточности, 
анемии и поражения костей), характерных для ММ [3].

выделяют 2 фенотипа MGUS: около 15—20% относится 
к лимфоцитарному фенотипу IgM, который может прогрес-
сировать в лимфопролиферативные заболевания — Wm, не-
ходжкинскую лимфому и др. Большинство наблюдений 
MGUS принадлежат к плазмоклеточному не IgM фенотипу 
(IgG > IgA > свободные легкие цепи (FLC) > IgD > IgE) и 
могут прогрессировать в ММ и другие ассоциированные 
плазмоклеточные заболевания, в том числе AL-амилоидоз.

установлено, что у отдельных пациентов с MGUS она 
может длительное время оставаться доброкачественной, у 
59% через разные сроки наблюдается злокачественная 
прогрессия в «overt» неоплазмы (ММ и другие лимфо-
плазмаклеточные опухоли), причем диагноз MGUS и сле-
дующей стадии прогрессии в ММ — вялотекущей миело-
мы (SMM) базируется на отсутствии конечных органных 
повреждений — CRAB-критериев.

Новым направлением в изучении проблемы олигосе-
креторной моноклональной гаммапатии стали ассоции-
рованные с MGUS заболевания неопухолевой природы, 
которые составляют около 10% общего числа наблюдений 
MGUS (рис. 1). 

в клинике внутренних болезней первыми клиници-
стами, выявляющими пациентов с MGUS, обычно стано-
вятся нефрологи, поэтому скрининг на наличие 
М-протеина должен входить в алгоритм обследования па-
циентов с хронической болезнью почек (хБП). По нашим 
данным, распространенность MGUS в нефрологическом 
стационаре (клиника нефрологии, внутренних и профес-
сиональных болезней им. Е.М. тареева) составила в 2014 
г. 3,4% (28 среди 1112 больных), что в 3 раза и более боль-
ше, чем в целом в многопрофильной клинике — 0,8% (35 
первичных больных среди 4500).

Несмотря на то что М-протеин в сыворотке крови 
больных традиционно связывали с наличием клонального 

интактного иммуноглобулина, который выявлялся при 
электрофорезе или с помощью иммунофиксации белков 
сыворотки и мочи, внедрение в клиническую практику но-
вого чувствительного турбидиметрического метода опреде-
ления в сыворотке крови FLC (метод Freelite) значительно 
расширило возможность выявления пациентов с наличием 
М-протена, который по объему отвечает критериям MGUS. 

так, чувствительность классического метода электро-
фореза белков только 1 г/л, метода электрофореза с имму-
нофиксацией 150—500 мг/л, в то время как метода опре-
деления в сыворотке крови FLC Freelite составляет менее 
1 мг/л. в норме FLC κ составляет 3,3—19,4 мг/л, FLC λ — 
5,7—26,3 мг/л, отношение κ/λ — 0,26—1,65. 

По результатам проведенного в многопрофильной те-
рапевтической клинике им. Е.М. тареева исследования 
среди 35 больных с MGUS, выявленных с помощью метода 
Freelite в течение 2014 г., примерно 50% оказалось вне чув-
ствительности обычного метода электрофореза и 22% — 
вне чувствительности метода иммунофиксации (рис. 2).

ввиду высокой чувствительности исследование на 
FLC обязательно при мониторинге пациентов с олигосе-
креторными моноклональными плазмоклеточными и 
лимфоплазмоклеточными болезнями [4, 5]. так, на осно-
вании обследования большого числа пациентов установ-
лено, что применение комбинации методов Freelite и им-
мунофиксации сыворотки и мочи позволяет определить 
моноклональную секрецию у 96% больных AL-
амилоидозом, а также у 100% — ММ и Wm, у 99,5% — 
SMM, у 78% — болезнью депозиции легких цепей [6, 7]. 
Кроме того, отмечено, что среди 1399 больных с AL-
амилоидозом в клинике Мейо у 42% имелась только FLC-
MGUS — моноклональная гаммапатия, представленная 
легкими цепями, а не моноклональным интактным Ig [8]. 
Среди 150 наблюдавшихся нами больных с AL-
амилоидозом только FLC-MGUS определены более чем у 
52%. Приведенные результаты, подтверждая эффектив-
ность метода Freelite, указывают на роль именно легких 
цепей — FLC в генезе ассоциированных нефропатий. 

