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Paraneoplastiset neurologiset sairaudet

Paraneoplastiset neurologiset sairaudet johtuvat syövän aiheuttamasta immunologisesta prosessista. 
Mikä tahansa hermoston osa saattaa vaurioitua. Diagnoosi ei yleensä ole vaikea, jos potilaalla on 
paraneoplastiselle sairaudelle tyypillinen oirekuva ja kliinikko osaa epäillä sairautta. On tärkeää päästä 
nopeaan diagnoosiin, koska hoitamattomana sairaus aiheuttaa usein pysyvän neurologisen vaurion. 
Osa potilaista hyötyy immunosuppressiivisista tai immunomodulatorisista hoidoista. Olemassa oleva 
syöpäsairaus on kuitenkin jatkuvan immunogeenisuuden lähde, ja sen toteaminen ja hoitaminen voivat 
lopettaa neurologisen oirekuvan etenemisen. Jos oireiston takana olevaa syöpäsairautta ei löydetä 
eikä hoideta, neurologinen oireisto yleensä etenee ja saattaa johtaa potilaan menehtymiseen ennen 
syöpäsairauden toteamista. 

Paraneoplastiset neurologiset sairaudet 
ovat syöpiin immunologisesti liittyviä 
keskus- tai ääreishermoston sairauksia, 

jotka eivät ole yhteydessä hoitojen haittavai-
kutuksiin, infektioihin, metabolisiin häiriöihin, 
ravitsemuspuutoksiin tai koagulopatioihin. 
Ensimmäinen tiedossamme oleva artikkeli 
aiheesta on vuodelta 1890 (1). Yleensä para-
neoplastinen neurologinen sairaus ilmaantuu 
ennen syövän toteamista. Joskus vain hyvin 
spesifinen solupopulaatio vaurioituu, ja joskus 
oireisto vaurioittaa hermostoa laaja-alaisesti. 
Sairaus etenee alussa nopeasti ja johtaa usein 
palautumattomaan solutuhoon, minkä vuoksi 
epäilyn paraneoplastisista oireyhtymistä tulisi 
heti johtaa jatkotutkimuksiin syöpäsairauden 
löytämiseksi. Paraneoplastisten vasta-aineiden 
löytyminen tukee vahvasti ajatusta paraneo
plastisesta oireyhtymästä, koska osa niistä on 
melko spesifisiä syöpäsairauksille (2). Ellei 
paraneoplastisen oireyhtymän aiheuttanutta 
syöpää löydetä, neurologinen oireisto yleensä 
etenee ja voi pahimmillaan johtaa kuolemaan.

Epidemiologia

Toistaiseksi laajimman epidemiologisen tutki-
muksen mukaan paraneoplastisten neurologis-

ten oireyhtymien ilmaantuvuus on 0,9/100 000 
henkilövuotta ja esiintyvyys 4/100 000. Para-
neoplastinen oireyhtymä diagnosoitiin keski-
määrin yhdellä kolmestasadasta syöpäpotilaas-
ta (3).

Diagnostiset kriteerit 

Paraneoplastisten neurologisten oireyhtymien 
ensimmäisissä diagnostisissa kriteereissä oireyh-
tymät jaettiin klassisiin ja ei-klassisiin oireyhty-
miin (4). Kriteereissä painotettiin solunsisäisten 
onkoneuraalisten vasta-aineiden merkitystä. 
Diagnostisten kriteerien päivitys koettiin vält-
tämättömäksi, koska osa neuronien pintapro-
teiineja ja reseptoreiden alayksiköitä kohtaan 
suuntautuvien vasta-aineiden aiheuttamista 
autoimmuunienkefaliiteista osoittautui para-
neoplastisiksi. Luokittelusta jätettiin pois useita 
syöpään mahdollisesti liittyviä neurologisia sai-
rauksia, kuten myosiitti, joille on omat diagnos-
tiset kriteerit (5). Uusissa kriteereissä klassinen 
neurologinen paraneoplastinen oireyhtymä 
on korvattu käsitteellä suuren riskin fenotyyp-
pi ja uusina käsitteinä esitellään keskisuuren 
ja pienen riskin fenotyypit. Käsitteestä onko-
neuraalinen vasta-aine on myös luovuttu, ja 
vasta-aineet on luokiteltu suuren (yli 70 % to-
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dennäköisyydellä yhteys syöpään), keskisuuren 
(30–70 %:n todennäköisyys) ja pienen riskin 
(alle 30 %:n todennäköisyys) vasta-aineisiin. 
Suuren riskin fenotyyppejä ovat enkefalomye-
liitti, limbinen enkefaliitti (LE), nopeasti etene-
vä pikkuaivo-oireyhtymä, opsoklonus-myoklo-
nusoireyhtymä (OMS), sensorinen neurono-
patia, ruoansulatuskanavan pseudo-obstruktio 
ja Lambert–Eatonin myasteeninen oireyhtymä 
(LEMS) (INTERNETTAULUKKO) (5).

