
КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

60 Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 4(33) 2010

Стан щитоподібної залози є інтегральним показ-
ником якості довкілля. Щитоподібна залоза одна з 
перших реагує на екологічне неблагополуччя. В 
усіх промислово розвинутих країнах відзначається 
різкий ріст тиреоїдної патології. Крім того, описано 
випадки тиреоїдної патології, що виникли внаслі-
док застосування лікарських засобів.

Аміодарон широко використовується як ефек-
тивний протиаритмічний засіб, але він може викли-
кати зміни метаболізму тиреоїдних гормонів і пато-
логію щитоподібної залози. Таблетка аміодарону 
містить 75 мг йоду. Після приймання 200 мг даного 
препарату вміст йоду в плазмі та сечі збільшується у 
40 разів. Аміодарон є бензофурановим похідним, за 
структурою схожим на молекулу Т

4
. Аміодарон втру-

чається в обмін та регуляцію тиреоїдних гормонів 
на всіх рівнях. Він може знизити синтез тироксину в 
результаті блокування органіфікації йоду (ефект 
Вольфа–Чайкова). Блокуючи дейодиназу 2-го типу, 
він порушує конверсію Т

4
 у Т

3
, блокує захват цих 

гормонів кардіоцитами та гепатоцитами, що веде 
до ослаблення стимулюючого впливу тиреоїдних 
гормонів на міокард. Під впливом аміодарону сер-
цевий м’яз стає більш рефрактерним до ефектів 
тиреоїдних гормонів, пригнічується виділення ТТГ, 
виникає антагонізм до нуклеарного Т

3
 рецептора. 

Аміодарон у великих кількостях накопичується у 
жировій тканині та печінці. Період його напіввиве-
дення складає від 1 до 5 місяців [2]. 

Індуковані аміодароном тиреопатії можуть 
виникати через тривалий час після відміни препа-
рату. На початку лікування аміодароном у багатьох 
пацієнтів визначається збільшення рівня ТТГ на тлі 
нормального вмісту тиреоїдних гормонів. 

Розвиток автоімунних реакцій пов’язують із тим, 
що надмірне вживання йоду призводить до підви-
щеного йодування тиреоглобуліну та зміни його 
імуногенних властивостей. Підвищене надходжен-
ня йоду може сприяти ушкодженню тиреоїдних клі-
тин вільними радикалами.

Вплив аміодарону на функціональний стан 
щито подібної залози може спричинювати розвиток 

різних патологічних станів: тиреотоксикозу — 
15,8%, субклінічного тиреотоксикозу — 1,5%, суб-
клінічного гіпотиреозу 18%, гіпотиреозу — 1,5%, 
еутиреоїдної гіпертироксинемії — 15,1%.

Існує два варіанти індукованого аміодароном 
тиреотоксикозу. Аміодароніндукований тиреоток-
сикоз 1-го типу (АмІТ1), або йодіндукований, розви-
вається внаслідок надмірного надходження йоду до 
організму. Аміодароніндукований тиреотоксикоз 
2-го типу (АмІТ2) обумовлено прямою токсичною 
дією препарату на тиреоцити, внаслідок чого роз-
вивається тиреоїдит із деструктивним тиреотокси-
козом із властивим йому фазовим перебігом. 

Відомо, що приймання аміодарону може спро-
вокувати розвиток гіпотиреозу, адже надлишок 
йоду спричинює прогресування автоімунного ти -
реоїдиту, надто у жінок із наявністю антитіл до 
ти реопероксидази (Ат-ТПО) [1].

Отже, перед призначенням аміодарону необхід-
но провести обстеження з визначенням вмісту ТТГ, 
Т
4
віл, Т

3
віл, Ат-ТПО, впродовж лікування аміодаро-

ном — здійснювати контроль функціонального 
стану щитоподібної залози 1 раз на 6 місяців. 
Обов’язковим є повторне обстеження на ТТГ, 
Ат-ТПО за зміни характеру перебігу аритмії.

Наводимо клінічний випадок із власної прак-
тики.

Пацієнтка М., 1930 р. н., впродовж 3 років спо-
стерігалась ендокринологом з приводу хронічного 
автоімунного тиреоїдиту без порушення функції 
щитоподібної залози. 

Об’єктивно: 08.03.07 р. УЗД: щитоподібна залоза 
розташована типово, не збільшена. Структура пра-
вої частки неоднорідна за рахунок осередкового 
фіброзу, лівої — за рахунок дрібних гіпоехогенних 
вузликів розмірами 3 мм, 5 мм, 5,5 мм і осередково-
го фіброзу. 

