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Резюме. Паранеопластические синдромы в ряде случаев могут предшествовать диагностике опухоли, а в ряде 
случаев – следовать за нею. Первая ситуация требует от врача высокой настороженности в плане вероятности раз-
вития опухолевого процесса. Воспалительные миопатии (дермато- и полимиозит) являются одними из наиболее 
часто связанных с опухолями ревматологических синдромов. В статье представлены клинико-эпидемиологические 
особенности паранеопластических миопатий, алгоритм обследования больного, а также клиническое наблюдение.

Ключевые слова: паранеопластический миозит, онконастороженность, диагностика опухоли.

PARANEOPLASTIC MYOSITIS

A.S. Ankudinov1, A.N. Kalyagin1,2, S.Y. Chernykh2, Y.A. Goryaev1, O.V. Antipova2, 
N.Y. Kazantseva1, O.A. Bolshedvorskya3

(1Irkutsky State Medical University; 2Irkutsk Municipal Clinical Hospital N 1, Russia)

Summary. Paraneoplastic syndromes, in some cases, may precede the diagnosis of the tumor, and in some cases – to 
follow her. The first situation requires a doctor of high vigilance in terms of the likelihood of developing cancer. Inflammatory 
myopathies (dermatomyositis and polymyositis) are some of the most commonly associated with tumors of rheumatic 
syndromes. The article presents the clinical and epidemiological features of paraneoplastic myopathies, the algorithm 
examination of the patient, and clinical observation.
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Злокачественные опухоли могут протекать под маской 
паранеопластических синдромов [9]. Данные литературы по 
указанной тематике свидетельствует о том, что у 15,0-63,0% 
больных злокачественными опухолями обнаруживаются 
те или иные паранеопластические проявления, из которых 
около 70,0% приходится на кожные поражения. Наиболее 
часто паранеопластические дерматозы встречаются у жен-
щин, страдающих злокачественными новообразованиями 
молочной железы (44,8%), органов репродуктивной систе-
мы (37,8%) и щитовидной железы (27,3%); у мужчин при 
опухолях бронхо-легочной системы (34,5%) и желудочно-
кишечного тракта (26,1%) [10].

Под термином паранеопластический синдром подразу-
меваются клинико-лабораторные проявления, обусловлен-
ные неспецифическими реакциями со стороны различных 
органов и систем, продукцией эктопической опухолью био-

логически активных веществ и не связанные непосредствен-
но с локальным ростом первичной или метастатической опу-
холи [6].

Нередким паранеопластическим синдромом могут быть 
и паранеоплатические воспалительные миопатии в сочета-
нии с кожным синдромом (паранеопластический миозит).

Воспалительные миопатии представляют собой группу 
хронических диффузных заболеваний поперечнополосатой 
мускулатуры, основным проявлением которых выступает 
мышечная слабость [1]. Вариантами воспалительных мио-
патий являются полимиозит (изолированное поражение 
мускулатуры) и дерматомиозит (поражение мускулатуры в 
сочетании с кожным синдромом).

Первые описания дерматомиозита и полимиозита при-
надлежат немецким клиницистам в период между 1886 и 
1891 г. Термин «полимиозит» предложен E. Wagner в 1886 
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году, а в 1891 г. – H. Unverricht обратил внимание на сочета-
ние кожного и мышечного поражения и использовал термин 
«дерматомиозит». Около 2/3 описаний XIX века соответству-
ют полимиозиту, оставшиеся – дерматомиозиту. В 1916 г. 
Kankeleit и Sters описана ассоциация дерматомиозита со зло-
качественными опухолями, однако причинная взаимосвязь 
предположена только в 1935 г. [2]. Диагностика дермато- и 
полимиозита в настоящее время осуществляется по крите-
риям K. Tanimoto и соавт. (1995) (табл. 1).

Наиболее часто воспалительные миопатии дебютирует 
недомоганием, общей слабостью, миалгиями, преходящим 
симметричным поражением суставов, поражением кожи. 
Затем, в течение нескольких недель (месяцев), постепенно на-
растает слабость проксимальных групп мышц. У детей и лиц 
молодого возраста может наблюдаться более острое начало, 
часто сочетающееся с выраженными конституциональными 
проявлениями (лихорадка, похудание и др.) [1].

Ведущим клиническим признаком заболевания является 
поражение мышц, выражающееся симметричной слабостью 
проксимальных групп мышц верхних и нижних конечностей 
и мышц шеи, ведущей к затруднению при подъеме с низкого 
стула, посадке в транспорт, при умывании и причесывании; 
больной не может оторвать голову от подушки. Наблюдаются 
изменение походки и эпизоды неожиданных падений. Может 
развиваться отёк мышц. Характерно поражение мышц глот-
ки, гортани и верхней трети пищевода (дисфония, дисфа-
гия). Амиотрофии развиваются только у больных, длительно 
страдающих поли- или дерматомиозитом [1].