Paraneoplastisen neurologisen oireyhtymän 
todennäköisyyttä voidaan arvioida pisteyttä-
mällä kliininen kuva, mahdollinen vasta-aine-
positiivisuus ja syöpäsairaus (TAULUKKO). Var-
ma diagnoosi (vähintään kahdeksan pistettä) 
vaatii todetun vasta-ainepositiivisuuden. 

Suuren riskin fenotyypit

Nopeasti etenevästä pikkuaivo-oireyhty-
mästä käytettiin aikaisemmin nimeä paraneo
plastinen tai subakuutti pikkuaivodegeneraatio. 
Kyseessä on vaikea pikkuaivo-oireisto, joka 
invalidisoi potilaan nopeasti (5). Ataksia on 
aluksi epäsymmetrinen osalla potilaista (6). 

Patologisena mekanismina on Purkinjen solu-
jen tuhoutuminen.

Antineuronaalisia vasta-aineita esiintyy noin 
70 %:lla potilaista (7). Niistä yleisimpiä ovat 
anti-Yo, anti-Ri ja anti-Tr/DNER. Taustalla 
olevista syövistä tavallisimpia ovat munasarja- 
ja rintasyöpä, eturauhassyöpä, pienisoluinen 
keuhkokarsinooma ja Hodgkinin lymfooma. 
Aivojen magneettikuvaus on usein sairauden 
alkuvaiheessa normaali, mutta myöhemmin 
potilaille kehittyy pikkuaivoatrofia. Nopeasti 
etenevän pikkuaivo-oireyhtymän ennuste on 
huono erityisesti, jos se kytkeytyy anti-Yo-vasta-
aineisiin ja rinta- tai munasarjasyöpään (8). 

Sensorisessa neuronopatiassa T-soluvä-
litteinen vaurio kohdistuu spinaaliganglioiden 
sensorisiin neuroneihin (7). Paraneoplastisen 
sensorisen neuronopatian tyypillinen ensioire 
on nopeasti etenevä kivulias tuntohäiriö. Sen-
soriset oireet painottuvat yläraajoihin ja ovat 
aluksi epäsymmetrisiä tai multifokaalisia, mut-
ta ne etenevät myöhemmin kaikkiin raajoihin. 
Potilailla voi myös esiintyä aivohermo-oireita, 
motorisia oireita ja autonomisen hermoston oi-
reita. Kliinisessä tutkimuksessa todetaan asen-
totunnon vaikea häiriö ja tähän liittyvä sensori-
nen ataksia (5,9). 

Oireiston taustalta löytyy useimmiten pieni-
soluinen keuhkokarsinooma, mutta myös rin-
ta- ja munasarjasyöpä, Hodgkinin lymfooma, 
virtsarakon ja eturauhasen syöpä tai neuroen-
dokriinisia kasvaimia (9). Neuronaalisia auto-
vasta-aineita löytyy 80 %:lta potilaista. Yleisim-
piä ovat anti-Hu ja anti-CV2/CRMP5 (6). 

Limbinen enkefaliitti (LE) kuvattiin alun 
perin paraneoplastisena oireyhtymänä, mutta 
myöhemmin on todettu, että 60 %:lla potilaista 
se ei liity syöpäsairauksiin (10). Oireyhtymän 
tyypillisin ilmentymä on subakuutti lähimuis-
tin häiriö. Muita mahdollisia oireita ovat epi-
leptiset kohtaukset, ärtyneisyys, masennus ja 
kognitiivinen heikentyminen (11,12).

