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Zmiany elektroencefalograficzne
i potencjatow wywotanych
w neurologicznych zespotach
paranowotworowych
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STRESZCZENIE
Autorzy, na podstawie bogatego pisSmiennictwa oraz wiasnych
obserwaciji, przedstawili dane dotyczace czynnosci bioelektrycz-
nej mozgu w neurologicznych zespofach paranowotworowych
(PNS, paraneoplastic neurological syndromes). U niektorych cho-
rych z PNS wynik badania elektroencefalograficznego (EEG) byt
prawidtowy. Zmieniony zapis opisywano najczesciej w limbicz-
nym zapaleniu mozgu, jednak nieprawidfowosci rejestrowano row-
niez w innych zespofach. Zmiany w EEG mialy rézny stopien nasi-
lenia (od niewielkiego do cigzkiego), wystepowaty w postaci spo-
wolnienia lub napadowych potencjatow drgawkowych, w sposob
rozlany lub ogniskowy, zarowno w okresie czuwania jak i snu
nocnego. Nie byly charakterystyczne, jednak badanie EEG okaza-
fo sig pomocne w diagnostyce niektdrych PNS, a niekiedy przy-
datne w monitorowaniu procesu nowotworowego.
Autorzy sugeruja zaplanowanie i przeprowadzenie szerszych ba-
dan czynnosci bioelektrycznej mozgu u chorych z nowotworem
narzadow wewnetrznych, w tym z zespotami paranowotworo-
wymi.
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Wstep

Elektrofizjologiczna diagnostyka neurologicz-
nych zespoléw paranowotworowych (PNS, para-
neoplastic neurological syndromes) obejmuje naj-
czesciej ocene obwodowego ukladu nerwowego.
Dane dotyczace czynnosci bioelektrycznej mézgo-
wia w chorobach nowotworowych sg ograniczone
i pochodza gtéwnie z opiséw pojedynczych przy-
padkéw. Najczeéciej mozna znalezé doniesienia
o zmianach elektroencefalograficznych (EEG) w pa-
ranowotworowym zapaleniu mézgu (gtéwnie lim-
bicznym zapaleniu mézgu [LE, limbic encephali-
tis]). W tych przypadkach EEG nalezy do podsta-
wowych badan diagnostycznych, poniewaz jednym
z osiowych objawéw schorzenia jest padaczka.

Napady padaczkowe wystepuja u 13% chorych
z procesem nowotworowym narzadéw wewnetrz-
nych, co stanowi okoto 5% wszystkich neurologicz-
nych objawéw [1]. W potowie przypadkéw sa wy-
nikiem przerzutéw guza do mézgu, w wiekszosci
pozostatych — nastepstwem zaburzen metabolicz-
nych. U chorych z procesem nowotworowym, u kt6-
rych wystapil udar, drgawki obserwowano w oko-
o 8% przypadkow. Napady padaczkowe moga miec
takze podtoze jatrogenne, zwigzane z napromienia-
niem lub cytotoksyczng chemioterapig, gtéwnie
stosowaniem: cisplatyny, busulfanu, chlorambucy-
lu, 5-fluorouracylu, metotreksatu, interferonu «, cy-
klosporyny A, rzadziej innych lekéw. Moga tez by¢
objawem zespotu paranowotworowego, najczesciej
LE, obejmujacego procesem chorobowym struktu-
ry limbiczne — zakret hipokampa, r6g Amona, ciato
migdatowate.
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Limbiczne zapalenie mozgu

Uszkodzenie struktur limbicznych jest typowe
dla zapalenia wywolanego wirusem Herpes sim-
plex, encefalopatii Wernickego, powiktan neurolo-
gicznych w uktadowym toczniu rumieniowatym
oraz niektérych choréb nowotworowych zlokali-
zowanych poza uktadem nerwowym [2]. W obra-
zie klinicznym LE dominuja zaburzenia pamieci,
zmiany psychiczne oraz napady padaczkowe. Za-
zwyczaj sg to nawracajace, oporne na leczenie,
napady cze$ciowe zlozone, rzadziej — uog6lnione
napady drgawkowe, a takze drgawkowy lub bez-
drgawkowy stan padaczkowy [3-5]. Wedlug opinii
Ahern i wsp. [6] drgawki rzadko poprzedzaja inne
objawy neurologiczne PNS. Moga sie jednak poja-
wié¢ w ciagu 3 lat przed wykryciem guza, ktéry nie-
kiedy jest znajdowany dopiero w badaniu posmiert-
nym [3, 6]. W obserwacji Gultekin i wsp. [7] napa-
dy padaczkowe w 12% przypadkéw byly jednym
z pierwszych objawéw LE, a w dalszym przebiegu
choroby wystepowaty u okoto potowy pacjentéw.

