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Вступ. Плазмоцитома – це рідкісне злоякісне онко-
логічне захворювання кровотворної системи, яке являє 
собою поодинокі пухлини, які складаються із неоплас-
тичних плазматичних клітин. Розрізняють екстрамеду-
лярні позакісткові та солітарні кісткові плазмоцитоми. 
Солітарна (поодинока) плазмоцитома – одна із клініч-
них форм новоутворень, що походять із плазматичних 
клітин кісткового мозку [1]. Захворюваність на це но-
воутворення становить близько 0,15/100 000 осіб [2]. 
Дещо новіші дані із Швеції показали схожі результа-
ти: 0,191/100 000 для чоловіків та 0,090/100 000 для 
жінок [3]. Найчастіше солітарна кісткова плазмоци-
тома виникає у кістках, що містять червоний кістко-
вий мозок, а саме: хребцях, стегнових кістках, тазу та 
ребрах. Екстрамедулярна плазмоцитома найчастіше 
локалізується у пазухах черепа, рото- та носоглотці, 
шлунково-кишковому тракті та легенях. Окрім цього, 
із загальної кількості солітарних плазмоцитом кістко-
ва займає близько 70 % [4, 5]. Важливо пам’ятати, що 
солітарні плазмоцитоми можуть прогресувати у мно-
жинні мієломи й частіше це трапляється у пацієнтів 
із солітарною кістковою (у 50 % випадків), аніж з екс-
трамедулярною (30 % випадків) плазмоцитомою про-
тягом 10 років, особливо, якщо у першому випадку на-
явний початковий кістковий плазмоцитоз [6]; проте це 
не обумовлює істотної різниці у загальній виживанос-
ті пацієнтів обох груп [1, 3]. Своєю чергою множинна 
мієлома – це патологічний процес з обов’язковим за-
лученням кісткового мозку і широким спектром клі-
нічних, лабораторних та радіологічних ознак [7].

Параліч або нейропатія окорухових нервів (III, IV, 
VI пар черепно-мозкових нервів (ЧМН)) можуть бути 
обумовлені різноманітними процесами: порушенням 
кровообігу, новоутворенням, травмою, запальним 
процесом основи черепа або ділянки стовбура мозку. 
Зазвичай патологічний процес розвивається у кавер-
нозному синусі внаслідок запалення (синдром Толо-
са-Ханта), пухлини чи аневризми внутрішньої сонної 
артерії (синдром кавернозного синуса).

Ядерне ураження окорухових нервів спричинене 
ішемією, запаленням, травмою, пухлиною та, зазви-
чай, поєднується з порушенням співдружніх рухів 
очних яблук (парези зору). Ізольоване ураження ядер 
окорухових нервів вкрай рідкісне, що обумовлено ло-
калізацією (близькістю до центрів горизонтального та 
вертикального зору) [8].

Застійний диск зорового нерва (ЗДЗН) – клінічна 
ознака високого внутрішньочерепного тиску. При-
чинами підвищення внутрішньочерепного тиску та 
розвитку ЗДЗН можуть бути: внутрішньомозкові ново-
утворення, гематома, черепно-мозкова травма, менін-
гіт, гідроцефалія, ураження спинного мозку, тромбоз 
венозних синусів, аномалії черепа та ідіопатична вну-
трішньочерепна гіпертензія [9]. Швидкість розвитку 
ЗДЗН більшою мірою залежить від локалізації новоут-
ворення відносно лікворної системи головного мозку 
та венозних колекторів (синусів головного мозку), ніж 
від розмірів об’ємного процесу. За даними багатьох 
досліджень встановлено, що пухлини задньої черепної 
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ямки, IV шлуночка, пінеальної ділянки та водопроводу 
мозку значно раніше викликають розвиток ЗДЗН, ніж 
пухлини розташовані в лобній, темпоральній та поти-
личній ділянках [10].

Однак, у нашого молодого пацієнта обидві ознаки 
пов’язані з іншими причинами.

Клінічний випадок
Хворий М., 44 років, військовослужбовець, звер-

нувся у відділення субтенторіальної нейроонкології зі 
скаргами на головний біль та двоїння в очах.

З анамнезу відомо, що головний біль турбує про-
тягом тижня; останніми днями приєдналось двоїння в 
очах, яке прогресує. 

