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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

ОБОСНОВАНИЕ
Миастенический синдром Ламберта–Итона 

впер вые описан J.  Anderson в 1953 году у паци-

ента c  бронхогенной карциномой лёгких. В кли-

нической картине отмечались симптомы, схожие 

c миа стенией: слабость, нарушение глотания, пато-

логическая утомляемость проксимальных отделов 

конечностей, непостоянная диплопия и снижение 

сухожильных рефлексов. Определялась положи-

тельная проба на введение антихолинэстеразных 

препаратов. После удаления опухоли все симпто-

мы регрессировали. 

Детальное клиническое и электромиографиче-

ское описание миастенического синдрома провели 

в 1956 году американские специалисты — нейро-

физиолог Эдвард Ламбер (Edward H. Lambert) и не-

вролог Ли Итон (Lee M. Eaton) независимо друг от 

друга, чьими именами и был назван этот синдром. 

Патогенез миастенического синдрома опре-

деляется наличием аутоантител к потенциалза-

висимым кальциевым каналам пресинаптической 

мембраны нервно-мышечного соединения [1–3]. 

В сыворотке крови антитела к потенциалзависи-

мым кальциевым каналам P/Q типа выявляются 

примерно у 90% больных миастеническим синдро-

мом Ламберта–Итона, однако некоторые исследо-

ватели обнаруживали также антитела к N- и L-типу 

каналов [4]. 

Основным диагностическим методом выявле-

ния миастенического синдрома Ламберта–Итона 

является электромиография. Классическая элект-

рофизиологическая триада представлена умень-

шением амплитуды М-ответа; декрементом М-от-

вета при низкой частоте стимуляции (3  имп/сек) 

и инкрементом М-ответа при высокой частоте сти-

муляции (40–50 имп/сек) или после 10-секундного 

максимального мышечного усилия. При нанесении 

190–200 стимулов с частотой 40–50  Гц у больных 

выявляется значительное увеличение амплитуды 

М-ответа (>100%), что является абсолютно специ-
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фическим диагностическим критерием заболева-

ния. Синдром может предшествовать манифеста-

ции онкопроцесса. Изменения электромиографии 

после максимальной нагрузки и стимуляции позво-

ляют отличить миастенический синдром Ламбер-

та–Итона от моторной полиневропатии, болезни 

двигательных нейронов и миастении. 

Представляем описание клинического случая 

с необычным проявлением паранеопластического 

процесса на фоне рака щитовидной железы.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

О пациенте

Пациентка А., 80 лет, русская, проживает во 

Владимире. 12.08.2019 поступила в терапевтиче-

ское отделение госпиталя. Жалобы при поступле-

нии на боли ноющего характера в мышцах плеч, 

бёдер, возникающие преимущественно при ини-

циации движения (в начале ходьбы); повышенную 

утомляемость; затруднение поднимания век.

Анамнез жизни. Пациентка является неработа-

ющим пенсионером, занимается домашними дела-

ми, приусадебным хозяйством на даче.  

Аллергический анамнез не отягощён. 

Наследственный анамнез: мать умерла от ин-
сульта, страдала гипертонической болезнью; отец 
погиб на фронте; родных братьев и сестёр не имеет.

Анамнез заболевания. Считает себя больной око-
ло 4 лет, когда стала отмечать вышеуказанные жа-
лобы. В 2010 году прооперирована по поводу мик-
сомы сердца. Наблюдается с хронической ишемией 
головного мозга, обусловленной гипертонической 
болезнью, пароксизмальной формой мерцатель-
ной аритмии, атеросклерозом сосудов головного 
мозга. На представленной компьютерной томогра-
фии головного мозга, выполненной амбулаторно 
15.07.2019, картина единичных очагов в обоих полу-
шариях головного мозга, наиболее вероятно сосу-
дистого генеза; идиопатический кальцинат в проек-
ции базальных ядер правого полушария головного 
мозга указанной локализации; наружная регионар-
ная (лобная) гидроцефалия. Получала назначенное 
неврологом поликлиники лечение нейротрофиче-
скими препаратами (Кавинтон, Мексидол, Цереб-
ролизин) с незначительным эффектом. В течение 
последних 2–3 месяцев стала отмечать прогресси-
рующую мышечную слабость, боли в мышцах. Гос-
питализирована в плановом порядке для обследо-
вания и лечения с подозрением на миастению. 
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Физикальная диагностика
При поступлении состояние удовлетворительное. 
Соматический статус без особенностей. 
Неврологический статус. В сознании, контакт-