Limbiczne zapalenie mdzgu najczesciej rozwija
sie w przebiegu drobnokomoérkowego raka ptuc
(SCLG, small cell lung carcinoma) oraz raka jadra,
dlatego najwiecej doniesien dotyczacych zmian
EEG dotyczy chorych, u ktérych rozpoznano ten
typ nowotworu [2, 4, 6, 8—15]. Mniej liczne obser-
wacje zmian czynno$ci bioelektrycznej mézgu po-
czyniono u chorych z grasiczakiem, rakiem piersi,
nerki, jelita grubego, rakowiakiem oraz ziarnica [2, 4,
16-24].

Zmiany zapisu elektroencefalograficznego w PNS
nie sg dla tych schorzen typowe ani patognomicz-
ne. U niektérych chorych z LE zapis jest prawidlo-
wy, nawet w przypadkach, w ktorych klinicznie
obserwuje sie drgawki [21, 22, 25]. U pozostalych
rejestrowane zmiany czesto sg niespecyficzne [13,
15, 24, 26]. Opisywano epizodyczne fale wolne, fale
wolne wspoétwystepujace z tréjfazowymi falami
delta (u chorego z mnogimi przerzutami nowotwo-
ru do watroby) oraz uogélniona czynno$¢ wolna,
ktora pojawiata sie okresowo lub w sposéb ciaglty
[12, 17, 19, 23-25]. Niekiedy spowolnienie miato
charakter ogniskowy (np. wyladowania fal theta
w okolicy czolowo-skroniowej) lub przewazalo
w pewnych okolicach (np. na tle czynnosci pod-
stawowej 7 Hz, okresowo wystepowaty fale wolne
theta—delta [3—4 Hz] w okolicach skroniowo-potylicz-
nych) [2, 9, 27]. Obserwowano réwniez napadowe
fale wolne o wysokiej amplitudzie [28]. Potencjaty
drgawkowe, najczesciej ogniskowe, rejestrowano
zaréwno u chorych z klinicznymi napadami padacz-
kowymi (réwniez w okresie miedzynapadowym),

jak i bez takich napadéw [4-8, 11, 14, 16, 20, 25].
Nieprawidlowy zapis EEG obserwowano réwniez
u chorych z prawidlowymi wynikami badan obra-
zowych (tomografii komputerowej, rezonansu ma-
gnetycznego [MRI, magnetic resonance imaging])
[5, 6, 11]. U niektérych pacjentéw z LE zmiany elek-
troencefalograficzne miaty charakter wieloognisko-
wy — pochodzity z dwoch lub trzech niezaleznych
ognisk uszkodzenia [3, 10, 29]. Zmiany takie okre-
§la sie jako ,,okresowe, zlateralizowane wytadowa-
nia padaczkopodobne” (PLED, periodic lateralizes
epileptiform discharge). Typowo sktadajg sie z okre-
sowych lub prawie okresowych padaczkopodob-
nych komplekséw, umiejscowionych jednostron-
nie, ogniskowo — w jednej pétkuli lub w jednym
obszarze danej péotkuli mézgu. Dwa ogniska wyta-
dowan — niezaleznych i asynchronicznych — sa
okreslane jako bilateral independent PLED. Trzy lub
wiecej ognisk PLED stwierdza sie wyjatkowo rzad-
ko. Zazwyczaj zmiany takie rejestruje sie w prze-
biegu ostro lub podostro przebiegajacego procesu
chorobowego (naczyniowego, zapalnego, toksycz-
nego, metabolicznego), ktéremu czesto towarzyszy
épigczka. Swiadczg o powaznym, rozlanym lub
wieloogniskowym uszkodzeniu mézgowia i sa obar-
czone wysokim ryzykiem $miertelnosci. Niekiedy
jednak moga wystepowaé rowniez u chorych bez
klinicznych objawéw padaczki oraz z prawidto-
wym obrazem mézgowia w badaniu MRI [30].