Неврологічний статус: Шкала Глазго – 15 балів, 
цефалгія. Зіниці D=S, фотореакції жваві. Парез відвід-
ного нерва зліва. Двоїння при погляді вліво. Обличчя 
симетричне. Ковтання, фонація не порушені. Сухо-
жилкові періостальні рефлекси D=S, нормотонічні. 
Пальце-носова проба в нормі, в позі Ромберга стійкий. 
Функцію тазових органів контролює.

При офтальмологічному огляді: гострота зору 
правого ока – 1.0; лівого – 1.0. Тонометрія: OD=20, 
ОS=19. Поле зору без геміанопсій. Обмеження рухів 

обох очних яблук назовні, лівого очного яблука донизу 
(рис. 1). 

 Офтальмоскопічно: диски зорових нервів гіпере-
мовані, межі стушовані, набряклі, екскавація відсутня, 
вени сітківки різко розширені. При проведенні магніт-
но-резонансної томографії (МРТ) головного мозку ви-
явлено об’ємне новоутворення задньої черепної ямки 
розміром 15×34×55 мм з деструкцією потиличної кіст-
ки (рис. 2-3). 

 Мультиспіральна комп’ютерна томографія (МСКТ) 
головного мозку: в проєкції синусного стоку визна-
чається новоутворення всередині потиличної луски 
умовними розмірами 15×34×55 мм, яке супроводжу-
ється значною атрофією кісткової пластини. Об’ємної 
дії на мозкові структури та на анатомічні структури 
головного мозку практично немає, помірна компресія 
великої цистерни мозку (рис. 4-5). 

 При проведенні МСКТ ангіографії – новоутво-
рення практично не підсилюється, хід магістральних 
церебральних артерій не порушений. При проведенні 
МСКТ-венографії визначається збіднення заповнення 
стоку венозних синусів та лівого поперечного синуса.

У плановому порядку виконане хірургічне втру-
чання в обсязі видалення об’ємного новоутворення 
задньої черепної ямки (ЗЧЯ). Інтраопераційно визна-
чено, що новоутворення призвело до деструкції по-
тиличної кістки, зовнішня компактна пластинка була 
витончена. Новоутворення не проростало синусний 
стік, але спричиняло його компресію. За даними піс-
ляопераційних МСКТ – тотальне видалення пухлини 
(рис. 6-7).

У післяопераційному періоді відмічалось зменшен-
ня двоїння, очні щілини однакової ширини, відновлен-
ня рухів очних яблук (рис. 8).

На очному дні зменшення набряку, з’явились межі 
диска зорового нерва, зникло венозне повнокрів’я. 

Рис. 1. Передопераційні фото

Рис. 2. Передопераційне МРТ, аксіальний зріз Рис. 3. Передопераційне МРТ, сагітальний зріз
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За даними патоморфологічного обстеження вида-
лена тканина при мікроскопічному дослідженні відпо-
відає плазмоцитомі. 

На момент виписки – повний регрес диплопії, го-
ловного болю, застійних явищ на очному дні.

Обговорення
Плазмоцитарні ураження потиличної кістки – до-

волі рідкісне явище. При пошуку англомовної літе-
ратури у базі Pubmed було виявлено описи всього 12 
таких випадків з наявними даними комп’ютерної то-
мографії (КТ) та/або МРТ обстеження [11-20]. Окрім 
невеликої частоти, ще більш рідкісними є особливос-
ті, як у наведеному клінічному випадку: набряк диску 
зорового нерва (Macintosh (2017) [15], Okamoto (1997) 
[17] та Plant (1991) [19]); разом зі стисненням синус-
ного стоку (Jacubowski (1980) [20]); диплопію, але при 