Yleisimmät LE:hen assosioituvat syöpäsai-
raudet ovat pienisoluinen keuhkokarsinooma 
ja rintasyöpä. Hu-vasta-aineisiin liittyvä LE on 
harvoin yksittäinen oirekokonaisuus vaan usein 
osa multifokaalista enkefalomyeliittiä (13). 
CV2/CRMP5-vasta-aineisiin liittyvän LE:n 
liitännäisoireita ovat sensorimotorinen neuro-

TAULUKKO.  Paraneoplastisen neurologisen oireyhtymän 
riski.

Kliininen kuva Pisteytys

Fenotyyppi

Suuren riskin fenotyyppi

Keskisuuren riskin fenotyyppi

Fenotyyppi, jonka ei ole todettu liittyvän 
syöpiin

3

2

0

Vasta-aineet

Suuren riskin vasta-aineet

Keskisuuren riskin vasta-aineet

Pienen riskin vasta-aineet tai ei vasta-aineita

3

2

0

Syöpä

Fenotyyppiin ja mahdolliseen vasta-ainee-
seen yleensä liittyvä syöpä tai epätavallinen 
syöpä, josta antigeeni osoitettavissa

Syöpää ei todettu mutta seuranta < 2 vuotta

Syöpää ei todettu ja seuranta > 2 vuotta

4 
 

1

0

Diagnostinen varmuus, pisteytyksen perusteella

≥ 8: varma

6-7: todennäköinen

4-5: mahdollinen

≤ 3: ei paraneoplastinen neurologinen oireyhtymä
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patia, pikkuaivoataksia, korea, optikusneuriitti 
ja uveiitti (14). Ma2-vasta-aineeseen liittyvässä 
LE:ssä todetaan usein hypotalamuksen ja aivo-
rungon toimintahäiriöitä (15). Myös AMPA- ja 
GABAB-reseptorivasta-aineiden aiheuttamat 
autoimmuunienkefaliitit ovat usein paraneo
plastisia (6).

Aivojen magneettikuvassa nähdään tyypil-
lisesti bilateraaliset ohimolohkojen mediaalio-
siin rajoittuvat leesiot. Löydökset voivat pai-
kallistua limbisessä järjestelmässä myös hyvin 
rajatulle alueelle, kuten hypotalamukseen ja 
nisälisäkkeisiin. Osalla potilaista kuvantamis-
löydöksenä on massaleesio, joka voi herättää 
virheellisen epäilyn glioomasta tai lymfoomas-
ta. EEG on usein poikkeava (11,12,16).

Enkefalomyeliitin nimikettä tulisi käyttää 
vain, mikäli neurologinen toimintahäiriö ilme-
nee useissa paikoissa hermostoa, myös ääreis-
hermostossa (4,5). Obduktioissa tulehdus-
soluinfiltraatteja on löydetty limbisestä järjes-
telmästä, aivorungosta, pikkuaivoista, takajuur-
ten ganglioista ja suoliston hermopunoksesta 
(7). Oireisto liittyy lähes aina pienisoluiseen 
keuhkokarsinoomaan ja harvoin kivessyöpiin 
tai eturauhassyöpään. Potilailla todetaan eni-
ten anti-Hu- ja anti-CRMP5-autovasta-aineita 
(13,17). Immunologisista hoidoista ei ole 
yleensä hyötyä anti-Hu-positiivisissa enkefalo-
myeliiteissä (6). 

Lambert–Eatonin myasteenisessa oireyh-
tymässä (LEMS) keskeisiä oireita ja löydöksiä 
ovat hitaasti etenevä lihasheikkous, voimakas 
uupumus, autonomisen hermoston toiminta-
häiriö ja arefleksia (18). Lihasheikkous alkaa 
yleensä alaraajojen tyvilihaksista ja etenee aluk-
si olkavarren lihaksiin ja myöhemmin raajojen 
distaaliosiin ja lopulta silmien ja nielun lihak-
siin. Toisin kuin myasthenia graviksessa ptoo-
si, kaksoiskuvat, nielemisvaikeudet ja dysartria 
ovat lieviä ja usein ohimeneviä. Dysautonomiaa 
esiintyy 80–96 %:lla potilaista (18,19). 