на, ориентирована. Выпадения полей зрения ори-
ентировочно не выявлено. Зрачки симметричны, 
фотореакции сохранены. Движения глазных яблок 
в полном объёме, диплопии нет. Отмечается полу-
птоз обоих век. Чувствительность на лице сохра-
нена. Лицо без чёткой асимметрии. Слух сохранён. 
Глотание, фонация не нарушены. Выявляется прок-
симальный парез нижних конечностей до 4 баллов, 
регрессирующий после ходьбы до 500 м. Мышеч-
ный тонус не изменён. Патологических знаков не 
выявлено. Координатор ные пробы выполняет удов-
летворительно. Расстройств чувствительности, 
менингеальных знаков не выявлено. Пальпация по 
ходу нервных стволов безболез ненная. Функции 
тазовых органов контролирует.

Предварительный диагноз
Основное заболевание: «G73.1*  Миастеничес-

ким синдромом Ламберта–Итона». 
Планировалось обследование пациентки по он-

копрограмме. С учётом неоднозначной клиниче-
ской картины в виде феномена «врабатывания» 
диагноз миастении был менее вероятен. Диффе-
ренциальный диагноз проводился также с ревма-
тической полимиалгией в связи с наличием болево-
го синдрома в мышцах. 

Лабораторные и инструментальные 
исследования
В период 12.08–14.08.2019 проведено лабора-

торное и инструментальное обследование. 
Анализ крови. В общем анализе крови обращало 

на себя внимание некоторое повышение скорости 
оседания эритроцитов (до 26 мм/ч при референсных 
значениях 10–16), снижение гемоглобина до 110  г/л 
(120–160). Анализ крови на вирусы иммунодефицита 
человека, гепатиты В и С, реакция микропреципита-
ции — отрицательные. Коагулограмма — показатели 
в пределах нормы. Анализ крови на гормон щито-
видной железы (тиреотропный гормон) 1,40 мкМЕ/мл 
(0,27–4,2). Анализ крови на ревмопробы: антистреп-
толизин О <50 Ед/мл (норма <200), С-реактивный бе-
лок 30,5 нг/л (норма <5,0). Уровень в крови витамина 
25(ОН)D 25 нг/мл (при показателях 20–30 нг/мл — не-
достаточность, 30–100 нг/мл — адекватный уровень). 

В биохимическом анализе крови клинически 
значимые метаболические или электролитные на-
рушения не выявлялись. 

Рентгенография. Шейный отдел позвоночника: 
остеохондроз С2–С7, спондилёз, спондилоартроз. 
Пояснично-крестцовый отдел позвоночника: ста-
бильный антелистез L4 I  степени; остеохондроз, 
спондилоартроз поясничного отдела позвоночни-
ка. Тазобедренные суставы: признаки тендиноза 
ягодичных мышц. 

Пациентка осмотрена ревматологом, убедитель-
ных данных за системное воспалительное заболе-
вание не выявлено. 

Стимуляционная электромиография (ритмиче-
ская стимуляция круговой мышцы глаза частотой 
3 Гц): при исследовании нервно-мышечной переда-
чи амплитуда М-ответа снижена; выявлялся декре-
мент амплитуды до -44,2%, через 45 минут после 
введения Прозерина отмечалось уменьшение де-
кремента до -16,2%. После проведения высокочас-
тотной стимуляции (40  Гц) выявлялся инкремент 
амлитуды М-ответа до +70,3%.

C учётом выявления инкремента амплитуды 
М-ответа на высокочастотную стимуляцию, нали-
чия миалгического синдрома преимущественно 
в проксимальных отделах и эффекта врабатыва-
ния (уменьшение болевого синдрома и нарастание 
силы в мышцах при продолжительной ходьбе) ди-
агноз «G73.1* Миастенический синдром Ламберта–
Итона» стал наиболее вероятным. 

Онкообследование
Для уточнения паранеопластического генеза 

миастенического синдрома Ламберта–Итона про-
ведено онкообследование. 

Компьютерная томография органов грудной 
клетки: данных за тимому не получено; очаговых 
и инфильтративных изменений в лёгких не выявле-
но; обнаружены количественная лимфаденопатия 
средостения и узловое образование левой доли 
щитовидной железы. 

Эзофагогастродуоденоскопия: хронический гас-
тродуоденит, дуоденогастральный рефлюкс желчи, 
терминальный эзофагит. 