цьому повну збереженість рухів очей при обстеженні 
(Okamoto (1997) [17]). Проте, у жодному з випадків не 
поєднувались одразу всі ознаки: диплопія, стиснення 
синусного стоку пухлиною та набряк диску зорового 
нерва. Однак, таке поєднання описане у літературі при 
інтрадиплоїдній епідермальній кісті потиличної кістки 
на рівні синусного стоку [21]; в інших схожих випад-
ках відмічались набряк дисків зорових нервів або гід-
роцефалія [22, 23, 24]. Також Plant (1991) [19] описує 
стиснення верхнього сагітального синуса на рівні вну-
трішнього потиличного виступу саркомою Юїнга, що 
спричиняло набряк дисків зорових нервів та горизон-
тальну диплопію, при наявності слабкості зовнішніх 
прямих м’язів очей. Friedman et al. [25] також наводять 
перелік випадків вторинної внутрішньочерепної гіпер-
тензії, що обумовлена порушенням венозного відтоку, 
а саме тромбозом синусів головного мозку. У частині 

Рис. 4. Передопераційне МСКТ, аксіальний зріз Рис. 5. Передопераційне МСКТ, сагітальний зріз

Рис. 6. Післяопераційне МСКТ, сагітальний зріз Рис. 7. Післяопераційне МСКТ, 3D-реконструкція черепа
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цих випадків, симптоми проявлялись не лише слабкіс-
тю відвідних нервів, а й інших окорухових з різним 
ступенем вираженості, тому, можна висловити припу-
щення, що недостатність окорухового нерва зліва у на-
шому випадку теж була результатом підвищеного вну-
трішньочерепного тиску. Описуючи диплопію у дітей 
при ідіопатичній внутрішньочерепній гіпертензії, Reid 
et al. [26] пояснюють її порушенням функції відвідного 
нерва, та, як наслідок, підвищення внутрішньочереп-
ного тиску, що може призвести до зміщення стовбура 
мозку каудальніше, та, у свою чергу спричинити роз-
тягнення відвідного нерва, коли він перетинає crista 
petrosa та входить у канал Дорелло. Але це твердження 
викликає запитання, адже внутрішньочерепний тиск 
при вищеописаній патології рівномірно підвище-
ний, немає вогнищевого джерела підвищеного тиску, 
що призвело б до зсуву стовбуру мозку [27]. Ding et 
al (2015) [28], описуючи стентування стенозованого 
лівого поперечного синуса у пацієнтки з гіпоплазією 
правого поперечного синуса, клінічно визначеною 
внутрішньочерепною гіпертензією, набряком дисків 
зорових нервів та двобічним парезом відвідних не-
рвів, також зауважують, спираючись на роботу Lepore 
(2002) [27], що найчастішим симптомом є парез від-
відних нервів при підвищенні або зниженні внутріш-
ньочерепного тиску. Однак патофізіологія парезу від-
різняється від наведеної вище, і, можливо, полягає у 
тому, що підвищення внутрішньочерепного тиску та 
велика протяжність інтракраніального сегмента нерва 
спричиняють виникнення парезу. В описаному ними 
випадку через 8 годин опісля стентування у пацієнтки 
регресував двобічний парез відвідного нерва.

Lepore et al (2002) [27] називають парез відвідного 
нерва одним з найбільш частих помилково локалізую-
чих симптомів, іншими словами, дисфункція відвідно-
го нерва не обов’язково вказує на патологічний процес 
поблизу нього, останній може розташовуватись зовсім 
віддалено. 

Солітарна кісткова плазмоцитома потиличної кіст-
ки на рівні синусного стоку – рідкісне і незвичне по-
єднання нозології та локалізації, що обумовлює осо-
бливості клінічного перебігу. Сукупність симптомів 
дуже характерна для синдрому псевдопухлини мозку 
(ідіопатичної внутрішньочерепної гіпертензії) [29], 
проте відмінність полягає саме у наявності причини 
для підвищеного внутрішньочерепного тиску, яка хоч 
і розміщена екстрадурально, клінічно відіграє основну 
роль. 

Локалізація основного вогнища та спричинені ним 
симптоми можуть мати непрямі причинно-наслідкові 
зв’язки, що вимагає детального збору анамнезу, ре-
тельного дообстеження та мультидисциплінарного 
підходу.

Висновки
Представлений клінічний випадок розширює уяв-

лення про офтальмологічні прояви при солітарних 
плазмоцитомах та демонструє можливість виникнен-
ня симптомів «на відстані» при залученні у процес 
венозних синусів головного мозку і, відповідно, обу-
мовлює необхідність ширшого обстеження пацієнта у 
разі відсутності прямих причин виникнення наведеної 
офтальмологічної симптоматики.
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