LEMS on paraneoplastinen yli puolella po-
tilaista. Yleisin oireyhtymään kytkeytyvä syö-
pä on pienisoluinen keuhkokarsinooma. Noin 
90 %:lla LEMS-potilaista löytyy vasta-aineita 
hermo-lihasliitoksen presynaptisen kalvon 
P/Q-tyypin ja 33–49 %:lla N-tyypin kalsium-
kanavia kohtaan (20–22). Vasta-aineet eivät ole 

LEMS:lle spesifisiä: niitä löytyy joskus myös 
terveiltä, muita neurologisia tauteja sairasta-
vilta sekä neurologisesti oireettomilta keuh-
kosyöpäpotilailta (23). Myös intrasellulaarisia 
SOX-1-vasta-aineita esiintyy LEMS-potilailla. 
Autoimmuuni-LEMS:ssa SOX-1-vasta-ainei-
den esiintyvyys on kuitenkin vain 0–5 % ja pa-
raneoplastisessa 64 % (24,25). 

Opsoklonus-myoklonusoireyhtymä (OMS). 
Opsoklonuksella tarkoitetaan binokulaaris-
ta silmien liikehäiriötä, jossa esiintyy nopeita 
nykiviä silmänliikkeitä kaikkiin liikesuuntiin 
(26). Myoklonus on raajojen äkillistä ja lyhyt-
kestoista nytkähtelyä. Erityisesti lapsilla esiin-
tyy liitännäisoireena ataktinen kävelyhäiriö. 
Osalla potilaista voi esiintyä myös vapinaa ja 
dysartriaa. Lapsilla yleisin oireyhtymään liitty-
vä syöpäsairaus on neuroblastooma ja aikuisilla 
pienisoluinen keuhkokarsinooma ja rintasyöpä 
(5,27). Nuorilla aikuisilla sairaus voi olla myös 
idiopaattinen tai infektion laukaisema, mutta 
nuorilla naisilla voi taustalta löytyä munasarjo-
jen teratooma (28). 

Aivojen magneettikuvaus ja selkäydinnes-
tetutkimus ovat usein löydöksiltään normaa-
lit. Suurimmalla osalla potilaista ei myöskään 
esiinny neuronaalisia autovasta-aineita. Poik
keuksen muodostavat potilaat, joilla OMS 
liittyy rinta- tai munasarjasyöpään (6). Lähes 
kaikilta heistä löytyy anti-Ri-vasta-aineita (29). 

Neuroblastoomaan liittyvä OMS on lapsil-
la taudinkulultaan krooninen, ja siihen liittyy 
pahenemisvaiheita hoidoista huolimatta (30). 
Munasarjojen teratoomaan ja pienisoluiseen 
keuhkokarsinoomaan liittyvä OMS on mo-
nofaasinen, ja oireet väistyvät usein kokonaan 
immunosuppressiivisten hoitojen myötä (6). 
Rintasyöpään liittyvä anti-Ri-vasta-ainepositii-
vinen OMS reagoi immunologisiin hoitoihin 
osittain; opsoklonus häviää, mutta muut oireet 
jäävät pysyviksi (31).

Ruoansulatuskanavan pseudo-obstruk-
tion (suoliston neuropatia) taustalla on suo-
liston hermopunoksen neuronien tuho (6). 
Potilailla esiintyy kroonista ummetusta, painon 
laskua, pahoinvointia, oksentelua, nielemisvai-
keuksia, vatsan turvotusta ja jopa suolen resek-
tiota edellyttäviä suolitukoksia (32,33). Oireet 
voivat olla myös jaksoittaisia. Suoliston neu-
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ropatia liittyy pienisoluiseen keuhkokarsinoo-
maan ja anti-Hu-vasta-aineisiin. Vaste immu-
nosuppressiivisille hoidoille on vaatimaton (6).

