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1Введение. В практике невролога наиболее слож-
ны для диагностики и определения тактики ведения 
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пациентов такие случаи, когда поражение нервной 
системы происходит вторично (при болезнях вну-
тренних органов, онкологических заболеваниях, ин-
фекциях и др.), но вместе с тем симптомы и признаки 
вовлечения в патологический процесс нервной систе-
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мы долгое время доминируют в общей клинической 
картине болезни. Нередко жалобы и объективные 
признаки, обусловленные вторичным поражением 
нервной системы, развиваются в дебюте заболева-
ния и долгое время остаются единственными клини-
ческими проявлениями болезни, в то время как ти-
пичные признаки основного (фонового) заболевания 
развиваются позже и не столь ярко, а в ряде случаев 
не проявляются вовсе.

Одной из самых актуальных для современной не-
врологии проблем является поражение нервной си-
стемы у больных с онкологическими заболеваниями. 
Злокачественные новообразования остаются в ряду 
ведущих причин заболеваемости и смертности во 
всем мире. Прогнозируют, что к 2020 г. число новых 
случаев рака возрастет до 15х10–6 с увеличением ле-
тальных исходов до 12х10–6 [1].

По данным P. D. Clouston и соавт., у 15–20 % он-
кологических больных возникают неврологические 
осложнения, которые наиболее часто проявляются 
жалобами на головную боль и боль в спине, боль и 
слабость в конечностях, преимущественно в ногах, а 
также тревогу и депрессивные состояния [2].

По мнению M. A. Kanikannan и соавт., при онколо-
гических заболеваниях наиболее часто вовлекается 
периферическая нервная система (64,4 % случаев). 
Признаки поражения ЦНС были выявлены у 35,6 % 
пациентов [3]. Иммунологические маркеры обнару-
жены лишь у 58,8 % больных. Классический пара-
неопластический неврологический синдром (ПННС) 
диагностирован в 48,9 %. Наиболее часто встречаю-
щимися онкологическими процессами оказались зло-
качественные опухоли легких и молочной железы.

Еще в конце XX столетия проблему поражения 
нервной системы при онкологических заболевани-
ях неврологи рассматривали в контексте сомато-
неврологии, возникновение неврологической сим-
птоматики объясняли воздействием метастазов и 
метаболическими нарушениями, обусловленными 
воздействием самой опухоли, химиотерапии и ра
диотерапии.

Практикующий невролог, сталкиваясь с симпто-
мами и признаками ПННС, как правило, затрачивал 
значительное время на проведение дифференци-
ально-диагностического поиска с целью исключения 
метаболического поражения нервной системы при 
злоупотреблении алкоголем и сахарном диабете; 
при инфекциях, таких как бруцеллез, сифилис, ВИЧ-
инфекция; при системных заболеваниях соедини-
тельной ткани. Онкологический «поиск» по схеме, 

принятой в здравоохранении РФ, нацеленный на 
обнаружение рака легкого, предстательной железы, 
кишечника, яичника и другой локализации, не всегда 
завершался обнаружением новообразования на ран-
ней стадии его развития. Нередко первичная опухоль 
визуализировалась уже тогда, когда эффективное 
лечение было невозможно.

Согласно современным представлениям, к ПННС 
относят случаи поражения нервной системы не толь-
ко при установленном диагнозе онкологического 
заболевания, но и когда локализация первичной 
опухоли не  определена, однако имеются киниче-
ские симптомы и признаки, указывающие на ПННС. 
Современная медицина допускает не  только одно-
временное существование онкологического и не-
онкологического заболеваний, но и их параллель-
ное развитие. Важными подтверждениями версии о 
ПННС являются: 1) наличие онконевральных анти-
тел в крови и цереброспинальной жидкости (ЦСЖ); 
2) исчезновение неврологического дефицита после 
хирургического, химиотерапевтического и (или) ра-
диологического лечения; 3) возобновление или по-
явление ПННС при рецидиве основного заболевания 
или метастазировании.

ПННС представляет собой разнородную группу 
заболеваний, при которых в патологических про-
цесс может быть вовлечен любой отдел нервной 
системы. ПННС развивается при различных типах 
злокачественных опухолей, но наиболее часто ассо-
циируется с мелкоклеточным раком легкого, яични-
ка, молочной железы, нейроэндокринными опухоля-
ми, тимомой и лимфомой [4]. Симптомы и признаки 
ПННС обычно проявляются еще до диагностики он-
кологического заболевания, что может привести к 
диагностическим затруднениям. Вместе с тем имен-
но раннее выявление ПННС позволяет рассчитывать 
на лучшие результаты лечения — стабилизацию или 
улучшение состояния пациента, в зависимости от 
типа ПННС.