Этот вывод согласуется с данными литературы: в це-
лом у 1/5 больных с MGUS обнаруживаются только FLC-
MGUS [9], их них 23% имеют болезнь почек [5].

в подтверждение токсического влияния FLC на поч-
ки приводят ряд аргументов [10]:

— при несекретирующей множественной миеломе 
поражение почек развивается редко и обычно по не зави-
симым от Ig причинам [11];

— белок Бенс-Джонса от больных с парапротеинеми-
ями способен при его введении мышам вызывать пораже-
ние почек [12];

— лечение, направленное на ответственный плазмокле-
точный клон, оказывает положительный эффект, проявля-
ющийся нередко быстрым снижением протеинурии [13];

— после трансплантации почек отмечается высокая 
частота рецидива нефрита с наличием в трансплантируе-
мой почке моноклональных депозитов [14, 15];

— успешная трансплантация без рецидива возможна 
у пациентов, достигших полного гематологического отве-
та до трансплантации [16].
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формы поражения почек, ассоциированные с моно-
клональной гаммапатией, отличаются большим разноо-
бразием. Среди них различают:

— гломерулопатии с организованными депозитами — 
фибриллярными (АL-, AH-амилоидозы) и микротубуляр-
ными (криоглобулинемии I и II типов), иммунотактоид-
ный гломерулонефрит — ГН (чаще с микротубулярными 
отложениями моноклонального IgG, причем у 50% этих 
больных находят лимфому или хронический лимфолей-
коз); с неорганизованными депозитами — болезнь отло-
жения моноклональных иммуноглобулинов, чаще легких 
цепей (LCDD), мембранопролиферативный ГН — МПГН 
(мезангиокапиллярный ГН — МКГН) с моноклональны-
ми иммуноглобулиновыми депозитами, чаще IgG (IgG 
3κ), реже IgA и IgM (в том числе при Wm), С3-
гломерулонефрит — С3ГН, болезнь плотных депозитов;

— тубулопатии с образованием внутрицитоплазмати-
ческих кристаллов LC без синдромом фанкони или с ним.

По нашим данным, среди 28 нефрологических боль-
ных с MGUS, выявленных в 2014 г., большинство соста-
вили больные с AL-амилоидозом и криоглобулинемиче-
ским ГН, ассоциированным с хронической инфекцией 
вирусом гепатита С (соответственно 43 и 20%), но также 
32% общего числа больных пришлись на иные варианты 
хБП — МПГН (МКГН), мезангиопролиферативный ГН 
(МезПГН) и фокально-сегментарный гломерулосклероз.

установленная распространенность и нозологическое 
разнообразие поражения почек у больных с MGUS подня-
ли целый ряд вопросов, связанных с терминологией, пато-
генезом этой особой группы поражения почек и лечением 
таких больных. Для ее обозначения употребляют разные 
термины — MGUS с поражением почек, MGUS с почечны-
ми последствиями, моноклональная гаммапатия «реналь-

ного значения» — MGRS; последний термин наиболее рас-
пространен в мировой медицинской литературе [17].

введение объединяющего термина MGRS отражает 
стремление отграничить от MGUS (с его возможным до-
брокачественным течением) вариант с четко установлен-
ной направленностью токсического действия монокло-
нальных белков, продуцируемых малыми в-клеточными 
клонами на ткань почки. выделение группы ассоцииро-
ванных с MGRS поражений почек важно с клинических 
позиций, поскольку обосновывает необходимость лече-
ния, направленного на ответственный клон клеток и мо-
жет ассоциироваться с восстановлением функции почек.

Группа «идиопатических» пролиферативных ГН, свя-
занных с MGUS или ассоциированными моноклональ-
ными болезнями, широко обсуждается в мире как новая 
нефрологическая проблема.

установлено, что MGUS является наиболее частым 
вариантом моноклональной гаммапатии, с которой может 
сочетаться МПГН (МКГН). так, среди больных МПГН 
(МКГН) после исключения больных системной красной 
волчанкой, вирусными гепатитами и тех, у кого исследо-
вание на моноклональную гаммапатию с помощью мето-
да иммунофиксации не проводилось, у 28 (41,1%) имелся 
моноклональный протеин в сыворотке крови и моче. При 
этом депозиты моноклональных белков, идентичных 
циркулирующим парапротеинам, обнаруживались у 71% 
(20 из 28) в клубочках почек при иммунофлюоресцентном 
исследовании. в депозитах выявляли моноклональные 
IgG, IgM, реже IgA и также моноклональные LC. Наибо-
лее часто моноклональная гаммапатия у этих больных 
(57%) отвечает критериям MGUS, в других случаях диа-
гностируют хронический лимфолейкоз, Wm, ММ, 
в-клеточные неходжкинские лимфомы [18].