Keskisuuren riskin fenotyypit

Keskisuuren riskin fenotyyppeihin kuuluvat 
N-metyyli-D-aspartaattireseptorivasta-aineisiin 
liittyvä enkefaliitti (NMDAR-enkefaliitti) ja 
tilat, jotka täyttävät mahdollisen autoimmuu-
nienkefaliitin diagnostiset kriteerit (5,11). 
NMDAR-enkefaliitti kytkeytyy erityisesti 
18–35-vuotiailla naisilla munasarjojen teratoo-
miin. Mahdollisissa autoimmuunienkefaliiteis-
sa syövän poissulku on aiheellinen, jos neurolo-
ginen oireisto on multifokaalinen tai diffuusi ja 
potilaalta löytyy suuren tai keskisuuren riskin 
vasta-aineita (INTERNETTAULUKKO).

Muita keskisuuren riskin fenotyyppejä ovat 
aivorunkoenkefaliitti, Morvanin oireyhtymä, 
isoloitu myelopatia, jäykkyysoireyhtymä (stiff 
person syndrome) ja polyradikuloneuropatia. 
Aivorunkoenkefaliitin ilmentymiä ovat okulo-
motoriset häiriöt ja bulbaarioireet, joskus myös 
liikehäiriöt kuten leuan dystonia sekä pikku- tai 
väliaivojen toimintahäiriöön viittaavat oireet 
ja löydökset. Paraneoplastinen myelopatia on 
usein symmetrinen ja selkäydinvaurio ulottuu 
useamman segmentin alueelle. Taustalta löy-
tyy yleensä rinta- tai keuhkosyöpä sekä CV2/
CRMP5- ja amfifysiinivasta-aineita. Paraneo
plastinen jäykkyysoireyhtymä liittyy yleen-
sä rintasyöpään ja amfifysiinivasta-aineisiin.
GAD65-vasta-ainepositiivisilla se on erittäin 
harvinainen (5,34,35).

Diagnostiikka

Paraneoplastisen neurologisen sairauden diag-
nostiikka ei ole ongelmallista, jos potilaalla on 
tyypillinen paraneoplastinen neurologinen oi-
reyhtymä. Ongelmaksi muodostuvat tilanteet, 
joissa paraneoplastisen sairauden manifestaatio 
johdattaa etsimään muita, yleisempiä syitä sai-
raudelle, kuten suoliston pseudo-obstruktiossa 
tai psykiatriseen oirekuvaan painottuvassa lim-
bisessä enkefaliitissa. 

Paraneoplastinen neurologinen oireyhtymä 
alkaa yleensä ennen syöpäsairauden toteamis-

ta. Tavallisimmin syöpä diagnosoidaan 4–6 
kuukauden kuluttua paraneoplastisen neurolo-
gisen sairauden tunnistamisesta mutta harvoin 
enää yli kahden vuoden kuluttua (5). Vaihdel-
len eri oireyhtymien mukaan syöpä diagnosoi-
daan noin 5–80 %:lla potilaista. Yleisimmät 
oireyhtymään johtavat syöpätyypit ovat keuh-
koperäinen syöpä (17 %), rintasyöpä (16 %) ja 
lymfooma (12 %). Eturauhassyöpään liittyvät 
paraneoplastiset neurologiset sairaudet ovat 
harvinaisia, ja kyseessä voi myös olla jo todet-
tuun paraneoplastiseen sairauteen liittymätön 
sattumalöydös. Eri paraneoplastiset vasta-ai-
neet assosioituvat tiettyihin syöpätyyppeihin 
(INTERNETTAULUKKO). On myös tärkeää huomi-
oida, että uusia paraneoplastisia vasta-aineita 
löydetään edelleen (36).