Принято считать, что в основе патогенеза многих 
ПННС лежит иммуноопосредованное воздействие 
на нейроны различных белков, которые секретируют 
опухоли. Антинейрональные антитела, являющиеся 
продуктами таких иммунных реакций, могут быть об-
наружены в сыворотке крови и ЦСЖ. В одних случаях 
антитела служат маркерами определенных паранео-
пластических неврологических синдромов при опре-
деленных типах опухолей. В других случаях иденти-
фицировать конкретные антитела не представляется 
возможным (таблица).

Антитела, ассоциированные с паранеопластическим неврологическим синдромом (ПННС) [4]

Антитела Паранеопластический неврологи-
ческий синдром

Ассоциированные с ПННС 
опухоли Комментарии

Онконевральные антитела*
Anti-Hu (ANNA-1) Энцефаломиелит, паранеопла-

стическая сенсорная нейропа-
тия

Мелкоклеточный рак легкого Плохой эффект от лечения

Anti-CV2/CRMP5 Энцефаломиелит, паранеопла-
стическая сенсорная нейропа-
тия, могут встречаться двига-
тельные нарушения, хорея, 

увеит

Мелкоклеточный рак легкого, 
тимома

Плохой эффект от лечения

Anti-Yo (PCA-1) Паранеопластическая мозжеч-
ковая дегенерация

Рак яичника, рак молочной 
железы

Плохой эффект от лечения

Anti-Ri (ANNA-2) Паранеопластическая мозжеч-
ковая дегенерация, синдром 

опсоклонус-миоклонус

Рак молочной железы, онкоги-
некологические заболевания

Плохой эффект от лечения
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Идентификация различных антигенов-мишеней, 
специфичных для антинейрональных антител, ассо-
циированных с ПННС, привело к внедрению в меди-
цинскую практику соответствующих диагностических 
тестов. Однако не более 60 % случаев ПННС с пора-
жением центральной нервной системы и менее 20 % 
случаев паранеопластического поражения перифе-
рической нервной системы действительно ассоци-
ированы с антинейрональными (или анти-нервно-
мышечными) антителами [4]. До сих пор не решены 
проблемы трактовки результатов исследований при 
низких титрах антител у пациентов с онкологической 
патологией без признаков ПННС. Остается значи-
тельной доля ложноотрицательных или положитель-
ных результатов.

Поэтому крайне важно, чтобы диагноз ПННС был 
основан на клинических критериях, а результаты те-
стов на антитела необходимо использовать в каче-

стве подтверждающих, но не исключающих паране-
опластический процесс. Такие критерии предложены 
в 2004 г. группой экспертов, занимающихся изучени-
ем ПННС (PNS Euronetwork) [5] (рисунок). Согласно 
данным критериям различают ПННС истинный и воз-
можный, каждый из которых включает классический 
и неклассический варианты.

К классическим ПННС относятся синдромы, 
связанные с поражением ЦНС (энцефаломиелит, 
лимбический энцефалит, подострая мозжечковая 
дегенерация, опсоклонус-миоклонус), нарушением 
нервно-мышечной передачи (синдром Ламберта  — 
Итона, дерматомиозит), поражением перифериче-
ской нервной системы (ПНС) (подострая сенсорная 
нейропатия, хроническая вегетативная нейропатия).

В соответствии с критериями к истинным ПННС 
относят: 1) классический ПННС, который развивает-
ся в течение пяти лет от появления неврологических 

Антитела Паранеопластический неврологи-
ческий синдром

Ассоциированные с ПННС 
опухоли Комментарии

Anti-Tr/DNER Паранеопластическая мозжеч-
ковая дегенерация

Ходжкинская лимфома 80 % пациентов — мужчины в 
возрасте до 45 лет

Anti-Ma proteins Лимбический, гипоталамиче-
ский и стволовой энцефалит

Ma2 у мужчин в возрасте до 
45 лет: герминогенный рак яич-
ка; другие Ма: другие солидные 

опухоли у мужчин и женщин

У 1/3 пациентов молодого 
возраста отмечено улучшение 
на фоне терапии, у пожилых 

