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У роботi наведений клiнiчний випадок (данi 
клiнiко-параклiнiчного обстеження па-

цiєнта) з неврологiчним дебютом ураження рiз-
них вiддiлiв нервової системи при неопластич-
ному процесi.
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ВСТУП
У 1949 р. вперше Guichard и Vignon вико-

ристали термiн «паранеопластичний» пiд час 
дискусiї про дiагноз пацiєнтки з множинними 
черепними и корiнцевими нейропатiями, якi 
не були зумовленi метастазами рака тiла мат-
ки. Цi автори запропонували термiн «паране-
опластичний» як бiльш адекватний, нiж «неоп-
ластичний».

Таким чином, паранеопластичнi синдроми 
(ПС) являють собою сукупнiсть клiнiчних сим-
птомiв з боку рiзних органiв та систем при пух-
линах рiзної локалiзацiї, якi супроводжують їх 
розвиток, вiдновлюються при пролонгацiї неоп-
роцесу або виникненнi iншої первинно множин-
ної пухлини. ПС на сучасному етапi розглядають-
ся як нозологiчна форма. Паралелiзм мiж вiком, 
розмiрами пухлини i тяжкiстю ПС вiдсутнiй. 

Патогенез бiльшостi ПС залишається диску-
табельним, проте однозначно є багатофактор-
ним. Так, наявнi данi щодо участi в патогенезi 
ПС численних механiзмiв: секрецiя пухлиною 
гормонiв (дофамiн, норепiнефрин тощо) та бiо-
логiчно активних гормоноподiбних пептидiв; 
поява вторинних метаболiчних та токсичних 
розладiв; виявлення на поверхнi пухлинних 
клiтин антигенiв, здатних викликати реакцiю 
клiтинного та гуморального iмунiтету; про-

дукцiя пухлиною пiрогенiв та здiйснення екс-
пресiї нейроендокринних бiлкiв. Наприклад, 
паранеопластичнi анемiї є результатом аутоi-
мунного механiзму, який викликає загибель 
еритроцитiв, пригнiчення еритропоезу, мiкро-
ангiопатiї. 

Бiльшiсть ПС з боку ЦНС зумовленi iмун-
ними механiзмами, найкращим доказом ос-
таннього є виявлення антитiл до нейронiв у 
спинномозковiй рiдинi та сироватцi кровi па-
цiєнтiв [4]. Виявлення цих антитiл лежить в 
основi сучасних дiагностичних тестiв, що до-
помагають встановити дiагноз та збiльшують 
його достовiрнiсть [4-6]. У 2004 р. спецiаль-
на Європейська комiсiя по паранеопластич-
ним неврологiчним синдромам (Paraneopla�tic 
Neurological Syndrome Euronetwork) запропо-
нувала унiфiкованi критерiї дiагностики па-
ранеопластичних неврологiчних синдромiв 
(ПНС) [6]. Прогностично ПС розглядаються 
як несприятлива обставина, проте деякi з них 
можуть мати повний зворотнiй розвиток при 
своєчасному радикальному лiкуваннi пухлини. 
Iнколи ПС призводять до iнвалiдизацiї та пере-
дчасної загибелi хворого при компенсуваннi ос-
новного захворювания. 

ПС можуть проявлятися до, одночасно та 
пiсля клiнiчних проявiв самої пухлини. Аналiз 
приведених даних дає можливiсть пiдтверди-
ти обґрунтованiсть прийнятих у свiтовiй лiте-
ратурi критерiїв паранеопластичних процесiв: 
iснування неонкологiчного та онкологiчного 
захворювання, їх паралельний розвиток, зник-
нення або частковий регрес вторинних змiн 
пiсля ефективного хiрургiчного або комбiнова-
ного лiкування пухлин, вiдновлення або про-
гресування — при рецидивi основного захворю-
вання або метастазуваннi [1]. ПС — це певною 
мiрою цiна, яку платить органiзм за контролю-
вання та стримування зростання пухлини.