Поражение кожи при дерматомиозите часто предше-
ствует развитию мышечной слабости. Характерным призна-
ком является эритематозная («гелиотропная» – от названия 
цветка гелиотропуса) сыпь, локализующаяся на верхних ве-
ках, скулах, в зоне «декольте» и «шали», над локтевыми, ко-
ленными, пястнофаланговыми и проксимальными межфа-
ланговыми суставами – эритема/папулы Готтрона, эритема 
волосистой части головы. Также наблюдаются шелушение и 
трещины на коже ладоней («рука механика»), околоногтевая 
эритема, фотодерматит, кожный зуд. Могут наблюдаться та-
кие формы сосудистой патологии, как инфаркты околоногте-
вого ложа, петехии и сетчатое ливедо [1].

Артриты/артралгии наблюдаются достаточно редко и 
быстро купируются при назначении глюкокортикоидов 
(ГК). Развитие артритов, артралгий наблюдается редко. 
Хронический деформирующий артрит с подвывихами суста-
вов кистей наблюдается редко и не сопровождается эрозив-
ными изменениями (синдром Жаку) [1].

В общем анализе крови изменения носят неспецифиче-
ский характер: в ряде случаев отмечают увеличение СОЭ (пре-
имущественно при развитии системных проявлений) [1].

Наиболее важный биохимический маркер повреждения 
скелетной мускулатуры – креатинфосфокиназа (КФК), уве-
личение активности которой при поли- и дерматомиозите 
обладает более высокой чувствительностью и специфично-

Таблица 1
Диагностические критерии дермато-/полимиозита

1. Поражение кожи:
– гелиотропная сыпь (пурпурно-красные эритематозные высыпания на верхних веках);
– признак Готрона (пурпурно-красная, шелушащаяся, атрофическая эритема или пятна на 
разгибательной поверхности кистей над суставами);
– эритема на разгибательной поверхности конечностей над локтевыми и коленными 
суставами.
2. Проксимальная мышечная слабость (верхние и нижние конечности и туловище).
3. Повышение уровня креатинфосфокиназы и/или альдолазы в сыворотке.
4. Боли в мышцах при пальпации или миалгии.
5. Миогенные изменения при электромиографии (короткие полифазные потенциалы 
моторных единиц со спонтанными потенциалами фибрилляции).
6. Обнаружение антител Jo-1 (антитела к гистадил тРНК-синтетазе).
7. Недеструктивный артрит или артралгии.
8. Признаки системного воспаления (лихорадка выше 37оС, повышение концентрации СРБ 
или увеличение СОЭ более 20 мм/ч по Вестергрену).
9. Морфологические изменения, соответствующие воспалительному поражению мышц 
(воспалительные инфильтраты в скелетных мышцах с дегенерацией или некрозом 
мышечных фибрилл, активный фагоцитоз или признаки активной регенерации).
Диагностическое правило: диагноз дерматомиозита (чувствительность 94,1%, 
специфичность 90,3%) устанавливают при наличии, по крайней мере, одного типа 
поражения кожи и не менее четырех других признаков (пункты 2-9). Диагноз полимиозита 
(чувствительность 98,9%, специфичность 95,2%) устанавливают при наличии не менее 
четырех признаков (пункты 2-9).

стью по сравнению с другими лабораторными показателями. 
Увеличение активности КФК в сыворотке крови коррелирует 
с клинической активностью мышечного поражения и в ряде 
случаев может быть нормальной у больных с классическим 
поли- и дерматомиозитом, несмотря на тяжелое повреждение 
мышц, по данным морфологического исследования. Кроме 
того, нормальную активность КФК можно наблюдать у боль-
ных с тяжелой мышечной атрофией в поздних стадиях вос-
палительной миопатии и при опухолевом миозите. Возможно 

увеличение активности МВ-фракции 
КФК в отсутствие некроза миокарда. 
У большинства происходит увеличе-
ние уровня миоглобина, а так же ак-
тивности альдолазы, АЛТ, АСТ, ЛДГ. 
Активность ферментов сыворотки 
крови желательно определять до про-
ведения игольчатой ЭМГ, поскольку 
возможно неспецифическое увеличе-
ние их концентрации вследствие ме-
ханического повреждения скелетной 
мышцы [1].

АНФ выявляют у 50-90% больных, 
однако это не имеет диагностическо-
го значения из-за низкой специфич-
ности. При наличии очень высоких 
титров вероятен «перекрестный» 
синдром с другими системными забо-
леваниями соединительной ткани.

