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ПАРАНЕОПЛАСТИЧНИЙ СИНДРОМ І АУТОІМУННИЙ ТИРЕОІДИТ 
ХАШІМОТО
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П аранеопластичний синдром включає складні в 
теоретичному плані питання взаємозв'язку зап а
лення та  імуногенезу з погляду ролі вірусів, гене
тичної схильності, тенденції до імунопроліферації, 
ризик  малігнізації при сучасній багаторічній тера
пії (кортикостероїди, імунодепресанти, замісна 
терапія препаратами щ итовидної залози).

Заслуговує на увагу випадок з клінічної прак
тики, який свідчить про поєднання аутоімунного 
тиреоїдиту Х аш імото з бородавчатим  тромбендо- 
кардитом.

Х вора Л., 40 р., сан ітарка, скаржилася на сухий 
каш ель, серцебиття, пітливість, зниження праце
здатності, схуднення (на протязі 4-х місяців -  10 кг) 
та  субфебрилітету. Захворю вання розпочалося піс
ля «перенесеного на ногах грипу», на протязі май
же двох місяців турбували каш ель, пітливість. За 
даними рентгенологічного, ультразвукового об
стежень, бронхоскопії, загальноклінічних методів 
встановлено діагноз прикореневої пневмонії з за
тяжним перебігом та ексудативного перикардиту. 
Проведена антибактеріальна терапія дещо змен
шила прояви захворю вань, зменшився кашель, 
зникли ознаки пневмонії, зменш илась кількість 
ексудату в порожнині перикарда, але виявлена д о 
даткова тінь в порожнині лівого шлуночка до 
11 мм в діаметрі (міксома?). Хворій призначено 
різнобічне обстеження, внаслідок якого виявлено 
збільшення щ итовидної залози , що за даними клі
нічного, ультразвукового, радіоімунного обсте
ження було розцінено як аутоімунний тиреоїдит 
Хаш імото. При бактеріологічному дослідженні

крові бактеріальна флора не виділена. Проведено 
лікування кортикостероїдами, протизапальними 
препаратами, внаслідок чого стан здоров'я хворої 
поліпшився.

За даними динамічного спостереження, прове
деними на протязі трьох місяців, стан хворої зали
шався задовільним, об'єм правої і лівої доль щито
видної залози складав 12 см3 (в той час як на висоті 
розпалу хвороби розміри були в межах 18 см3), 
рівень тироксину і трийодтироніну сироватки кро
ві знаходиться в межах норми. За даними ехокар- 
діоскопії «міксома» в порожнині лівого шлуночки 
зменшилася до розмірів 5 мм в діаметрі

На основі такого динамічного спостереження за 
хворою, різнобічного обстеження, зроблено ви
сновок, що у даної хворої клінічний діагноз аутоі
мунний тиреоїдит Хашімото в поєднанні з паране- 
опластичиим синдромом по типу абактеріального 
тромбендокардиту. В розвитку даної патології слід 
припускати своєрідний «перехрест» патогенетич
них механізмів обох захворювань.

В діагностиці даного синдрому заслуговує на 
увагу динамічне ультразвукове дослідження серця 
та щитовидної залози. Лікування даного контин
генту пацієнтів повинно проводитися з врахуван
ням того, що деякі препарати, особливо білкового 
походження, застосовувані раніше з метою підви
щення резистентності організму (алое, плазмол, 
Ф ІБС) можуть мати мутагенний вплив, впливаючи 
на клони імуно-компетентних клітин і в даному 
випадку протипоказані.
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Синдром Л айєлла -  епідермальний токсичний місу. Причиною захворювання у дорослих є най-
некроліз, токсико-алергічний дерматоз, який хара- частіше прийом медикаментів. В патогенезі за-
ктеризується некрозом поверхневих шарів епідер-
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хворю вання лежить алергічна реакція сповільне
ного типу.

П рогноз даного  захворю вання здебільш ого 
тяжкий. Згідно даних літератури (А .И .К ортев, 
1974; Ю .А Л ш м ари н , 1981) 28-75% пацієнтів поми
раю ть внаслідок розвитку ш окового стану та сеп
сису. Щ орічно на території П олтавської області 
зустрічаються один-два випадки захворю вання з 
важким перебігом.