Iснує бiльше 10 класифiкацiй ПС. У класи-
фiкацiї Абдурасулова Д.М. [1] були врахованi 
майже всi групи ПС:
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• синдроми неспецифiчного посилення об-
мiну речовин (анорексiя, кахексiя, дiарея, лихо-
манка);

• гематологiчнi (анемiї, диспротеїнемiї, мiс-
цевi та загальнi лейкоцитарнi реакцiї, лейкоци-
тоз з еозинофiлiєю, лейкемоїднi реакцiї, розла-
ди гомеостазу);

• кардiоваскулярнi;
• ураження кiсток та суглобiв;
• розлади нервової та м’язової систем;
• розлади психiки;
• ендокриннi;
• шкiрнi (чорнiючий акантоз, �weet-синдром); 
• генетично детермiнованi синдроми, асо-

цiйованi з пухлинами (синдром Луi-Бар, Веге-
нера, Золлiнгера-Елiсона тощо);

• iншi (нефротичний синдром, системний 
амiлоїдоз, остеомаляцiя, саркоїдоз, астмоїдний 
бронхiт);

• ПС у хворих з первинно множинними пух-
линами.

При паранеопластичному ураженнi страж-
дають рiзнi вiддiли нервової системи: централь-
на, периферична нервова система, її автономнi 
вiддiли. Характер ураження нервової систе-
ми одночасно може бути множинним. При од-
нiй локалiзацiї пухлини можуть спостерiгатися 
рiзнi ПС. 

До класичних, добре вивчених ПНС вiдно-
сяться енцефаломiєлiт, лiмбiчний енцефалiт, 
пiдгостра мозочкова дегенерацiя, опсоклонус-
мiоклонус, синдром Ламберта-Iтона, дерма-
томiозит, сенсорна нейропатiя, хронiчна ве-
гетативна нейропатiя iз шлунково-кишковою 
псевдообструкцiєю [5]. Але можливi й iншi 
клiнiчнi прояви.

Враховуючи зростання онкологiчної пато-
логiї, покращення дiагностичного забезпечен-
ня, очiкуваним є зростання частоти ПС. Пок-
ращення знань щодо ПС, визначення критерiїв 
постановки дiагнозу дозволяють своєчасно ди-
ференцiювати паранеопластичний процес, коли 
можливе ефективне лiкування пухлини.

Мета дослiдження було полiпшення пiдго-
товки лiкарiв-неврологiв та лiкарiв iнших спе-
цiальностей щодо своєчасної дiагностики пара-
неопластичних синдромiв. 

КЛIНIЧНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ 
Наводимо власне спостереження клiнiчного 

випадку паранеопластичного ураження одно-
часно рiзних вiддiлiв нервової системи.

Чоловiк, 62 роки, вперше занедужав навес-
нi, коли протягом 7-8 днiв вiдмiчав зниження 
працездатностi та ознобоподiбний стан пiсля 

робочого дня. Гiпертермiя та катаральнi яви-
ща не спостерiгались, а змiни самопочуття па-
цiєнт пов’язував з роботою в неопалюваному 
примiщеннi. Жоднi лiки пацiєнт не отриму-
вав. Дещо бiльше нiж через 2 тижнi у пацiєн-
та гостро розвинулись розлади мови, виражена 
слабкiсть, сплутанiсть свiдомостi, що зумовило 
госпiталiзацiю у вiддiлення iнтенсивної тера-
пiї центральної районної лiкарнi з попереднiм 
дiагнозом «Гостре порушення мозкового крово-
обiгу в лiвому каротидному басейнi». Результа-
ти параклiнiчного обстеження були наступни-
ми: на комп’ютернiй томографiї (КТ) головного 
мозку без вогнищевих змiн; пiдвищення тиску 
лiквору при проведеннi люмбальної пункцiї та 
нормальнi показники лiкворограми; на очно-
му днi без патологiї; лейкоцитоз та зсув форму-
ли кровi влiво; лейкоцитурiя; рiвнi сечовини та 
креатинiну на верхнiй межi норми; нетривале 
пiдвищення рiвня печiнкових трансамiназ; оз-
наки збiльшення печiнки та порушення дифе-
ренцiацiї мiж шарами паренхiми нирок без змiн 
мисково-лоханкової системи, сечового мiхура 
та передмiхурової залози. Лiкування включало 
антибiотики, десенсибiлiзуючi, неспецифiчнi 
протизапальнi засоби, тiотрiазолiн, церебролi-
зин, вiтамiни групи В, сульфат магнiю, L-лiзи-
ну есцинат. Пацiєнт був виписаний з дiагнозом 
«Iшемiчний iнсульт у лiвому каротидному ба-
сейнi з елементами моторної афазiї та легким 
правобiчним гемiпарезом. Дисциркуляторна 
енцефалопатiя II ст. Хронiчний пiєлонефрит, 
стадiя загострення. Хронiчний гастродуоденiт». 
На момент виписки мовнi розлади регресували, 
зберiгалась легка слабкiсть у правiй руцi, сила в 
правiй нозi в нормi; позитивна динамiка аналiзу 
сечi (бактерiурiя вiдсутня, лейкоцитурiя змен-
шилась iз сотен клiтин до 20-40 в полi зору). 