Опухолевая прогрессия, 
обусловленная нарушениями 

на генном уровне (50%)

Поражение органов вследствие 
патологического действия 

моноклонального белка (10%)

Сердечная, почечная, 
печеночная недостаточность, 
полинейропатия, вовлечение 

ЖКТ и мягких тканейCRAB критерии (Ca>11,5 
мг/дл, Сr>1,95 мг/дл, 

СКФ<40 мл/мин, Hb<10 г/дл, 
лизис костей, остеопороз, 
патологические переломы)

Адаптировано по Merlini G, 
Palladini G, 2012;
Zingone A, Kuehl M, 2011

Плазмоклеточный фенотип (4/5)Лимфоцитарный фенотип (1/5)

MGUS (IMWG 2010)
М-протеин <30 г/л, 

плазмоциты костного мозга 
<10%, отсутствие CRAB

Доброкачественная 
гаммапатия (40%)

AL, LCDD, 
криоглобулинемия  I–II

типа и др.

Лимфопролиферативные 
заболевания

Вялотекущая 
миелома

Множественная 
миелома

рис. 1. Клиническое значение MGUS.
LCDD — light-chain deposition disease; СКф — скорость клубочковой фильтрации; ЖКт — желудочно-кишечный тракт.
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Считают, что моноклональные гаммапатии могут ве-
сти к пролиферативным ГН двумя механизмами: «пря-
мым» и «непрямым». При «прямом» механизме происхо-
дит прямое отложение в клубочках моноклональных им-
муноглобулинов с активацией классического и терми-
нального пути комплемента, ведущего к развитию воспа-
лительных реакций с привлечением лейкоцитов, актива-
цией резидентных клеток и последующим повреждением. 
При биопсии почки обнаруживают в мезангии и вдоль 
капиллярной стенки моноклональный Ig, чаще IgG (IgG1 
— 28,1%, IgG2 — 6,3%, IgG3 — 65,6%), с наличием легких 
цепей либо κ, либо λ (но не обоих), С3 и/или С1q. При 
этом именно депозиты IgG3 могут не ассоциироваться с 
М-протеином в сыворотке при иммунофиксации [19].

При «непрямом» механизме происходит активация/
дисрегуляция моноклональными иммуноглобулинами 
альтернативного пути комплемента посредством ингиби-
рования комплементрегулирующих факторов, причем 
моноклональные Ig могут действовать как антитела к фак-
тору Н и как нефритический фактор С3 [20]. в результате 
происходит отложение С3- и концевого компонента ком-
племента в клубочках с развитием С3-ГН и болезни плот-
ных депозитов; в основе, как и при прямом механизме, 
лежит МПГН (МКГН) [21, 22].

Клиническая картина пролиферативного ГН (МПГН), 
ассоциированного с моноклональной гаммапатией, харак-
теризуется нефротическим синдромом, почечной недоста-
точностью, частыми рецидивами после трансплантации 
почки с потерей трансплантата. Связь с моноклональной 
гаммапатией необходимо предполагать в любом случае 
пролиферативного ГН, чаще МПГН (МКГН), но также 
МезПГН, с популуниями, склерозирующего, при исклю-
чении известных причин. Для установления диагноза тре-
буется гистологическое подтверждение с применением 
иммунофлюоресцентной микроскопии — выявления при 
прямом механизме в мезангии и вдоль капиллярных сте-
нок моноклональных иммуноглобулиновых депозитов 
(чаще IgG) с моноклональными легкими цепями κ либо λ, 
при непрямом механизме — окрашивание на С3 в отсут-
ствие депозитов иммуноглобулинов (Ig).

Дифференциальный диагноз между С3-ГН и болезнью 
плотных депозитов основывается на электронно-микроско-

пических признаках: болезнь плотных депозитов характери-
зуется наличием плотных интрамембранозных отложений, 
С3-ГН — мезангиальных, субэндотелиальных интрамембра-
нозных и иногда субэпителиальных депозитов [18, 20].

Приводим одно из наших клинических наблюдений 
МПГН, ассоциированного с MGUS, которое демонстри-
рует необходимость рассмотрения среди механизмов не-
фрита влияния нефропатогенных моноклональных имму-
ноглобулинов, обладающих иммуновоспалительным по-
тенциалом.