пациентов эффект от лечения 
обычно отсутствует

Anti-amphiphysin Синдром «ригидного челове-
ка», энцефаломиелит, пара-

неопластическая мозжечковая 
дегенерация

Мелкоклеточный рак легкого, 
рак молочной железы

Хорошо поддаются лечению

Anti-GAD Лимбический энцефалит, пара-
неопластическая мозжечковая 
дегенерация, синдром «ригид-

ного человека»

Нейроэндокринные опухоли Риск развития рака увели-
чивается с возрастом, ассо-
циирован с мужским полом 
и наличием одновременно 

антинейрональных антител и 
лимбического энцефалита

Anti-recoverin Ретинопатия Мелкоклеточный рак легкого Плохой эффект от лечения

Anti-bipolar cells Ретинопатия Меланома Плохой эффект от лечения

Невральные антитела**

Anti-NMDAR Аnti-NMDA-энцефалит У женщин в возрасте 12–45 лет: 
тератома яичников; у мужчин и 
женщин старше 45 лет: другие 

солидные опухоли

Характерно прогрессирование 
клинических симптомов, хоро-

ший эффект от лечения

Anti-AMPAR Лимбический энцефалит с 
выраженными психическими 

нарушениями

~70 % случаев: мелкоклеточный 
рак легкого, тимома, рак молоч-

ной железы

Хороший эффект от лечения

Anti-GABA (B) R Лимбический энцефалит с судо-
рожным синдромом

~50 % случаев: мелкоклеточный 
рак легкого

Хороший эффект от лечения

LGI1 Лимбический энцефалит <10 % случаев: тимома Хороший эффект от лечения

Caspr2 Нейромиотония, поражение 
ЦНС

Тимома Хороший эффект от лечения

Anti-GluR1 Паранеопластическая мозжеч-
ковая дегенерация

Ходжкинская лимфома Описано несколько случаев

Anti-GluR5 Лимбический энцефалит Ходжкинская лимфома Описано несколько случаев

Anti-AChR Миастения Тимома Хороший эффект от лечения

Anti-VGCC Синдром Ламберта — Итона, 
паранеопластическая мозжеч-

ковая дегенерация

Мелкоклеточный рак легкого Хороший эффект от лечения

Anti-α-GlyR Прогрессирующий энцефаломи-
елит с миоклонусом

Редко: тимома, лимфома Хороший эффект от лечения

П р и м е ч а н и я : * — онконевральные антитела (наличие этих тел практически всегда доказывает паранеопластический характер процес-
са); ** — невральные антитела (являются маркером неврологических синдромов, но не всегда подтверждают паранеопластический характер 
поражения; могут быть обнаружены при отсутствии онкологических заболеваний). [Перевод на русский язык, оригинал: Curr Opin Oncol 2015 
November; 27 (6): 489–495. doi:10.1097/CCO.0000000000000222].

Окончание таблицы
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расстройств; 2) неклассический ПННС, при котором 
наблюдается улучшение или полное исчезновение 
неврологических проявлений на фоне терапии рака 
без сопутствующей иммунотерапии; 3) неврологиче-
ский синдром (классический и неклассический), ас-
социированный с наличием онконевральных антител 
и с верифицированным диагнозом рака; 4) ПННС, ас-
социированный с наличием онконевральных антител 
и отсутствием подтвержденного диагноза рака.

Возможные ПННС диагностируются при наличии: 
1) классического ПННС в отсутствие онконевраль-
ных антител и диагностированных новообразований, 
при наличии высокого риска онкозаболеваний; 2) не-
врологического синдрома с наличием недостаточно 
изученных онконевральных антител и отсутствием 
верифицированного диагноза рака; 3) неклассиче-
ского неврологического синдрома при отсутствии он-
коневральных антител и новообразований в течение 
двух лет после постановки диагноза.