U niektdrych pacjentéw z chorobg nowotworowa
poza uktadem nerwowym obserwowano nieko-
rzystny rokowniczo, bezdrgawkowy stan padacz-
kowy (SE, status epilepticus), ktéry rozwinal sie
mimo wykluczenia ognisk przerzutowych do osrod-
kowego uktadu nerwowego (OUN), zaburzen me-
tabolicznych oraz ostrego udaru [31]. W tych przy-
padkach obraz kliniczny obejmowal zmacenie, stu-
por lub $piaczke, natomiast w EEG rejestrowano
uogolnione, ciagte zmiany napadowe. Zaburzenia
swiadomosci ustepowaly, a w zapisie EEG obser-
wowano poprawe po wlgczeniu lekéw przeciw-
drgawkowych. Stan padaczkowy moze by¢ réwniez
jednym z pierwszych objawéw LE. Do jego rozwo-
ju moze takze dojs¢ w przebiegu choroby. Espay
i wsp. [32] opisali bezdrgawkowy SE w przebiegu
limbicznego zapalenia mdézgu z przeciwcialami
anty-Hu, ktory w ciagu 6 tygodni doprowadzit do
zgonu. Choroba rozpoczela sie zmianami zachowa-
nia, dezorientacja, zaburzeniami chodu oraz nasi-
lonymi zaburzeniami pamieci §wiezej. Badanie
EEG wykonane 16. dnia od zachorowania wykaza-
fo rzekomookresowe wytadowania zespotow igli-
ca—fala wolna, gléwnie w prawej okolicy czotowo-
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-skroniowej, kolejne (po tygodniu) — uogélnienie
sie potencjaléw drgawkowych z zajeciem drugiej
potkuli. W obrazach MRI nie stwierdzono niepra-
widlowos$ci. Mimo podania acyklowiru i duzych
dawek lekow przeciwdrgawkowych w EEG obser-
wowano prawie ciggla obecnosé fal ostrych na tle
rozlanej, slabo zorganizowanej czynnosci podsta-
wowej. Dodatkowe dawki fenobarbitalu, walpro-
atu i lorazepamu zmniejszyly, ale nie spowodowa-
ly ustapienia czynnosci napadowej, szczegblnie
w prawej okolicy czolowo-skroniowe;j. Jacobs i wsp.
[33] opisali podobny SE o niekorzystnym przebie-
gu, ktérego przyczyna byt maty, stabo zré6znicowa-
ny guz Srddpiersia, ze wspdlistniejacymi przeciw-
ciatami anty-Hu. W tym przypadku pierwsze trzy
zapisy EEG wykazaly spowolnienie w obu okoli-
cach czolowych, kolejne — prawie stata obecnosé
iglic i fal ostrych w lewej pétkuli, nastepne — zmia-
ny dwuogniskowe w postaci iglic, w prawej i lewej
okolicy skroniowej. Obserwowane kliniczne drgaw-
ki i elektrofizjologiczne wyladowania ustapity do-
piero po ogbélnym znieczuleniu disoprofolem. W ko-
lejnych dniach czynnosé podstawowa EEG byta pta-
ska, a na jej tle ponownie pojawily sie obustronne
iglice. W innych trzech przypadkach SE w przebie-
gu limbicznego zapalenia moézgu z przeciwciatami
anty-Hu stwierdzano: 1) okresowe jednostronne
wyladowania potencjatéw drgawkowych, 2) rozla-
ne spowolnienie czynno$ci bioelektrycznej mézgu,
3) skroniowe fale ostre i okresowe spowolnienie
[34-37].

Tematem nielicznych doniesien byto poréwna-
nie zmian EEG i napadéw padaczkowych w wiek-
szych liczebnie grupach chorych. Gutrecht i wsp.
[38], na podstawie pi$§miennictwa, przeanalizowali
dane kliniczne dotyczace 56 chorych z LE. U 25 cho-
rych obserowano napady drgawkowe w przebiegu
choroby; u 10 — uog6lnione, u 6 — czesciowe zto-
zone, u 3 — czeéciowe proste. U jednego chorego
rozwinal sie SE, natomiast wystepowanie organicz-
nych napadéw drgawkowych u kolejnych 9 cho-
rych nie byto pewne. W 7 przypadkach brak dosta-
tecznych danych uniemozliwil przeprowadzenie
klasyfikacji. U niektérych chorych zaobserwowa-
no wiecej niz jeden typ drgawek. Dane dotyczace
EEG byly znane w 20 z 25 analizowanych przypad-
kéw: u 2 chorych czynnosé bioelektryczna mézgu
byta prawidtowa, u 14 stwierdzono zmiany ogni-
skowe, a u 4 — uogdélnione. Alamowitch [25] przed-
stawil 16 chorych z LE i SCLC. W tej grupie w 8 przy-
padkach stwierdzono wyladowania potencjatéw
drgawkowych w jednym lub obu ptatach skronio-
wych, w 7 przypadkach — uogdélnione fale wolne,