Пацiєнта продовжували турбувати вираже-
на слабкiсть, швидка втомлюванiсть, часом ни-
ючi вiдчуття в областi правої нирки та те, що не 
мiг пригадати подiї перших 3-4 днiв лiкування в 
стацiонарi. Вдома вiдмiчав перiодичну скутiсть 
при рухах, а домашнi звертали увагу на сповiль-
нений темп мови, реагування та пересування. 

Через 1 мiсяць у зв’язку з пiдгострим прогре-
суванням сповiльнення темпу мови, скутостi 
в усiх м’язах та звуженням об’єму свiдомостi 
повторно був госпiталiзований у вiддiлен-
ня iнтенсивної терапiї стацiонару приватної 
клiнiки мiста Києвi. Дiагноз при госпiталiзацiї 
«Хронiчний пiєлонефрит, стадiя загострення. 
Вторинний менiнгоенцефалiт?». У виписцi в 
неврологiчному статусi описанi дизартрiя, сон-
ливiсть, дифузне пiдвищення тонусу м’язiв за 
пластичним типом, ознаки вестибуло-мозочко-
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вого синдрому та позитивнi менiнгеальнi озна-
ки. Усi показники лiкворограми вдруге були в 
межах норми. На магнiтно-резонанснiй томог-
рафiї (МРТ) головного мозку виявленi ознаки 
лише лейкоараiозу. Також пацiєнту проведе-
но наступне дообстеження: рентгенографiя ор-
ганiв грудної клiтки (ознаки хронiчного брон-
хiту палiя); КТ органiв грудної порожнини (без 
ознак додаткових утворень); УЗД органiв че-
ревної порожнини (виявленi 2 гемангiоми пе-
чiнки); iмуновiрусологiчне дослiдження кровi 
щодо нейротропних вiрусiв (ознаки гострої iн-
фекцiї не виявленi); на очному днi без патоло-
гiї; огляд уролога; МРТ попереково-крижового 
вiддiлу хребта; доплерографiя судин голови та 
шиї (без гемодинамiчно значимих стенозiв, на-
явнi ознаки венозного застою). 

Пацiєнт повторно отримав курс антибiо-
тикотерапiї з урахуванням даних визначення 
чутливостi до антибiотикiв, дезiнтоксикацiй-
ну терапiю, венотонiки, гепабене, актовегiн, це-
раксон, аспекард, прамiстар. Диференцiйний 
дiагноз проводився мiж кортико-базальною де-
генерацiєю з когнiтивними змiнами та iшемiч-
ним iнсультом у судинах вертебро-базилярно-
го басейну; дисциркуляторна енцефалопатiя 
III стадiї; хронiчний пiєлонефрит, стадiя заго-
стрення з призначенням продовження прийму 
пiрацетаму, цераксону, антигiпертензивних за-
собiв, леспенефрилу, уросептикiв. 