Аналіз крові: Т
4
віл — 0,83 нг/дл (N — 0,7– 

1,85 нг/дл), Т
3
віл — 2,7 пг/мл (N — 1,7–3,6 пг/мл), 

Ат-ТПО — 5877,0 МО/мл (N — 0–12 МО/мл). 
У зв’язку з наявністю у пацієнтки ІХС (дифузний 

кардіосклероз, суправентрикулярна екстрасисто-
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лія, пароксизмальна форма миготливої аритмії, сер-
цева недостатність І ст.) їй був призначений корда-
рон по 100 мг 2 рази на день. 

Об’єктивно: 2008 р., 2009 р. — УЗД щитоподібної 
залози без динаміки, вміст тиреоїдних гормонів 
крові в межах норми. 10.07.09 р. хвора звернулась 
до ендокринолога зі скаргами на дискомфорт у 
ділянці шиї, напади серцебиття, задишку. УЗД від 
10.07.09: щитоподібну залозу збільшено за рахунок 
обох часток. Структура правої частки: конгломерат 
змішаних вузлів розмірами від 8,4 мм до 15 мм, 
структура лівої частки: конгломерат вузлів із кістоз-
ною дегенерацією розміром від 8 мм до 15 мм. 
Об’єм правої частки — 9 см3, лівої — 10 см3. 

16.07.09 р. ТТГ — 0,006 Од/мл (N — 0,27–4,2 Од/м).
Виставлено діагноз: хронічний автоімунний 

тире оїдит. Тиреотоксикоз вперше виявлений. 
Призначено приймання мерказолілу 10 мг на добу, 
кордарону 200 мг на добу. Незважаючи на проведе-
не лікування, стан хворої не поліпшився, посили-
лась екстрасистолічна аритмія. 

27.07.09 р. хвору госпіталізували до кардіологіч-
ного відділення шпиталю СБУ. Об’єктивно: ехокар-
діографія — атеросклероз аорти, фіброз аорталь-
ного кільця. Порожнини серця не збільшено. 
Гіпертрофії відділів серця не виявлено. Скорочу-
вальна властивість міокарда лівого шлуночка задо-
вільна (ФВ — 70%).

03.08.09 р. — холтер–ЕКГ: за час обстеження 
зареєстровано 1027 суправентрикулярних екстра-
систол, 1 епізод парних, 1 епізод групових, 2 корот-
ких епізоди суправентрикулярної тахикардії. 
Знижено варіативність серцевого ритму.

Призначено лікування: мерказоліл — дозу збіль-
шено до 20 мг, карведілол, полокард, сімвакор, в/в 
ГІК, тіотріазолін. На тлі приймання мерказолілу 
виникли різі та біль в очах, розвинувся набряк 
обличчя. 16.08.09 р. пацієнтку виписано з кардіоло-
гічного відділення, але серцевий ритм нормалізу-
вався лише після відміни кордарону та заміни його 
етацизином. 

Через 2 місяці на тлі приймання 20 мг мерказо-
лілу у хворої розвинувся медикаментозний гіпоти-
реоз.

Консультація проф. І.В. Комісаренка: «Автоімун-
ний тиреоїдит із гіпертиреоїдним компонентом. 
Функцію щитоподібної залози блоковано прийман-
ням тиреостатиків». Мерказоліл було відмінено. 
Протягом 3 місяців у пацієнтки зберігався еути-
реоїдний стан, порушень серцевого ритму жодного 
разу не було. 

Завдяки добре відомій властивості перешкод-
жати розмноженню вірусів у клінічній практиці 
широко використовуються препарати рекомбінант-
них інтерферонів, зокрема у лікуванні вірусних 
гепатитів і деяких злоякісних захворювань. Але 
інтерферони справляють виражену дію не лише на 
вірус гепатиту, а й на імунну систему загалом. Так, 
інтерферон може індукувати утворення різних 
видів автоантитіл, що призводить до розвитку авто-
імунних захворювань, у тому числі ушкодження 
щитоподібної залози, печінки [1]. Одним з усклад-
нень противірусної терапії хронічного гепатиту є 
цитокініндуковані тиреопатії, зокрема цитокінінду-
кований тиреоїдит (ЦІТ), для якого характерна фаз-
ність порушень функцій щитоподібної залози. ЦІТ, 
підгострий і післяпологовий тиреоїдит, аміодаро-
ніндукований тиреотоксикоз належать до деструк-
тивних (тиреолітичних) тиреоїдитів. В осіб групи 
ризику імунокомпетентні клітини, активовані цито-
кінами, зв’язуються з Fas-рецепторами тиреоцитів, 
запускаючи механізм апоптозу, що веде до руйну-
вання структурних білків ядра, дефрагментації ДНК, 
деструктуризації білків цитоскелета. 