a w jednym — prawidlowy zapis EEG. Lawn i wsp.
[30] opisali 24 chorych z LE, w tym u 22 wykona-
no badanie EEG. Kliniczne napady drgawkowe
obserwowano w 58% przypadkéw. U wszystkich
chorych zapis EEG byl nieprawidlowy; u 7 stwier-
dzono ogniskowe spowolnienie (u 6 — w okolicy
skroniowej, u 1 — w obrebie catej pétkuli), u 12 —
uogolnione spowolnienie, u 11 — ogniskowa czyn-
nos$¢ padaczkowa w ptatach skroniowych (u wszyst-
kich obserwowano napady drgawkowe). U pacjen-
téw z uogo6lnionym spowolnieniem czynnosci bio-
elektrycznej moézgu zazwyczaj stwierdzano szersze
zajecie OUN w obrazie klinicznym oraz w MRI niz
u 0s6b ze spowolnieniem ogniskowym. Sposréd
11 chorych z potencjatami drgawkowymi u 3 zare-
jestrowano PLED. U 2 chorych, mimo prawidlowe-
go wyniku MRI, stwierdzono uogélnione, niespe-
cyficzne spowolnienie czynnosci podstawowej moé-
zgu. Zaobserwowano réwniez, ze uszkodzenie pta-
téw skroniowych widoczne w MRI byto podobne
u chorych z klinicznymi drgawkami oraz bez drga-
wek. U 8 pacjentéw przeprowadzono kolejne ba-
dania EEG w réznych odstepach czasu od poczatko-
wej rejestracji (2 dni do 6 miesiecy). U wszystkich
utrzymywatly sie stwierdzone wczesniej nieprawi-
dtowosci. W dostepne;j literaturze istnieja jednak
doniesienia, z ktérych wynika, ze zmiany EEG ule-
gly normalizacji po leczeniu przeciwnowotworo-
wym [5, 39].

Ewolucje zmian EEG w przebiegu LE opisywa-
no rowniez na podstawie obserwacji pojedynczych
chorych. U pacjenta z dwoma rodzajami guza —
zréznicowanym potworniakiem oraz nasieniakiem
— objawy LE rozwijaly sie w ciggu 19 miesiecy [27].
W tym okresie badanie EEG wykonano 6-krotnie.
Poczatkowo zapis byt prawidlowy, po 4 miesiacach
stwierdzono sporadyczne, obustronne fale theta
7 Hz, po miesigcu zapis ponownie byl prawidlowy,
w kolejnych miesiacach rejestrowano: napadowe,
ostre fale wolne w lewej okolicy czotowo-skronio-
wej, a nastepnie — sporadyczne ogniskowe fale
theta 6 Hz (bez zmian napadowych) w lewej okoli-
cy czolowo-skroniowej. Po roku ogniskowe fale
theta 4 Hz pojawialy sie sporadycznie po prowo-
kacji hiperwentylacja w lewej okolicy skroniowe;j.

Leyhe i wsp. [40] opisali drugi przypadek LE
w przebiegu dwéch odmiennych rodzajéw guza no-
wotworowego — raka prostaty oraz gruczolakora-
ka jelita §lepego. Poczatkowo czynnos¢ bioelektrycz-
na mozgu chorego byta prawidtowa, z wyjatkiem
zarejestrowanego jednorazowo epizodu napadowej
dysrytmii. Mimo catkowitego operacyjnego usunie-
cia raka prostaty u chorego nasilaty sie zaburzenia
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poznawcze, a w EEG pojawity sie fale wolne w pra-
wej okolicy skroniowej. Dopiero badanie metoda
pozytronowej tomografii emisyjnej (PET, positron
emission tomography) z uzyciem fluorodezoksyglu-
kozy (FDG, fludeoxyglucose) wykazato obecnosé
drugiego guza. Po ponownym zabiegu operacyjnym
stan kliniczny chorego poprawit sie, zniknety réw-
niez stwierdzane wczesniej przeciwciata anty-Ma.