Пiсля виписки пацiєнта продовжували тур-
бувати швидка втомлюванiсть, затерплiсть у 
правiй руцi, пiдвищена потреба у снi в деннi го-
дини попри достатню тривалiсть нiчного сну, 
рiзної вираженостi тремор у верхнiх кiнцiвках. 
На амбулаторному етапi дообстеження пацiєн-
та продовжувалось. Так, пацiєнт був огляну-
тий iнфекцiонiстом, проведене визначення чут-
ливостi до антибiотикiв флори, отриманої при 
посiвi сечi, iмунобiохiмiчне обстеження вияви-
ло зниження кiлькостi N-кiлерiв, збереження 
популяцiї CD4-лiмфоцитiв, збiльшення кiль-
костi циркулюючих iмунних комплексiв, вира-
женi ознаки iнтоксикацiї органiзму. За резуль-
татами обстеження рекомендовано повторний 
курс антибiотикотерапiї, препарати ехiнацеї, 
ербiсол та гепатопротектори. Через 3,5 мiсяця 
вiд дебюту захворювання пацiєнт знову звер-
нувся до невролога. 

ОБГОВОРЕННЯ
На момент огляду нашу увагу приверну-

ли на себе блiдiсть шкiрних покривiв, швидка 
втомлюванiсть (навiть вiд спiвбесiди), хитання 
пiд час ходи, пiдвищена пiтливiсть. При зборi 

анамнезу додатково з’ясовано, що за 3,5 мiсяцi 
пацiєнт втратив бiльше 5 кг ваги, має знижений 
апетит та вiдразу до бiлкових продуктiв тва-
ринного походження (ранiше був «м’ясоїдом»), 
субфебрилiтет (37,1- 37,7 С), з’явились епiзо-
ди 1-2 рази на тиждень зниження артерiально-
го тиску до 95/60 мм рт.ст., коли пацiєнту важ-
ко пересуватися в межах власного помешкання. 
Було уточнено, що пiд час обох госпiталiза-
цiй сам пацiєнт розцiнював мовнi порушен-
ня як утруднену вимову та iнiцiацiю мовлен-
ня i будь-яких дiй. У неврологiчному статусi 
виявленi ознаки сенсорної полiнейропатiї, по-
зитивний симптом «впрацьовування», ознаки 
вестибуло-мозочкової недостатностi, знижен-
ня сухожилкових рефлексiв та периферичного 
парезу м’язiв-розгиначiв правого передплiччя 
та китицi (4 бала), легкого екстрапiрамiдно-
го синдрому (легка брадикiнезiя, позитивний 
симптом Нойка, тремор верхнiх кiнцiвок, бiль-
ше правої), за шкалою MMSE — 26 балiв. Наяв-
на неврологiчна симптоматика свiдчила на ко-
ристь ураження як структур центральної, так i 
периферичної нервової системи. У результатi 
призначеного дообстеження виявлено анемiю 
(гемоглобiн 98 г/л), лейкоцитурiю (80-100 лей-
коцитiв у полi зору) без бактерiурiї, змiни рiв-
ня сечовини (18 ммоль/л) та креатинiну (0,168 
ммоль/л), пiдвищення рiвня лактатдегiдроге-
нази, гiпокальциемiю, пiдвищення втричi рiвня 
маркера пролiферацiї tumor-М2-пiруваткiна-
зи, диспротеїнемiю за рахунок зниження рiв-
ня глобулiнiв, серед них гамма-глобулiнiв; на 
фiброезофагогастродуоденоскопiї — ознаки ат-
рофiчного гастриту; показники електроенцефа-
лографiї головного мозку в межах норми.

Невiдповiднiсть неврологiчної семiотики 
ранiше встановленим нозоологiчним формам та 
наведенi вище клiнiко-параклiнiчнi ознаки ста-
ли пiдставою для формування нового клiнiчно-
го завдання — верифiкацiї позацеребрального 
об’ємного процесу з вторинним ураженням не-
рвової системи (центральної — у виглядi енце-
фалопатiї?, стовбурового енцефалiту? та пери-
феричної — у виглядi сенсорної полiнейропатiї). 