Заслуговує на увагу випадок з клінічної прак
тики, що стався в жовтні 1998 року в Глобинсько- 
му районі Х ворий Г., 36 років, будівельник, доста
влений в ревматологічне відділення П олтавської 
обласної клінічної лікарні 27.10.1998 р. в тяжкому 
стані з скаргами на наявність виразок на губах, 
носі, сильні болі в лівому променево-зап’ястному 
суглобі, різке обмеження рухів в ньому, припух
лість, болі в ногах, особливо в ділянці литкових 
м'язів, набряки гомілок та наявність виразок на 
них, лущення шкіри на долонях І підошвах, за
гальну слабість, лихоманку. П очаток захворю ван
ня -  12.10.1998 р. В зв'язку з переохолодженням,

підвищенням температури до  40°С прийняв дві 
таблетки аспірину. Т ем пература знизилась на де
к ілька годин, вночі піднялась знову, появилися 
сильні болі в лівому гомілково-ступневом у суглобі, 
набряк гомілки і стопи. Госпіталізований в Ц РЛ , 
розпочато  лікування пеніциліном, цеф азоліном, 
парацетам олом  і преднізолоном. Захворю вання 
прогресувало, появилися ерозивно-некротичні ви 
сипання на слизових губ, носа і рота , лущення 
шкіри на долонях і стопах, в зв'язку з чим переве
дений до обласної лікарні. При детальному клін іч
ному обстеженні д іагностовано синдром Л айєлла. 
П огляд на синдром Л айєлла як на аутоімунну па
тологію  диктував і метод реабілітації імунної сис
теми, основну якого займ ала імуносупреснвна те
рапія з допом огою  кортикостероїдів (дексаметазон 
16 мг на добу з поступовим, через кожні 5 днів, 
зниженням дози препарату на 4 мг). Інші препара
ти після проведення латекс-тесту було відмінено. 
Н аслідок захворю вання -  одужання. Х ворий по
требує диспансерного спостереження.
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П роблема склеродермії на сьогодні включає 
складні в теоретичному плані питання взаємозв'яз
ку канцеро- та  імуногенезу з погляду ролі вірусів, 
генетичної схильності, тенденції до імунопроліфе- 
рації, ризику малігнізації з врахуванням ба
гаторічної терапії (кортикостероїди, імунодепре- 
санти). Тяжкість даного захворювання полягає ще 
і в тому, що в клініці нерідко виявляють поєднання 
пухлин та системної склеродермії або прояви скле- 
родермічного паранеопластического синдрому. 
Іноді може бути формальне трактування як скле
родермії склеродермоподібних, переважно пери
феричних стигматів різноманітних захворювань: 
пухлин, поразок нервової й ендокринної систем, 
інших захворювань сполучної тканини і шкіри. 
Описані випадки проявів склеродермії через 7 мі
сяців після перших ознак раку прямої кишки і рег
рес її після видалення останнього, що дозволило її 
вважати симптоматичною (Уаїкауі еі сої., 1979).

Серед 57 хворих, що знаходилися під спостере
женням в клініці, у 8 спостерігалися онкологічні 
захворю вання. Н аводим о приклади.

І. Х вора В., 33 років, історія хвороби №13234, 
оперована з приводу раку шлунка два роки назад 
(субтотальна резекція шлунка). Через декілька мі
сяців появилися розпираю чого характеру болі в 
кистях рук, набряклість їх, ціаноз, поступово болі 
пош ирювалися на м'язи та  суглоби рук і ніг, при
єдналася лихоманка. При всебічному клінічному 
обстеженні рецидиву пухлини не виявлено, встано
влено діагноз системної склеродермії. Проведено 
лікування судинними препаратами (дігірідамол, 
ніфедіпін) протизапальними (диклоберл) та ло
кальна терапія димексидом. С тан здоров'я поліп
шився. Через три  місяці проведено повторний курс 
названої терапії. Результати задовільні Рецидиву 
пухлини не виявлено. За хворою  проводиться ди
намічне спостереження, локальна терапія димекси
дом. Наведений приклад свідчить про стимулю-
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