Больной Д., 55 лет, поступил в нефрологическое от-
деление клиники с жалобами на головные боли, повыше-
ние артериального давления (АД), отеки голеней. Из 
анамнеза известно, что в возрасте 23 лет больному выпол-
нена резекция 2/3 желудка в связи с прободной язвой, в 
возрасте 52 лет — лапароскопическая простатэктомия по 
поводу злокачественного новообразования простаты, в 
последующем уровень простатспецифического антигена 
оставался в пределах нормы. через год после операции 
впервые стал отмечать повышение АД до 140/110 мм рт.
ст., в тот же период — эпизод почечной колики с самопро-
извольным отхождением камня. Протеинурия (Пу) со-
ставляла 0,38 г/л, эритроцитурия (Эу) — 2—4 в поле зре-
ния, общий белок сыворотки 60 г/л, креатинин 95 
мкмоль/л. через 3 мес (март 2015 г.) головные боли усили-
лись, АД 190/110, Пу 4,41 г/л, Эу 40—90 в поле зрения, 
креатинин в сыворотке крови 162 мкмоль/л. Проводилось 
лечение антигипертензивными средствами. С апреля 2015 
г. появились и стали прогрессировать отеки ног, Пу уве-
личилась до нефротического уровня (14 г/л), сохранялась 
Эу (375 тыс/мл), уровень креатинина повысился до 208,6 
мкмоль/л, СКф снизилась с 62 до 25 мл/мин, калий — 5,9 
ммоль/л. При поступлении в нефрологическое отделение 
состояние тяжелое — анасарка, полостные отеки, АД 
180/120 мм рт.ст., общий белок сыворотки 44—38 г/л, от-
мечен неопределяемый уровень гемолитической активно-
сти комплемента, повышение D-димера (10,01 мкг/мл, 
норма меньше 0,5 мкг/мл). Проведена биопсия почки, из 
11 клубочков 2 склерозированы, в остальных неравномер-
но утолщена базальная мембрана капилляров, мезангий 
очагово расширен и склерозирован, сосудистые петли 
склерозированы с образованием долек, множественных 

68%
78%

32%
22%

Обычный электрофорез
белков сыворотки крови

Иммунофиксация белков
сыворотки крови и мочи

М-градиент выявлен

М-градиент не выявлен

рис. 2. Чувствительность традиционных методов определения моноклональной гаммапатии у больных MGUS, выяв-
ленной методом Freelite (n=35; данные клиники им. е.М. тареева Первого МГМу им. И.М. Сеченова; Н.Н. Мрыхин, 
В.В. Рамеев, Л.В. Козловская, 2014).
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синехий, в просвете капилляров эритроциты, отмечается 
фибропластическая трансформация тубулоинтерстици-
альной ткани. При иммуногистохимическом исследова-
нии обнаружено поликлональное свечение очагового 
комковато-линейного характера Ig G, А, М, легких цепей 
κ и λ, компонентов комплемента С3 и Сq1 на базальной 
мембране капилляров. Исключали паранеопластическую 
природу ГН, учитывая опухолевый анамнез, однако дан-
ных, подтверждающих рецидив злокачественной опухоли 
простаты или других органов, не получено. При иммуно-
химическом исследовании крови выявлен моноклональ-
ный Ig G-κ 3,6 г/л, при исследовании мочи белок Бенс-
Джонса—κ 2,05 г/сут. Количество FLC иммуноглобули-
нов сыворотки определяли методом Freelite 3000 мг/л 
FLC. Обращало внимание также повышение в сыворотке 
крови концентрации С-реактивного белка и β2-
микроглобулина. Исследование костного мозга, выявив-
шее плазмоцитоз костного мозга 11,8%, наряду с выра-
женной протеинурией Бенс-Джонса более 1 г, в том числе 
высокий уровень FLC, позволили склониться к диагнозу 
ММ, несмотря на то что при обычной рентгенографии ко-
стей не выявлено важного критерия миеломы — очагов 
остеолиза, входящих в критерии CRAB. Очаги остеолизи-
са обнаружены при использовании более чувствительного 
метода МРт. в этом наблюдении тщательный поиск кост-
ных деструкций особенно важен, поскольку у больного 
выявлена гломерулопатия — МПГН, а не цилиндровая 
нефропатия, диагностически значимая для миеломы.