W LE moga by¢ produkowane rézne przeciw-
ciata przeciwko antygenom onkoneuronalnym —
najczesciej anty-Hu, anty-Ma/Ta, anty-Ri, anty-
CV2/CRMP5 i przeciw amlfifizynie [27, 40]. Jak
wynika z wczes$niej przedstawionych doniesien,
zachorowania, ktérym towarzyszyly przeciwciata
anty-Hu, czesto mialy niepomyslny przebieg, zwia-
zany z rozwojem SE i zgonem. Rokowniczo korzyst-
ne jest natomiast zapalenie przebiegajace z prze-
ciwcialami przeciwko: bramkowanym napieciem
kanatom potasowym (VGKC, anti-voltage-gate pa-
tassium channel), przeciwko tak zwanym nowym
antygenom blony komérkowej (nCMAg, novel cell-
-membrane antigen), reagujacym szczegdlnie z neu-
ropilem hipokampa, oraz przeciwko receptorowi
N-metylo-D-asparaginianu (NMDA, N-methyl-D-
-aspartate) [41-43]. Zapalenia te réwniez moga
mie¢ ciezki przebieg, powiklany znacznie obnizo-
nym stezeniem sodu we krwi, zaburzeniami oddy-
chania, szybko pojawiajacymi sie zaburzeniami
swiadomosci oraz SE. Jednak w tych przypadkach
leczenie onkologiczne (usuniecie guza, chemiote-
rapia, napromienianie) oraz immunologiczne (duze
dawki steroidéw, plazmaferaza, immunoglobuliny)
moga spowodowac¢ poprawe stanu zdrowia z nor-
malizacja zapisu EEG i obniZzeniem miana przeciw-
cial [3]. W wymienionych zespotach opisywano
przewaznie rozlegla nieregularng czynnos$¢ wolng
bez zmian ogniskowych i potencjatéw drgawko-
wych, a niekiedy rozlana ciagla czynnosc fal theta
i delta, na tle ktérej w obu okolicach czotowych
wystepowaly napadowe fale ostre [3, 5]. W wielo-
krotnie powtarzanych badaniach EEG u 7 chorych
z LE, przeciwcialami antyneuropil i klinicznymi
napadami padaczkowymi w 5 przypadkach stwier-
dzono rozlane spowolnienie czynno$ci bioelek-
trycznej mézgu, bez zmian napadowych i poten-
cjaléw drgawkowych, jedynie w 2 — czynno$¢ pa-
daczkowa, w obu w lewej okolicy skroniowej [44].
W tej grupie u 3 chorych wystepowatly uogélnione
napady drgawkowe toniczno-kloniczne, u 2 — na-
pady czesciowe zlozone, u jednego — ogniskowe
napady ruchowe.

Zmiany czynno$ci bioelektrycznej mézgowia
uwzgledniono, opisujac mnogie lub nawracajace

PNS w przebiegu grasiczaka. Buckley i wsp. [17]
przedstawili przypadek chorej, u ktorej 4 lata po
rozpoznaniu miastenii ujawnit sie inwazyjny gra-
siczak, a 6 lat p6Zniej — LE z przeciwciatami anty-
VGKC. W tym przypadku zapis EEG byt niespecy-
ficzny, wykazywatl epizodyczne fale wolne, bez
zmian ogniskowych i napadowych. Okita i wsp. [45]
obserwowali chorg po zabiegu operacyjnym i na-
promienianiu grasiczaka, u ktérej 2-krotnie, w rocz-
nym odstepie, rozwinelo sie LE. Biopsja moézgu
potwierdzita zmiany zapalne z aktywacja mikro-
gleju i obecnoscig naciekéw komoérek T. Stuchowe
pniowe (BAEP, brainstem auditory evoked poten-
tial) i somatosensoryczne (SSEP, somatosensory
evoked potential) potencjaly wywolane byty pra-
widlowe. Czynnos¢ podstawowa EEG skladala sie
z rozlanych fal wolnych, na tle ktérych w $rodko-
wej czesci lewej okolicy skroniowej zarejestrowa-
no ognisko potencjaléw drgawkowych. U kolejne-
go chorego z grasiczakiem jako pierwsze rozwine-
fo sie LE z uogélnionymi napadami drgawkowymi
i ciezkim uszkodzeniem pamieci §wiezej [18].
W EEG stwierdzono woéwczas czynno$¢ podsta-
wowag theta z falami ostrymi w obu okolicach skro-
niowych. Po chemioterapii, zastosowaniu stero-
idéw, operacji i napromienianiu stan chorego po-
prawil sie. Po okoto 7 miesigcach pacjent zaczat
odczuwadé bolesne kurcze mieéni i fascykulacje.
W badaniu neurologicznym stwierdzano: state,
uogolnione skurcze mieéni, nadmierng potliwosé,
brak odruchéw kolanowych; w elektromiografii
(EMG, electromyography) — cechy neuromiotonii.
Po zastosowaniu plazmaferezy i prednizolonu po-
nownie uzyskano poprawe, jednak po okoto 5 mie-
siacach u chorego pojawilo sie opadanie powiek
i oslabienie miesni dosiebnych konczyn. Wykaza-
no obecnos¢ przeciwcial anty-AChR (ktérych 2-krot-
nie nie stwierdzano przy uprzednich zachorowa-
niach), a badanie EMG potwierdzilo rozpoznanie
miastenii.