Valtaosalla potilaista todetaan poikkeavuuk-
sia aivo-selkäydinnesteessä, erityisesti, jos tut-
kimus tehdään kolmen kuukauden kuluessa 
neurologisen oireilun alkamisesta (37). Sel-
käydinnestetutkimuksen tyypillisiä löydöksiä 
ovat suurentunut proteiinipitoisuus ja lymfo-
syyttivaltainen leukosytoosi. Osalla potilais-
ta todetaan myös suurentunut IgG-indeksi ja 
oligoklonaalisia immunoglobuliinifraktioita. 
Paraneoplastisia antineuronaalisia vasta-aineita 
voidaan määrittää seerumista tai aivo-selkä-
ydinnesteestä, mutta vasta-aineiden määritys 
seerumista on ensisijainen tutkimus. Vasta-ai-
neiden määritys aivo-selkäydinnesteestä ei ole 
välttämättä seerumimääritystä herkempi (38), 
mutta se saattaa tulla kyseeseen tilanteissa, 
joissa potilaalla on keskushermostoa affisioiva 
sairaus ja seerumimääritys on jäänyt negatiivi-
seksi. Negatiivinen löydös ei välttämättä sulje 
pois paraneoplastisen oireyhtymän mahdolli-
suutta, koska potilas voi tulla seropositiiviseksi 
myöhemmin. 

Antineuronaalisten vasta-aineiden määritys 
suoritetaan yleensä kaksivaiheisesti. Spesifiset 
vasta-aineet määritetään dot blot ‑hybridisaa-
tiolla, immunofluoresenssitutkimuksella käyt-
tämällä transfektoituja solulinjoja antigeenin 
lähteenä tai ELISA-testillä. Dot blot ‑hybri-
disaation tulos varmistetaan vielä immunohis-
tokemiallisesti. Antineuronaaliset vasta-aineet 
sitoutuvat niille tunnusomaisella tavalla hermo-
kudoksen kohdesoluihin tai solun eri osiin. Eri-
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laisia vasta-ainetutkimuspaketteja on saatavilla 
kaupallisesti. Jos potilaalla todetaan antineu-
ronaalisia paraneoplastisia vasta-aineita, hänet 
tulisi tutkia kohdennetusti ja nopeasti mahdol-
lisen syöpäsairauden löytämiseksi.

Kliinisessä diagnostiikassa keskeistä on 
aiemman sairaushistorian kartoittaminen 
(KUVA). Tähän kuuluvat tupakointihistoria, 
keuhko-oireet, naisilla vuotohäiriöt tai rinta- 
tai munasarjasyöpätapaukset lähisuvussa. Se-
littämätön laihtuminen, yöhikoilu ja epäselvä 
kuumeilu ovat lymfaattisten syöpien mahdolli-
sia oireita. Kliinisessä tutkimuksessa keuhkojen 
auskultaatio, huolellinen imusolmukealueiden 
ja vatsan palpaatio, rintojen tutkiminen sekä 
miehillä kivesten ja eturauhasen tunnustelu 
kuuluvat perusselvittelyihin. 

Verikokeista on vain harvoin hyötyä syöpä-
diagnostiikassa. Poikkeava täydellinen veren-
kuva saattaa ohjata selvittämään hematologista 
tai lymfaattista syöpää. Syöpämerkkiaineiden 
merkitys seulontatutkimuksina on vähäinen, 
koska ne ovat varsin epäspesifisiä ja suurenevat 
yleensä vasta, kun syöpä on laajemmin levinnyt 
(39).

Useimmissa suosituksissa vartalon tietoko-
netomografia (TT) on kaikille tehtävä perus-
tutkimus. Naisille suositellaan mammografiaa 
ja usein myös rintojen kaikukuvausta. Jos nämä 
jäävät negatiivisiksi, rintojen magneettikuvaus 
on suositeltu jatkotutkimus. Kivesten kaikuku-
vausta suositellaan alle 50-vuotiaille miehille ja 
vanhemmillekin, jos kivesten palpaatiolöydös 
on poikkeava (40–42). Vanhemmilla miehillä 
tällaisissa tilanteissa kyseessä saattaa kuitenkin 
olla kiveslymfooma, ei kivessyöpä (43).