Антинейрональные антитела, ассоциированные 
с ПННС, условно можно разделить на две основ-
ные группы. Обнаружение некоторых антител почти 
всегда указывает на паранеопластический процесс. 
Мишенями антител этой группы являются внутри-
клеточные нейрональные антигены. Эти так на-
зываемые онконевральные антитела не  являются 
непосредственно патогенными. Дисфункция нейро-

нов опосредована цитотоксическим воздействием 
Т-клеток и часто завершается необратимым повреж-
дением нейронов, что объясняет плохую реакцию 
этих больных на лечение. Мишенями другой группы 
антител являются белки или рецепторы, которые на-
ходятся на поверхности нейронов или в синапсе. Эти 
антитела приводят к дисфункции нейронов путем 
прямого взаимодействия с антигенами-мишенями. 
Общим для этих синдромов является то, что типич-
ные клинические проявления и антитела могут быть 
обнаружены у пациентов независимо от наличия или 
отсутствия признаков онкологического заболевания, 
при этом терапия, направленная на подавление вы-
работки антител и устранение опухоли, приводит к 
тому, что у пациентов наблюдается полное восста-
новление или заметное улучшение состояния.

Среди наиболее частых и клинически значимых 
ПННС в настоящее время выделяют паранеопла-
стическую дегенерацию мозжечка, лимбический эн-
цефалит, паранеопластическую сенсорную нейропа-
тию и анти-NMDA-энцефалит [4].

Актуальность изучения влияния злокачественных 
новообразований на ПНС напрямую связана с диа-
гностикой злокачественных новообразований. Дока-
зано, что клиническая симптоматика поражения ПНС 
предшествует обнаружению первичной опухоли бо-
лее чем у 50 % онкологических больных [6, 7]. Кроме 

Диагностические критерии паранеопластического неврологического синдрома (ПННС) PNS. Euronetwork, 2004 г. [перевод на 
русский язык, оригинал: J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004; 75: 1135–1140. doi: 10.1136/jnnp.2003.034447]
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этого, поражение ПНС нередко является причиной 
стойкой нетрудоспособности больных, приводит к 
снижению качества их жизни и инвалидизации.

Поражение черепно-мозговых нервов наиболее 
часто обусловлено наличием лептоменингеальных 
метастазов, а также опухолей основания черепа [8]. 
Наиболее часто в кости черепа метастазирует рак 
молочной железы, легких и предстательной железы 
[9]. Ретроградная инфильтрация нервов встречается 
при опухолях кожи, а также новообразованиях поло-
сти носа и глотки [8]. Так, при злокачественных ново-
образованиях носоглотки у 15–30 % пациентов раз-
вивается поражение краниальных нервов [10].

Помимо нейропатии, возникающей в результате 
сдавления, краниальные нейропатии могут разви-
ваться как осложнение после хирургического лечения 
и лучевой терапии. Наиболее часто при проведении 
лучевой терапии развивается нейропатия зритель-
ного нерва. Доказано, что суммарная доза 50–55 Гр 
является критической для зрительного нерва [11, 12].

Спинной мозг при онкологических заболеваниях 
наиболее часто повреждается в результате компрес-
сии и метастазирования. Паранеопластические мие-
лопатии и болезни мотонейронов встречаются край-
не редко. A.  Verschueren и соавт. в 2015  г. описали 
три случая развития паранеопластической миелопа-
тии среди пациентов с аденокарциномой молочной 
железы и тимой [13].

У пациентов с онкологическими заболеваниями 
достаточно часто встречаются радикулопатии. Они 
обусловлены локальными опухолями и карцинома-
тозом мозговых оболочек. Метастазы в позвоночник 
и локальная инфильтрация тканей обусловливают 
развитие нейропатической боли, которая нередко яв-
ляется предвестником метастазирования [14].

Поражение сплетений обусловлено их сдавлени-
ем опухолями, а также осложнениями хирургическо-
го лечения и лучевой терапии [15].

Поражение шейного сплетения встречается край-
не редко и развивается при опухолях ЛОР-органов, а 
также как осложнение хирургических вмешательств, 
в частности шейной диссекции [14]. Локальное по-
вреждение шейного сплетения вызывает проекцион-
ную боль в области головы, затрудняя диагностику 
патологического процесса [16].

Поражение плечевого сплетения наиболее ча-
сто встречается у пациентов с раком молочной же-
лезы, лимфомой. При распространении опухоли от 
латеральной группы лимфатических узлов возника-
ет поражение нижней ветви плечевого сплетения. 
Проксимальное распространение опухоли приводит 
к спинальной компрессии. Внутренние опухоли спле-
тения встречаются редко и представлены опухолями 
оболочек нервов [14]. Лучевая терапия также может 
вызывать повреждение плечевого сплетения [15]. 
Поражение плечевого сплетения после лучевой те-
рапии встречается при раке молочной железы, ЛОР-
органов, подмышечной области. Выделяют острые, 
ранние и поздние осложнения лучевой терапии.