Czynnos¢ bioelektryczng mézgowia opisywano
rowniez w innych, poza limbicznym, paranowo-
tworowych zapaleniach uktadu nerwowego. W za-
paleniu pnia mézgu i raku piersi stwierdzano roz-
lane fale wolne [23]. U chorego z SCLC i zapale-
niem prazkowia, potwierdzonym w badaniu MRI,
zmiany EEG byly niespecyficznie, bez czynnosci
drgawkowej [13]. U 2 chorych z SCLC, zapaleniem
mozgu i rdzenia, zajeciem zwojéw korzeni tylnych
rdzenia oraz neurogennym zanikiem mieéni stwier-
dzano zwolnienie czynnos$ci podstawowej, na
tle ktérej nieregularnie wystepowaty fale wolne
2—-4 Hz [9]. Byrne [46] opisal 2 przypadki sponta-
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nicznej poprawy SCLC oraz zapalenia mézgu i rdze-
nia z towarzyszacymi przeciwcialami anty-Hu.
U jednej z chorych EEG wykazalo obustronne roz-
lane spowolnienie bez napadowej czynnosci pa-
daczkowej.

Paranowotworowe porazenie nadjqdrowe
Paranowotworowe zespoly parkinsonowskie sg
wyjatkowo rzadkie. Dotychczas opisano je w prze-
biegu szpiczaka, raka piersi oraz raka oskrzela [47—
—50]. U chorej z rakiem piersi zarejestrowano pra-
widlowy zapis EEG, w pozostalych przypadkach
zmiany EEG nie byly duze — polegaly na nieznacz-
nym lub umiarkowanym spowolnieniu czynno$ci
podstawowej mézgu. Ostatnio Tan i wsp. [15] opi-
sali chorego z chloniakiem B-komoérkowym oraz
paranowotworowym porazeniem nadjadrowym,
u ktérego w EEG réwniez wykazano nieznaczne
spowolnienie czynno$ci podstawowe;j.

Paranowotworowe zwyrodnienie mézdzku

W czesci przypadkéw paranowotworowego zwy-
rodnienia mézdzku (PCD, paraneoplastic cerebel-
lar degeneration) zapis EEG byt prawidtowy. Doty-
czylo to 3 chorych z ziarnica i jednego z SCLC [51-
-54]. U drugiego chorego z SCLC i szybko narasta-
jacymi objawami mézdzkowymi stwierdzono nie-
specyficzne zmiany czynnosci bioelektrycznej mo-
zgu. Stan neurologiczny pacjenta ulegl normaliza-
cji po operacyjnym usunieciu guza.

W przebiegu PCD oraz gruczolakoraka zoladka
opisywano napadowe, nieregularne fale wolne
i ostre — gléwnie w okolicach czotowo-skronio-
wych; w przebiegu gruczolakoraka piersi — nie-
znaczne, uogélnione spowolnienie czynnosci pod-
stawowej, a w przebiegu gruczolakoraka jajnika —
nieznaczne zmiany w postaci fal theta w lewej oko-
licy skroniowej [55-57]. Leczenie onkologiczne (za-
bieg operacyjny, chemioterapia) spowodowaly sta-
bilizacje stanu neurologicznego chorych z gruczo-
lakorakiem zoladka i piersi (w tym przypadku sto-
sowano réwniez plazmafereze). U pacjentki z ra-
kiem jajnika dopiero zastosowanie plazmaferezy
przyniosto szybkie, cho¢ czesciowe, wycofanie sie
objawéw mézdzkowych.

Dwukrotne badanie EEG wykonano u chorego
z PCD i gruczolakorakiem ptuca [3]. Przebieg cho-
roby byl niepomys$lny i guz znaleziono dopiero
w badaniu po$miertnym. W EEG poczatkowo ob-
serwowano uogolnione fale wolne o wysokiej am-
plitudzie, w drugim badaniu — uog6lniona czyn-
nos¢ delta i theta z grupami fal delta w okolicach
czotowych.

Zespot opsoklonii-mioklonii

Zespot opsoklonii—-mioklonii (OMS, opsoclonus—
—myoclonus syndrome) charakteryzuje sie szybki-
mi, nieregularnymi ruchami galek ocznych, tuto-
wia i koficzyn oraz niezbornoscia. Czesto towarzy-
sza mu dodatkowe objawy, Swiadczace o uszkodze-
niu pnia mézgu. Choroba ma podostry poczatek
i zwykle zmienny przebieg. W czesci przypadkéw
obserwuje sie samoistne ustepowanie objawow.
Zespot opsoklonii-mioklonii moze sie rozwing¢ bez
zwigzku z chorobg nowotworowa lub w przebiegu
nerwiaka ptodowego (neuroblastoma) u dzieci oraz
raka ptuc, piersi, grasicy, tarczycy lub narzadu rod-
nego — u dorosltych [58-64].