Колоноскопия: дивертикулёз сигмовидной киш-
ки без воспалительных изменений. 

Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости: начальные признаки нефроангиосклеро-
за, правостороннего нефроптоза, диффузных из-
менений печени, поджелудочной железы, синусных 
кист почек (до 14 мм); в анамнезе холецистэктомия. 

Ультразвуковое исследование молочных желёз: 
признаки мелкой кисты левой молочной железы. 

Ультразвуковое исследование щитовидной же-
лезы. Щитовидная железа расположена типично, 
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контуры неровные (волнистые), чёткие, при глотании 
подвижна, капсула лоцируется на всём протяжении. 
Правая доля 23×23×51 мм, левая доля 26×23×55 мм, 
суммарный объём 12,9+15,8=28,7 см3 (N max жен. — 
до 18 см3); перешеек 4 мм. Структура обеих долей 
неоднородная, паренхима железы средней (ближе 
к смешанной) эхогенности. В паренхиме верхнего 
сегмента правой доли лоцируется гиперэхогенная 
структура с чёткой эхо-тенью, размером около 2 мм 
(кальцинат). В паренхиме среднего сегмента левой 
доли лоцируется гипоэхогенное узловое образова-
ние округлой формы с чёткими, преимущественно 
ровными контурами, неоднородное в том числе за 
счёт наличия в структуре кальцинатов, с кровото-
ком при цветовом допплеровском картировании 
по смешанному типу, размером ~16×12  мм. В па-
ренхиме нижнего сегмента левой доли лоцируется  
гипоэхогенное узловое образование округлой фор-
мы с чёткими, преимущественно ровными (местами 
обызвествлёнными) контурами, неоднородное по 
структуре, с кровотоком при цветовом допплеров-
ском картировании по смешанному типу, размером 
19×15 мм. Васкуляризация паренхимы железы уме-
ренно усилена. Регионарные лимфоузлы без особен-
ностей. Заключение: «Эхо-признаки узловых обра-
зований левой доли щитовидной железы на фоне 
диффузных изменений её паренхимы (по типу тирео-
идита), увеличения объёма щитовидной железы».

Сцинтиграфия костей скелета: признаков очаго-
вого поражения костной системы не выявлено. 

Цветовое дуплексное сканирование брахиоце-
фальных артерий: атеросклероз со стенозирова-
нием максимально до 35% бифуркации правой вну-
тренней сонной артерии. 

Цветовое дуплексное сканирование вен нижних 
конечностей: признаки посттромбофлебитическо-
го синдрома одной из малоберцовых вен на уровне 
средней трети обеих голеней с наличием умерен-
ной реканализации и клапанной недостаточности. 

Цветовое дуплексное сканирование артерий 
ниж них конечностей: атеросклероз магистральных 
артерий со стенозированием до 20% с обеих сто-
рон и окклюзией правой задней большеберцовой 
артерии с наличием в дистальных отделах коллате-
рального кровотока. 

Основной диагноз
14.08.2019 был установлен предварительный 

клинический диагноз: «G73.1* Миастенический син-
дром Ламберта–Итона. Сочетанное заболевание: 
D44.0  Образование щитовидной железы неопре-
делённого характера». 

Пациентка осмотрена эндокринологом, онколо-
гом, переведена в онкологическое отделение для 
оперативного лечения и уточнения диагноза. 

20.08.2019 проведена операция в объёме геми-
тиреоидэктомии слева. 

Цитологическое исследование узлового образо-
вания левой доли щитовидной железы: цитограмма 
папиллярного рака. 

Патогистологическое исследование: узел имеет 
строение фолликулярной аденомы; в строме отёк 
и разволокнение, участки склероза, кальцинаты, 
по периферии фиброз и фокусы хронического вос-
паления, на расстоянии 3  мм от узла небольшой 
узелок фолликулярной аденомы; в прилежащей 
клетчатке паращитовидная железа. Второй узел 
имеет строение папиллярной карциномы (инкапсу-
лированный вариант, капсула по периферии опу-
холи прослеживается на большом протяжении, на 
одном участке истончена), в ткани признаки скле-
роза, гиалиноза, кальциноза. Признаков распро-
странения на капсулу щитовидной железы не обна-
ружено (рT1b). В области участка коллоидного вида 
явления макро-микрофолликулярного зоба, в ку-
сочках из зоны коагуляции без опухолевого роста. 
В зоне, прошитой нитью, ткань щитовидной железы 
обычного гистологического строения, в жировой 
клетчатке — участок паращитовидной железы. 