Основной диагностической проблемой в этом наблю-
дении являлось доказательство связи поражения почек с 
моноклональной гаммапатией, поскольку при иммуноги-
стохимическом исследовании почечного биоптата обна-
ружена поликлональная (всех классов) фиксация интакт-
ных иммуноглобулинов и легких цепей. в этой связи в 
условиях специализированного гематологического стаци-
онара проведена повторная биопсия почки, и только ме-

тод протеомного анализа (выделение иммуноглобулино-
вых комплексов из ткани почки под контролем микроско-
па — микродиссекция с последующей масс-спектроско-
пией) позволил подтвердить моноклональный характер 
депозитов Ig в почке больного. Данное наблюдение слу-
жит убедительным аргументом в пользу иммуновоспали-
тельного потенциала моноклональных белков и их спо-
собности вызывать ГН. Больному рекомендовано лечение 
по схеме велкейд—циклофосфан—дексаметазон.

Лечение пролиферативных ГН, ассоциированных с 
моноклональной гаммапатией, направлено на эрадика-
цию в-клеточного клона, ответственного за продукцию 
М-протеина и зависит от его величины и типа (рис. 3).

у больных с фенотипом не IgM-моноклональной 
гаммапатии применяют режимы лечения ММ с учетом 
эффективности, толерантности и стоимости. Предпочте-
ние отдают схеме VCD (бортезомиб 1,3 мг/м2 подкожно 1 
раз в неделю, циклофосфан 400 мг в 1, 8 и 12-й дни вну-
тривенно, дексаметазон 40 или 20 мг/нед внутрь), напри-
мер, в течение 3 нед с последующей свободной от лечения 
неделей. Эффективность лечения контролируют каждый 
месяц, всего примерно 6 мес при условии ответа почек и 
низкой токсичности.

При фенотипе IgM-моноклональной гаммапатии ле-
чат преимущественно ритуксимабом (анти-CD20) в виде 
монотерапии или в сочетании с циклофосфаном и декса-
метазоном.

у больных пролиферативным ГН с наличием депози-
тов Ig в почке по результатами иммуногистохимического 
типирования, но без М-протеина в сыворотке и моче не-
обходимо применение современных методов протеомно-
го анализа для доказательства ассоциации ГН с депозици-
ей моноклонального Ig. Без таких доказательств применя-
ют традиционную терапию.

у больных с развернутыми стадиями хБП целесоо-
бразно использование режимов на основе циклофосфана 

ИФ: моноклональные
депозиты Ig с С3 или без

Прямой 
механизм

Циркулирующий 
моноклональный 
Ig (+)

Циркулирующий 
моноклональный
Ig (–)

•VCD с не IgM
(IgG,IgA) изотипом 
• RCD с IgM
изотипом

СР и/или 
ритуксимаб

ИФ: депозиты С3, отсутствие 
моноклональных депозитов Ig

DDD или С3-ГН

Циркулирующий 
моноклональный  Ig (+)

VCD с  не IgM изотипом
или RCD с IgM изотипом

Непрямой 
механизм

VCD: бортезомиб+циклофосфамид+дексаметазон
RCD: ритуксимаб+циклофосфамид+дексаметазон
CP: циклофосфамид+преднизолон

рис. 3. Схема лечения пролиферативного ГН, ассоциированного с моноклональной гаммапатией [20].
Иф — иммунофлюоресцентный метод.

Л.В. Козловская и соавт.
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и/или бендамустина; при этом не рекомендуется широкое 
применение леналидомида в связи с высоким риском раз-
вития осложнений в условиях измененной фармакокине-
тики препарата.

у больных хБП V стадии, у которых планируют 
трансплантацию почки (в отсутствие противопоказаний), 
перед ее проведением рекомендуют ASСT (пересадка ау-
тологичных стволовых клеток). Эту процедуру предваря-
ют химиотерапией для достижения полного или очень 
хорошего гематологического ответа. Если до проведения 

трансплантации почки эрадикация клона не проводится, 
обычно наступает рецидив в трансплантате.

таким образом, в настоящее время хорошо обосновано, 
что моноклональные гаммапатии являются важным прогно-
стически значимым фактором развития заболеваний почек, 
в том числе ГН. Доказательство связи моноклональной гам-
мапатии с заболеваниями почек открывает перспективы но-
вых подходов к лечению через воздействие на патологиче-
ский плазмолимфоцитарный клон, секретирующий моно-
клональные иммуноглобулины и их фрагменты. 
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