Prawidtowa czynno$¢ bioelektryczna mézgu
zarejestrowano u chorych z OMS oraz rakiem jaj-
nika, grasicy i rakiem naskérkowym ptuca [59, 63,
64]. Hersh [60] obserwowat chorg z SCLC, prze-
ciwciatami anty-Hu, zespotem mé6zdzkowym oraz
narastajacymi zaburzeniami swiadomosci. W EEG
wykazano rozlane spowolnienie w postaci fal theta
oraz fale ostre obustronnie, w okolicach skronio-
wych. Przypadek ten jest podobny do przypadku
obserwowanego przez autor6w niniejszej pracy.
U 62-letniego chorego z SCLC po 2 latach od za-
chorowania pojawily sie objawy zespolu moézdz-
kowego i polineuropatii, a nastepnie opsoklonie
(ryc. 1) i mioklonie [65]. W badaniu EEG autorzy
stwierdzali spowolnienie czynnosci podstawowej
z napadowo wystepujgcymi grupami fal theta,
obustronnie, z przewaga po lewej stronie (ryc. 2).
Kontrolny zapis wykazal pogorszenie — obustron-
nie wystepowaly uogélnione wytadowania napa-
dowe fal delta i fal ostrych o wysokiej amplitu-
dzie (ryc. 3).

Neuromiotonia
Paranowotworowa neuromiotonia moze sie roz-
wing¢ w przebiegu SCLC, grasiczaka, szpiczaka

Rycina 1. Zapis elektronystagmograficzny u 62-letniego chorego
z drobnokomaérkowym rakiem ptuc (SCLC, small cell lung carci-
noma) oraz zespoftem opsoklonii-mioklonii: napad oczoplgsu
w postaci wysokonapieciowych (do 300 uV) fal typu wahadfowe-
go z miernie zaznaczonym ruchem w prawo; oczoplgs wzmagat
sie i przediuzat przy probach spozierania i fiksacji
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Rycina 3. Zapis EEG (badanie kontrolne — wykonane miesigc pozniej) u 62-letniego chorego z drobnokomaérkowym rakiem ptuc (SCLC,
small cell lung carcinoma) oraz zespotem opsoklonii-mioklonii — progresja zmian; obustronne uogoélnione napadowe wytadowania fal
delta i fal ostrych o wysokiej amplitudzie
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oraz choroby Hodgkina [66]. Badania EEG i o$rod-
kowy czas przewodzenia ruchowego, okreslany za
pomoca przezczaszkowej stymulacji magnetyczne;j,
prawdopodobnie sa w tej chorobie prawidtowe [66].
Neuromiotonie potaczona z objawami uszkodzenia
OUN okresla sie jako ,,zesp6t Morvana”. W zespole
tym, obarczonym wysokim ryzykiem $miertelno-
$ci, dodatkowo obserwuje sie zaburzenia wegeta-
tywne (nadmierna potliwos$é, tachykardie), zmniej-
szenie masy ciata, uporczywsg bezsenno$c (agryp-
nie), zaburzenia nastroju, zachowania oraz halu-
cynacje [67]. Paranowotworowy zespdl Morvana
byt zazwyczaj rozpoznawany u chorych z grasicza-
kiem i przeciwciatami anty-VGKC. W przypadkach
tych stwierdzano uogélnione spowolnienie czyn-
nos$ci bioelektrycznej mézgu [68]. Liquori i wsp.
[69] opisali chorego, u ktérego zespét Morvana roz-
winat sie w przebiegu gruczolakoraka pluca. W su-
rowicy krwi chorego stwierdzono przeciwciata
anty-VGKC. W leczeniu stosowano plazmaferezy,
uzyskujac zmniejszenie kurczéw mieséni, potliwo-
§ci i zaburzen psychicznych oraz poprawe snu.
Obserwacja za pomoca 24-godzinnej polisomnogra-
fii (wideo-PSG), wykonana przed plazmaferezami,
wykazata brak cech charakterystycznych dla snu
non-REM (wrzecion, zespotéw K i fal delta). W EEG
dominowal stan czuwania lub niepelnego czuwa-
nia wymieszany z krotkim (trwajacym < 1 min)
atypowym snem REM. Stan niepelnego czuwania
charakteryzowat sie czynnoscia theta 4-6 Hz wy-
mieszang z czynno$cia szybka. Zachowanie cho-
rego zmienialo sie od wzglednego spokoju, do gwat-
townego pobudzenia z majaczeniem. Nieprawidto-
we zachowania podczas nocy i dziennych drzemek
wystepowaly w czasie atypowego snu REM bez
zwiotczenia mieéni. Po plazmaferezach wideo-PSG
wykazato prawidlowa czynno$¢ podstawowa fal
alfa oraz wyraznie sprecyzowany elektroencefalo-
graficzny wzér snu, reprezentowany przez stadium
snu plytkiego, srednio 23% czasu trwania snu noc-
nego (norma 50%), z obecno$cia zaspoléw K i wrze-
cion snu. Krétkie epizody snu REM z atonig byly
czestsze i nie wigzaly sie z zaburzeniami zacho-
wania.