Прогресування анемiї (гемоглобiн 84 г/л), 
незважаючи на лiкування (препарати залiза, 
фолiєвої кислоти та вiтамiнiв групи В), про-
гресування втрати ваги на фонi вiдрази до все 
бiльшого перелiку продуктiв харчування, по-
ява непереносимостi запахiв їжi, прогресуван-
ня полiнейропатiї, апатiя, збереження ознак 
ниркової недостатностi на фонi виконання уро-
логiчних призначень зумовили подальше об-
стеження. МР-контрастне обстеження черевної 
порожнини (з метою зниження навантаження 
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на ураженi нирки) — без додаткових об’ємних 
утворень. Вiд електромiонейрографiї пацiєнт 
утримався. 

Паралельно з дообстеженням проводилось 
лiкування. На фонi дезiнтоксикацiйної, антиок-
сидантної терапiї, лiкування ниркової патологiї, 
препаратiв гамма-амiномасляної кислоти вiдмi-
чалось покращення: тремор регресував, зросла 
фiзична активнiсть, зменшились втомлюванiсть 
та брадикiнезiя, покращився настрiй. Продов-
ження обстеження пацiєнт тимчасово призу-
пинив через стабiлiзацiю самопочуття (попри 
iнформування членiв родини про можливий па-
ранеопластичний генез захворювання).

На 6-му мiсяцi захворювання повторно вiд-
новилась швидка втомлюванiсть, з’явилися 
ниючi болi в областi ребер злiва, потреба вiд-
кашлятися з вiдходженням невеликої кiль-
костi мокроти без домiшкiв кровi, прогресуван-
ня розладiв координацiї та порушення нiчного 
сну, зменшення об’єму їжi на один прийом до 
150-200 мл (лише кашi на водi).

Пацiєнту повторно виконано КТ органiв 
грудної порожнини, за допомогою якої виявле-
но деформацiю, збiльшення розмiрiв та ущiль-
нення кореня лiвої легенi, об’ємне утворення 
середостiння та патологiчно збiльшенi паратра-
хеальнi та парабронхiальнi лiмфатичнi вузли. 
Рекомендоване КТ з контрастуванням (ново-
утворення гомогенно накопичувало контрас-
тну речовину) та консультацiя онколога i ге-
матолога. Пацiєнту була виконана бiопсiя, за 
даними гiстологiчного обстеження має мiс-
це плоскоклiтинний рак легень. Через 12 го-
дин пiсля наркозу пiд час зазначеної iнвазив-
ної дiагностики пацiєнт став дезорiєнтованим, 
з’явилися розлади поведiнки (психомоторне 
збудження). Такi змiни тривали два тижнi, про 
що пацiєнт пiзнiше не пам’ятав. Встановлено 
дiагноз «Медiастинальна форма раку легень Т4 
М0 N0», призначена хiмiотерапiя, переливання 
еритроцитарної маси.

Таким чином, у пацiєнта спостерiгалась 
клiнiка не гострого судинного ураження голо-
вного мозку, а пiдгострий дебют та ремiтуючий 
перебiг паранеопластичного ураження нерво-
вої системи. 

Даний клiнiчний випадок є iлюстрацiєю 
того, що ПС випереджав клiнiчну манiфестацiю 
власне пухлинного процесу. У даного пацiєн-
та першими з’явилися ПС зi сторони нервової 
системи (паранеопластична енцефалопатiя та 
сенсорна полiнейропатiя), згодом — такi неспе-
цифiчнi ПС, як анемiя, кахексiя та лише через 
6 мiсяцiв — симптоматика ураження органiв 
грудної порожнини.

ВИСНОВКИ
Наявна неврологiчна симптоматика не була 

типовою, топiчно не вiдповiдала моновогнище-
вому ураженню та судинному басейну. Одно-
часно були дiагностованi ознаки паранеоплас-
тичного ураження центральної та периферичної 
нервової системи. 

Комплексний пiдхiд до iнтерпретацiї невро-
логiчної семiотики та даних лабораторно-iнс-
трументального обстеження дозволяє не лише 
встановити ґенез ураження нервової системи, 
а й аргументувати дiагностичнi заходи для ве-
рифiкацiї онкологiчного процесу. 
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