Пояснично-крестцовая плексопатия возникает 
при ректальных опухолях, рецидивах гинекологиче-
ских новообразований, а также раке простаты [14, 
17]. Лучевые поражения развиваются через несколь-
ко месяцев после проведенного лечения и проявля-
ются выраженными вегетативными нарушениями.

Полинейропатия (ПНП) может оказаться первым 
проявлением злокачественного новообразования, 
поэтому при ее выявлении необходимо проявлять 
онкологическую настороженность. В ходе ряда зару-

бежных и отечественных исследований установлено, 
что ПНП в 50 % случаев манифестирует в среднем за 
6 месяцев до диагностики злокачественных новооб-
разований [6, 7, 18].

Наиболее часто ПНП развиваются вследствие 
токсического повреждения нервов (ПНП, индуциро-
ванные химиотерапией, — CIPN); реже встречаются 
паранеопластические, иммуноопосредованные ПНП 
[14, 15].

Периферическая нейротоксичность является од-
ним из специфических системных осложнений хи-
миотерапии (ХТ), в том числе и новых цитостатиков 
различных классов: паклитаксела, доцетаксела, ви-
норельбина, оксалиплатина и др. Она не только сни-
жает качество жизни пациентов, но и ограничивает 
дозу цитостатиков.

По результатам метаанализа, M. Seretny и соавт. 
установлено, что ПНП развивается у 61 % пациентов 
через 1 месяц после окончания ХТ, у 60 % и 30 % боль-
ных — через 3 и 6 месяцев после ХТ соответственно 
[19]. Помимо острой нейротоксичности, ПНП обуслов-
лены кумулятивными эффектами цитостатиков.

Патогенез ПНП, вызванных ХТ, до конца не изу-
чен. Однако считается, что в основе лежит поврежде-
ние внутриклеточного белка тубулина. Аксональная 
дегенерация периферических нервов обусловлена 
прямым токсическим действием метаболитов цито-
статиков, вызывающих повреждение не только тубу-
лина, но и белков кинезина и актина, обеспечиваю-
щих процессы аксонального транспорта [20, 21].

Острая нейротоксичность наиболее часто раз-
вивается при лечении оксалиплатином и таксана-
ми. Клинически проявляется развитием холодовой 
ПНП [22].

Наиболее часто ПНП обусловлены кумулятивной 
нейротоксичностью ХТ [23, 24]. В типичных случаях 
развивается дозозависимая сенсорная ПНП. Так, 
по данным ряда исследований, ПНП возникает у 
25–40 % пациентов после достижения кумулятивной 
дозы цисплатина 300–600 мг/м2, паклитаксела — 350 
мг/м2 [20, 25].

Паранеопластические ПНП возникают прибли-
зительно у 5 % больных с онкологическими заболе-
ваниями [26]. Наиболее часто ПНП встречаются у 
больных раком легких (2,5–5,5 % случаев), при мие-
ломной болезни (5 %) [26, 27]. По данным L. Gandhi и 
B. E. Johnson, при проведении ЭНМГ электрофизио-
логические признаки ПНП обнаруживаются у 35–50 % 
больных [28].

Патогенез паранеопластических ПНП не  связан 
со сдавлением нервов опухолью, метастатическим 
поражением нервной ткани или побочными эффек-
тами химиотерапии и лучевой терапии, метаболиче-
скими, сосудистыми, гормональными изменениями. 
В основе поражения периферических нервов лежат 
иммунологические процессы, обусловленные нали-
чием у клеток опухоли и нервной системы перекрест-
но реагирующих антигенов (онконевральных аутоан-
тител) [29–32]. В ходе исследований доказана связь 
ПНП с определенным типом онконевральных анти-
тел: anti-Hu- (ANNA-1), anti-CV2- (CRMP5), ANNA-3-, 
anti-MAG- и anti-amphiphysin-антител [28, 31, 33, 34]. 
Так, у 80 % пациентов с клиническими признаками 
ПНП и наличием в сыворотке крови anti-Hu-антител 
был диагностирован мелкоклеточный рак легкого 
[35]. А у пациентов с раком молочной железы в 58 % 
случаев выявлены anti-CV2‑антитела [36].