Elleivät edellä mainitut tutkimukset johda 
syöpädiagnoosin jäljille, suositellaan kaikille 
FDG-PET-TT:tä. On kuitenkin hyvin tavallista, 
että syöpää ei löydy ensimmäisellä tutkimus-
kierroksella. Jos diagnoosi jää vielä auki, suo-
sitellaan kuvantamisten uusimista 3–6 kuukau-
den välein aina kahteen vuoteen asti (KUVA). 
Tämän jälkeen syöpäsairauden riski oirekuvan 
taustatekijänä on hyvin epätodennäköinen (5). 

Hoito

Paraneoplastisen sairauden hoito on pääasiassa 
sen aiheuttaneen syöpäsairauden hoitoa, koska 

Vastaanotolla

Jatkoselvittelyt

Jos edellisissä ei löydöksiä

Jos syöpää ei löydy

Anamneesi: tupakointi, suvun syöpähistoria,
aiemmat tutkimukset, mahdolliset syöpäoireet,

(laihtuminen, hikoilu, kuumeilu, suolen
toiminnan muutokset, virtsaamisongelmat,

naisilla vuotohäiriöt, jne.)

Kliininen tutkiminen: erityisesti
imusolmukealueet, rinnat, keuhkot

ja vatsa. Miehiltä kivekset ja
eturauhanen

Vartalon TT

Naisille mammografia. Herkästi
rintojen paikallisten imusolmuke-
alueiden kaikukuvaus. Harkitusti

rintojen magneettikuvaus.
Gynekologinen tutkimus.

Alle 50-vuotiaille miehille
kivesten kaikukuvaus 

(myös vanhemmille, jos
anamnestinen tai kliininen

epäily kivesperäisestä syövästä)

FDG-PET-TT

FDG-PET-TT-seurantakuvaukset 3 kk:n kuluttua, sitten 6 kk:n välein
kahteen vuoteen asti

KUVA.  Tutkimukset epäiltäessä paraneoplastista neurologista sairautta.
FDG-PET-TT = fluorodeoksiglukoosipositroniemissiotomografia-tietokonetomografia
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immunosuppressiiviset hoidot tehoavat näihin 
tauteihin usein huonosti (44). Toisaalta syövän 
kannalta paraneoplastiset oireyhtymät ja niihin 
liittyvät vasta-aineet voivat parantaa oireiston 
aiheuttaneen syövän ennustetta. Varsin hyvä 
ennuste on Hodgkinin lymfoomassa, kivespe-
räisissä syövissä ja rajoittuneissa rinta- ja muna-
sarjasyövissä. Usein potilaille kuitenkin jää 
huomattava neurologinen puutosoireisto (44).  

Immunosuppressiivisia hoitoja kannattaa 
kokeilla erityisesti, jos kyseessä on perifeerinen 
neuronopatia, limbinen enkefaliitti, opsoklo-
nus-myoklonus, anti-Ma2-vasta-aineisiin liitty-
vä oireyhtymä, LEMS, jäykkyysoireyhtymä tai 
neuromyotonia (32,45,46). Valtaosa potilaista 
ei kuitenkaan saa vastetta näistä hoidoista (38). 
Keskimääräinen selviytymisaika on alle vuo-
si, ja vain viidesosa potilaista on elossa kolme 
vuotta oireiston alusta (4). 

LEMS-potilaille suositellaan ensilinjan oi-
reenmukaiseksi hoidoksi kaliumkanavan sal-
paajia (fampridiini, 3,4-diaminopyridiini) tai 
pyridostigmiinin ja 3,4-diaminopyrimidiinin 
yhdistelmähoitoa (47). Ellei näistä hoidoista 
ole hyötyä, on aiheellista aloittaa immunologi-
set hoitokokeilut.

Lopuksi

Kun potilaalla ei ole tiedossa olevaa syöpää, 
mahdollinen paraneoplastinen oireyhtymä on 
sekä diagnostinen että hoidollinen haaste. Hy-
vinkin pienet kasvaimet voivat aiheuttaa inten-
siivisen immuunireaktion myötä vaikean para-
neoplastisen oireyhtymän, joka voi olla invali-
disoivampi kuin sen aiheuttanut syöpäsairaus. 
Kliinikon kannalta olennaista on osata epäillä 
paraneoplastisen prosessin mahdollisuutta, 
koska se on yleensä helposti testattavissa yhdel-
lä verikokeella. ■
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