Электромиографическое иссле-
дование игольчатыми электродами 
(и-ЭМГ) проводится с целью под-
тверждения первично-мышечного 
поражения, определения степени 
активности воспалительного про-
цесса и некроза мышечных волокон. 

Поведение и-ЭМГ необходимо и в динамике, для оценки эф-
фективности проводимой терапии. Согласно классическим 
диагностическим критериям, в мышечном биоптате выяв-
ляются: некроз и атрофия мышечных волокон, выраженная 
лимфогистиоцитарная инфильтрация, умеренная регенера-
ция мышечных волокон, потеря поперечнополосатой исчер-
ченности [1].

Капилляроскопическая картина представлена деструк-
цией и дезорганизацией капилляров, уменьшением их числа, 
увеличением размера; неоангиогенезом, а также формирова-
нием так называемых «кустовидных» капилляров [1].

Рентгенологическое исследование легких или рентге-
новская компьютерная томография с высоким разрешением 
способствует выявлению патологических изменений легоч-
ной ткани, от базального пневмосклероза до острого фибро-
зирующего альвеолита [4].

МРТ позволяет провести раннюю диагностику заболе-
вания благодаря выявлению отека мышечной ткани даже 
до клинических проявлений поражения мышц, особенно в 
случае дерматомиозита, когда поражение кожных покровов 
уже очевидно. Отек мышечной ткани является индикатором 
активности болезни [1].

Несмотря на характерную клиническую картину болез-
ни, её диагностика, особенно в начале, представляет боль-
шие затруднения. Постановке диагноза дермато- и поли-
миозита, как правило, предшествуют ошибочные диагнозы, 
причем при кожной симптоматике преобладают «дерматоло-
гические», а при мышечной – «неврологические» диагнозы. 
Наиболее типичными среди них является дерматит, аллерги-
ческий отек, рожистое воспаление, нейродермит, эртродер-
мия, инфекционный миозит, полиневрит, полиомиелитпсев-
добульбарный синдром, meastenia gravis и др. Нередко встре-
чаются ошибочные диагнозы – СКВ, системный васкулит 
и др. Важно не только установить диагноз воспалительной 
миопатии, но и определить его клиническую форму, прове-
сти дифференциальную диагностику первичного (идиопа-
тического) и вторичного (опухолевого) дермато- или поли-
миозита, дифференцировать и исключить другие состояния, 
сопровождающиеся распространенным поражением скелет-
ных мышц [3].

Отличительными признаками паранеопластического ва-
рианта воспалительной миопатии называют:

1) возраст старше 50 лет;
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2) выраженный кожный синдром, который может быть 
представлен язвенно-некротическим васкулитом, полно-
стью или частично резистентным к терапии;

3) высокий уровень СОЭ;
4) лабораторные показатели (КФК, ЛДГ) повышены уме-

ренно или в норме;
5) отсутствие антител класса Jo-1;
6) отсутствие поражения лёгких.
Основу лечения воспалительных миопатий составляют глю-

кокортикоиды (ГК) и цитостатики, при паранеопластическом 
варианте очень важна терапия опухолевого заболевания.

При наличии факторов риска неблагоприятного про-
гноза (позднее назначение ГК-терапии, тяжелая мышечная 
слабость, наличие дисфагии), при невозможности назначе-
ния адекватной дозы ГК из-за побочных эффектов или при 
недостаточной эффективности ГК применяются препараты 
«второго» ряда: метотрексат, азатиоприн, циклофосфамид 
(«препарат выбора» при интерстициальном легочном фи-
брозе), циклоспорин А, мофетила микофенолат [1,7,8].

В последние годы для лечения ИВМ все чаще применя-
ются ингибиторы фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-a), 
в частности инфликсимаб. Появились данные об успешном 
применении при аутоиммунных заболеваниях препаратов, 
блокирующих пролиферацию В-клеток, одним из которых 
является ритуксимаб. Имеются отдельные сообщения об его 
эффективности при ДМ [1].

Реабилитационные мероприятия проводятся в зави-
симости от стадии заболевания. В острую фазу показаны 
пассивные упражнения, в стадию выздоровления – изоме-
трические, а затем изотонические упражнения и, наконец, в 
хронической стадии – анаэробные упражнения [1].

Прогноз. Внедрение в клиническую практику ГК суще-
ственно увеличило выживаемость больных ПМ/ДМ, кото-
рая составляет 90% через 5 лет после постановки диагноза, 
за исключением больных онкомиозитом. Факторами, ассо-
циирующимися с неблагоприятным прогнозом при ПМ/ДМ, 
являются пожилой возраст, поздно поставленный диагноз, 
неадекватная терапия ГК в начале болезни, тяжелое течение 
миозита, антисинтетазный синдром [1].