В клинической картине различают несколько 
форм паранеопластических ПНП.
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Наиболее часто встречается симметричная дис-
тальная сенсомоторная ПНП, диагностируемая у 
50 % больных онкологическими заболеваниями. Она 
обусловлена сегментарной демиелинизацией пери-
ферических нервов. Наиболее часто выявляется у 
пациентов со злокачественными новообразования-
ми легких, молочной железы, желудка, вилочковой 
железы [37, 38].

Распространенность подострой сенсорной ПНП 
составляет 7х10–3 [39]. При этой форме возникает 
инфильтрация дорсальных спинномозговых ганглиев 
с последующей вторичной аксональной дегенераци-
ей задних столбов спинного мозга. Моторные волок-
на периферических нервов и мотонейроны обычно 
не повреждаются [40, 41]. Для подострой сенсорной 
ПНП характерно прогрессирующее течение, в дебю-
те заболевания отмечается онемение, затем выпа-
дение болевой чувствительности на уровне дисталь-
ных отделов конечностей. Иногда в патологический 
процесс вовлекаются сенсорные черепные нервы. 
При исследовании в сыворотки крови выявляются 
как anti-Hu-, так и anti-CV2‑антитела. Данная форма 
ПНП наиболее часто встречается у пациентов с мел-
коклеточным раком легкого и раком молочной желе-
зы [42–46].

Подострая моторная ПНП обусловлена дегенера-
цией мотонейронов передних рогов спинного мозга 
и проявляется клинически прогрессирующим тетра-
парезом [47].

Паранеопластическая вегетативная ПНП может 
быть изолированной или сочетаться с другими ви-
дами паранеопластических ПНП. Наиболее часто 
встречается при раке легкого. Клинически вегетатив-
ная ПНП проявляется разнообразными вегетативны-
ми нарушениями: нарушением моторики желудка и 
кишечника, мочевого пузыря, зрачковой иннервации, 
ортостатической гипотонией [47].

Мононейропатии наиболее часто возникают 
вследствие компрессии в результате разрастания 
опухоли и инфильтрации ей окружающих тканей, 
реже обусловлены наличием метастазов в перифе-
рических нервах, а также фокальными и интранев-
ральными кровоизлияниями [14, 48].

Нарушения нервно-мышечной передачи подраз-
деляются на пресинаптические и постсинаптические.

Миастения наблюдается при тимоме и, как прави-
ло, не сочетается с другими опухолями [14]. Миасте-
ния может возникать в процессе лечения цитостасти-
ками и в ответ на реакцию отторжения трансплантата.

Такое пресинаптическое нарушение, как синдром 
Ламберта  — Итона, обусловлено наличием анти-
VGCC-антител. Наиболее часто встречается при 
раке легкого [14, 49].

Третий тип нарушений — нейромиотония, вызван-
ная антителами к калиевым каналам пресинаптиче-
ской области [50].

У онкологических больных часто поражаются 
мышцы. Лечение стероидами часто приводит к ми-
опатии, однако токсические и метаболические мио-
патии встречаются редко [14]. Среди миопатий пре-
обладают воспалительные и паранеопластические.

Среди воспалительных миопатий при онкологи-
ческих заболеваниях чаще встречается дерматоми-
озит. Возникновение полимиозита и его связь с он-
кологическими заболеваниями в настоящее время 
изучены недостаточно. В последнее время активно 
изучаются вопросы некротизирующих миопатий [51]. 
Кроме того, фармакотерапия стероидами, таксанами 

и гемцитабином может тоже приводить к развитию 
миопатических синдромов.

Неопластические процессы, вовлекающие мыш-
цы, встречаются редко. Имеются единичные описа-
ния возникновения метастазов и локальной непре-
рывной инфильтрации мышц [14]. Описаны случаи 
диффузного поражения мышц при лейкемии.

Таким образом, анализ отечественной и зарубеж-
ной литературы показывает, что в настоящее время 
отсутствует единый подход к диагностике ПННС. По-
ражение нервной системы характеризуется клиниче-
ским полиморфизмом и нередко развивается за не-
сколько лет до установления клинического диагноза. 
Поэтому все пациенты с клиническими проявлениями 
ПННС вне зависимости от результата тестов на нали-
чие онконевральных антител должны быть включены 
в группу высокого риска по онкологическим заболе-
ваниям с дальнейшим проведением тщательного 
регулярного диагностического скрининга на предмет 
наличия злокачественных новообразований.

Авторский вклад: написание статьи — И. В. Сит-
кали, О. В. Колоколов; утверждение рукописи для пу-
бликации — О. В. Колоколов.
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