Paranowotworowe zespoly neurologiczne na-
leza do rzadkosci, tym niemniej wzbudzaja duze
zainteresowanie zaréwno klinicystéw, jak i nau-
kowcow. Scisty zwiazek genezy PNS z odpowie-
dzia odpornosciowa skierowang przeciw komor-
kom nowotworu wskazuje, ze zrozumienie pato-
mechanizméw ich powstania moze sie posrednio
przyczyni¢ do rozwoju bardziej efektywnych me-
tod leczenia onkologicznego. W swoim przebiegu

PNS imitujg pierwotne schorzenia neurologiczne,
co w przypadku nieujawnionej choroby nowotwo-
rowej moze prowadzi¢ do mylnych wnioskow dia-
gnostyczno-leczniczych. Poszerzanie wiedzy o przy-
czynach, objawach i przebiegu PNS ulatwi leka-
rzom praktykom szybkie ustalenie prawidlowego
rozpoznania oraz wdrozenie postepowania korzyst-
nego zaréwno w zakresie zwalczania nowotworu,
jak i choroby neurologiczne;j.

Rozwéj nowoczesnych metod obrazowania ukta-
du nerwowego odsuwa na dalszy plan badania neu-
roelektrofizjologiczne w praktyce klinicznej, szcze-
gblnie ocene czynno$ci bioelektrycznej maézgu.
Obecnie badania EEG wykonuje sie rutynowo tyl-
ko w przypadkach podejrzenia padaczki oraz za-
palenia mézgu; w innych schorzeniach sa zlecane
sporadycznie. Jak wynika z przeprowadzonego
przegladu pi$miennictwa, wiedza na temat czyn-
nosci bioelektrycznej mézgu w zespotach parano-
wotworowych nie jest bogata. Najwiecej danych
dotyczy LE, zdecydowanie mniej — innych zespo-
16w. Obserwowane w PNS zmiany zapisu EEG maja
r6zne nasilenie — niewielkie, srednie i ciezkie, wy-
stepuja w postaci spowolnienia lub napadowych
potencjatéw drgawkowych, w sposéb rozlany lub
ogniskowy, zar6wno w okresie czuwania, jak i snu
nocnego. W niektérych przypadkach moga czescio-
wo lub catkowicie ustepowac pod wplywem lecze-
nia onkologicznego lub immunologicznego. U nie-
ktérych chorych stwierdzano prawidtowy zapis,
nawet w przypadkach zapalenia mézgu z klinicz-
nymi napadami padaczkowymi. I odwrotnie:
w przypadkach prawidtowego badania MRI glowy,
gdy jedynymi objawami chorobowymi byty zabu-
rzenia psychiczne, zmiany czynnosci bioelektrycz-
nej mézgu pozwolity wykluczy¢ psychoze i rozpo-
znaé zapalenie mézgu. Nie mozna wyodrebnié ty-
powych — charakterystycznych dla PNS — zmian
w zapisie EEG, tym bardziej ze nie jest to jedno-
rodna grupa choréb. Nie oznacza to jednak, Ze ba-
danie to nie moze by¢ przydatne. Jak wynika z prze-
analizowanej literatury, moze stuzy¢ do monitoro-
wania przebiegu choroby, sugerowaé wznowe pro-
cesu nowotworowego, wskazywac na réwnoczesne
zajecie OUN u pacjenta z klinicznymi objawami
obwodowymi. Badanie czynnosci bioelektrycznej
mozgu w PNS pozwala réwniez czerpa¢ pewne in-
formacje poznawcze, na przyktad stwierdzenie
cigzkich zmian EEG w przypadku izolowanego PCD
potwierdza, szeroko obecnie badany, wplyw
mozdzku na struktury nadnamiotowe.

Powyzsze obserwacje wskazuja na koniecznosé
poszerzenia wiedzy na temat zmian czynnosci bio-
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elektrycznej mézgu w zespotach paranowotworo-
wych oraz w chorobie nowotworowej narzadéw
wewnetrznych. Uzasadnione jest przeprowadzenie
badan jednorodnych, w wiekszych grupach cho-
rych, z uwzglednieniem kilkakrotnych rejestracji
EEG w przebiegu schorzenia.
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