Клінічна картина цитокініндукованих тиреопа-
тій може бути різною. У 70% випадків ЦІТ має дво-
фазний перебіг. Коротка фаза транзиторного ти -
реотоксикозу, обумовленого деструкцією тканини 
щитоподібної залози з викидом у кров надлишку 
тиреоїдних гормонів, змінюється тривалішою 
фазою гіпотиреозу. Цитокініндуковані тиреопатії 
частіше розвиваються у жінок та асоційовані з 
носійством Ат-ТПО. Ризик їх розвитку у носіїв 
Ат-ТПО, які отримують препарати інтерферонів, 
складає близько 20%. Тому перед призначенням 
терапії інтерферонами необхідно визначити функ-
цію щитоподібної залози та рівень Ат-ТПО. Зміна 
схеми або відміна терапії інтерферонами не впли-
ває на перебіг захворювання.

У низці випадків призначення цитокінів може 
призвести до маніфестації хвороби Грейвса, на яку 
припадає до 10% усіх ЦІТ. За цього захворювання 
розвивається справжній, а не деструктивний тирео-
токсикоз внаслідок гіперфункції щитоподібної 
залози, індукованої стимулюючими антитілами. 
Важливою є диференційна діагностика цих варіан-
тів тиреотоксикозу. За ЦІТ функція щитоподібної 
залози врешті-решт нормалізується, немає потреби 
у відміні терапії цитокінами, що призначалася за 
життєвими показаннями. Водночас хвороба Грейвса 
вимагає активного лікування тиреостатиками, а 
питання продовження терапії препаратами інтер-
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ферону є дуже проблематичним. За виявлення ЦІТ у 
тиреотоксичній фазі лікування тиреостатиками не 
проводять. Частіше для нівелювання симптомів 
тиреотоксикозу призначають бета-блокатори. 
Через 3–6 місяців у пацієнта відбувається коротко-
часна нормалізація функції щитоподібної залози, 
після чого розвивається транзиторна гіпотиреоїдна 
фаза. Необхідно призначати замісну терапію препа-
ратами тироксину для підтримки нормального 
рівня ТТГ. Через один рік замісну терапію відміня-
ють, у більшості пацієнтів повторного підвищення 
рівня ТТГ не відбувається. Іноді після ЦІТ залишаєть-
ся стійкий гіпотиреоз, який вимагає довічної заміс-
ної терапії. 

Отже, препарати інтерферонів слід призначати 
дуже обережно, зважуючи очікувану терапевтичну 
ефективність і ризик розвитку небажаних наслід-
ків [3].

Наводимо клінічний випадок.
У пацієнтки К., 1958 р. н., 2006 року було виявле-

но хронічний вірусний гепатит «С» ыз мінімальною 
активністю, реплікативну фазу (RNA HCV+, асоційо-
ваний із генотипом 1в). Протягом 9 місяців вона 
отримувала комбіновану противірусну терапію 
(інтрон А 3 млн. 3 рази на тиждень в/м, рібаверин 
1000 мг на день перорально). На тлі лікування роз-
винулася вторинна анемія, лейкопенія.

27.05.08 р. аналіз крові: еритроцити — 2,43х 
х1012/л, лейкоцити — 3,1х109/л, гемоглобін — 77 г/л, 
ШОЕ — 18 мм/год., гіпохромія+++, анізоцитоз+; 
анті-HCV — позитивний, холестерин — 5,3 ммоль/л, 
AлT — 15 Од/л, AсT — 28 Од/л, ЛДГ — 571 Од/л, 
ГГТ — 48 Од/л.

02.06.08 р. хвора звернулася до ендокринолога 
зі скаргами на сонливість, набряк обличчя, мерзля-
куватість. Об’єктивно: УЗД — щитоподібна залоза 
розташована типово, не збільшена. Структура обох 
часток неоднорідно гіпоехогенна. Об’єм правої 
частки — 7 см3, лівої — 5,5 см3. 

Аналіз крові 06.06.08 р.: ТТГ — 70,45 Од/мл, 
T
4
віл — 2,97 пмоль/л. Діагностовано гіпотиреоз, 

призначено L-тироксин 50 мкг, потім дозу збільше-
но до 100 мкг. На тлі лікування тироксином, сорбі-
фером, метилурацилом стан здоров’я хворої поліп-
шився, зменшилися загальна слабкість, набряк 
обличчя. Аналіз крові: гемоглобін — 117 г/л, ери-
троцити — 3,44х1012/л, лейкоцити — 4,2х109/л.

Пацієнтка К. регулярно, впродовж 1,5 року, при-
ймає L-тироксин 100 мкг. Самопочуття задовільне, 
скарг немає.
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Тиреопатии, индуцированные амиодароном 
и интерферонами
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В статье описаны клинические случаи тиреопатий, 
развившихся в результате приёма амиодарона или 
интерферонов.
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рон, побочное действие.

SUMMARY 
Thyroid pathologies induced by amiodaronum 
and interferon
I. Burdo, I. Komisarenko 

In this article the clinical cases of thyroid pathologies 
which arouse after taking amiodaronum and interferons are 
described.

Key words: thyroid pathologies, amiodaronum, inter-
feron, side effect.
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