20.08.1019 выставлен окончательный клиниче-
ский диагноз: «Основное заболевание: С73  Рак 
щитовидной железы. Т1bM0N0. Осложнения: 
G73.1* Миа сте нический синдром Ламберта–Итона».

Прогноз
23.08.2019 пациентка в удовлетворительном со-

стоянии выписана из онкологического отделения 
стационара под амбулаторное наблюдение онколо-
га, невролога, эндокринолога. В дальнейшем в ста-
ционар не поступала. При благоприятном течении 
заболевания возможен регресс неврологической 
симптоматики в связи с радикальным удалением 
источника опухолевого роста. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Таким образом, у больной выявлен миастениче-

ский паранеопластический синдром Ламберта–Ито-
на, что послужило поводом для проведения дооб-
следования по онкопрограмме и способствовало 
выявлению рака щитовидной железы с последую-
щей операцией (левосторонняя тиреоидэктомия). 

Особенностью представленного клиническо-
го случая является описание миастенического 
синдрома Ламберта–Итона при раке щитовидной 
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железы. При наличии у пациента слабости и ми-
алгического синдрома, преимущественно в прок-
симальных отделах, чаще в нижних конечностях 
и тазового пояса, а также эффекта «врабатыва-
ния» (уменьшение болевого синдрома и нараста-
ние силы в мышцах при ходьбе) следует проводить 
дифференциальный диагноз с миастеническим 
синдром Ламберта–Итона. Основным диагности-
ческим критерием данного синдрома является сти-
муляционная электромиография для выявления 
инкремента амплитуды М-ответа.

Миастенический синдром Ламберта–Итона 
встречается лишь у 3–4 человек на 1 миллион насе-
ления. По данным А.Г. Санадзе и соавт. [5], соотно-
шение мужчин и женщин составляет 1,5:1. Частота 
выявления опухоли у больных миастеническим синд-
ромом Ламберта–Итона составляет, согласно дан-
ным разных авторов, от 52 до 75% [6, 7] и довольно 
часто ассоциируется с мелкоклеточным раком лёг-
ких [8–10], поэтому рассматривается как опухолевая 
форма паранеопластического синдрома. Очень ред-
ко синдром развивается при опухолях другой лока-
лизации: так, например, описан при остром лейкозе, 
раке яичников, опухоли почек, ретикулосаркоме, 
злокачественной тимоме [11]. Остальные формы 
имеют неопухолевую этиологию, но при этом свя-
заны с существующим в организме аутоиммунным 
расстройством (аутоиммунная форма). 

Отмечается, что антитела к потенциалзависимым  
кальциевым каналам (антипотенциалзависимые 
кальциевые каналы) могут определяться и у боль-
ных ревматоидным артритом [12, 13], боковым амио-
трофическим склерозом [14], системной красной 
волчанкой [15] и др. Дифференциальную диагности-
ку проводят также с миастенией гравис, болезнью 
Шегрена, полимиозитом, ревматоидной миалгией, 
миопатией эндокринного или метаболического ге-
неза. Генетически обусловленная дефект ность по-
тенциалзависимых кальциевых каналов отмечена 
также при миастении и пароксизмальном парали-
че [4]. В нашем случае в связи с болями и слабостью 
в мышцах проксимальных отделов конечностей 
проводился дифференциальный диагноз с ревмати-
ческой полимиалгией. По данным стимуляционной 
электромиографии выявленный инкремент (фено-
мен «врабатывания») амплитуды указывает на преси-
наптическое нарушение проведения, что характерно 
для миастенического синд рома Ламберта–Итона. 

Следует отметить, что при этом заболевании 
могут отмечаться слабость и боли в мышцах, для 
которых характерна локализация преимущест-
венно в проксимальных отделах ног и мышцах та-

зового пояса, что отмечалось у нашей пациентки 
и явилось причиной госпитализации и дальнейшего 
обследования. Данный синдром может быть пред-
вестником онкозаболевания (за 2–5 лет). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Диагностика миастенического синдрома Лам-

берта–Итона обязательно подразумевает скрининг 
на наличие онкологического процесса, что позволя-
ет выявить его на ранней стадии и незамедлитель-
но начать лечение, положительно влияя на прогноз. 
Кроме того, следует понимать, что миастенический 
синдром Ламберта–Итона оказывает значительное 
влияние на качество жизни пациента, поэтому важ-
но уметь своевременно диагностировать и прово-
дить соответствующее лечение данной патологии. 
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