Приводим собственное клиническое наблюдение: 
Б.Л.Л.1935 г.р.77 лет, находилась на стационарном лече-

нии в ревматологи-
ческом отделении 
Клинической больни-
цы №1 г. Иркутска 
с 09.11.2012 по 
16.11.2012 г. При по-
ступлении предъяв-
ляла жалобы на вы-
раженную усталость, 
мышечную слабость, 
боли в мышцах верх-
него и нижнего пояса 
распространенные 
высыпания на коже 
нижних конечностей, 
живота, в области 
ягодиц. Отек нижних 
конечностей, лица. Из 
анамнеза: 10 сентября 
2012 года без видимой 
причины появился па-
раорбитальный отек, 
мелкоклеточная сыпь 
в области лица, гру-
ди, спины, верхних 

и нижних конечностях, далее нарастающая слабость, боли 
в мышцах верхнего и нижнего пояса. Больная обратилась к 
дерматологу по месту жительства, был выставлен диа-

гноз: Токсико-аллергический 
дерматит. Далее при появ-
лении болей в мышцах взят 
анализ КФК (по результату 
уровень 2,733 МЕ/л). В связи с 
этим была направлена в рев-
матологическое отделение 
МАУЗ КБ №1. Объективно 
при осмотре (фото 1,2,3): 
Мелкоточечные высыпания 
на верхних и нижних конеч-
ностях, лице, животе, груди, 
спине. Параорбитальтный 
отек. Симптом Готтрона 
в области проксимальных 
межфаланговых суставов ки-
стей рук. Лабораторно: СОЭ 
12 мм/час, СРБ 4.45 мг/дл, АТ 
к ДНК 8,2 Ме/л, антиMCV 
10,9 Ед/мл, КФК 375 Ме/л, 
Антиядерные АТ-скрининг 
– отрицательный резуль-

тат. При проведении ФГДС был выявлен инфильтративно-
язвенный Cr выходного отдела желудка. Смешанный га-
стродуоденит (поверхностный+атрофический). Был вы-
ставлен диагноз: Вторичный дерматомиозит, на фоне 
инфильтративно-язвенного Cr выходного отдела желудка. 
В качестве базисной терапии был назначен преднизолон в 
дозе 60 мг/сутки и была направлена в Иркутский Областной 
Онкологический Диспансер, где была проведено оперативное 
лечение (удаление 2/3 желудка, сальника). Отменены гормо-
ны, на 3-й день после отмены появились распространенные 
высыпания гипереми-
рованные, сливающие-
ся на коже нижних 
конечностей, живота, 
ягодичных  областей. 
Отек нижних конеч-
ностей, лица. В связи с 
ухудшением состояния 
больная была повтор-
но госпитализирована 
в ревматологическое 
отделение МАУЗ КБ 
№1 13.12.2012, где 
проходила лечение по 
26.12.2012 г. При по-
ступлении КФК 322,51 
Ме/л, СОЭ 14 мм/час, 
ЛДГ 543 Ме/л, СРБ 
17,77 мг/дл В связи с 
невозможностью пе-
рорального приема 
гормональной тера-
пии, был назначен ди-
проспан 1,0 в/м 3 раза 
в день. На фоне прове-
денного лечения значи-
тельно уменьшилось 
количество кожных 
высыпаний, регрессировала мышечная слабость. КФК при 
выписке 11,6 Ме/л. Больная была выписана из стационара со 
значительным улучшением состояния.

Таким образом, паранеопластические синдромы ча-
сто проявляются одновременным поражением поперечно-
полосатой мускулатуры (воспалительной миопатией) и кож-
ных покровов. От врача требуется знание семиотики пара-
неопластических синдромов, умение провести грамотный 
диагностический поиск и направить больного для лечения 
основного заболевания к онкологу.

Рис. 1. Эритематозные высыпания 
на коже спины у больной.

Рис. 2. Эритема лица и 
параорбитальной зоны 

(симптом очков).

Рис. 3. Эритематозные высыпания 
на левом плече.
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Резюме. На основе данных зарубежных ученых о динамике атмосферной концентрации радиоактивных изо-
топов в 50-х гг. ХХ столетия и их поглощения тканями организма показано, как осуществлялась оценка активности 
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В середине прошедшего столетия уже было ясно, что ра-
диоактивные вещества, попадая внутрь человеческого орга-
низма с воздухом, водой и пищей, становятся во много раз 
более мощным источником облучения, чем при внешнем воз-
действии в тех же количествах. Это, по мнению исследовате-
лей, было связано в основном со следующими факторами:

1. имеет место переход от облучения с большого расстоя-
ния (с малым телесным углом) к контактному облучению из 
телесного угла 4π;

2. большинство радиоактивных веществ концентрирует-
ся в отдельных органах, а не распределяется равномерно во 
всех тканях тела (так, например, радий, плутоний и строн-
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