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Резюме. Актуальність. Лікування пацієнтів з коморбідною патологією, що включає гіпертонічну хворобу, 
ішемічну хворобу серця з фібриляцією передсердь, часто потребує застосування аміодарону. На жаль, 
використання аміодарону в деяких випадках супроводжується ускладненнями, в тому числі дисфункцією 
щитоподібної залози (ЩЗ). Найбільш серйозна ситуація розвивається при виникненні аміодарон-індукованого 
тиреотоксикозу, що призводить до додаткового токсичного впливу на міокард та змін чутливості серцево-су-
динної системи до катехоламінів. Маніфестація аміодарон-індукованого тиреотоксикозу не завжди типова, 
що викликає певні труднощі в діагностиці та лікуванні, особливо в геріатричних пацієнтів з коморбідними 
станами. Мета: проаналізувати клінічний випадок розвитку аміодарон-індукованого тиреотоксикозу 1-го 
типу у пацієнта похилого віку, який страждає на гіпертонічну та ішемічну хворобу серця, з перенесеним 
інфарктом міокарда, порушеннями серцевого ритму; з’ясувати особливості клінічних проявів дисфункції 
щитоподібної залози, підходів до діагностики та лікування. Матеріали та методи. Розглянутий клінічний 
випадок лікування пацієнта із серцево-судинною патологією, ускладненою розвитком дисфункції ЩЗ при 
використанні аміодарону: наведені та проаналізовані дані анамнезу, об’єктивного обстеження, результати 
лабораторно-інструментального дослідження та лікування. Результати. Пацієнт П., 88 років, госпіталізова-
ний в кардіологічне відділення з клінічними ознаками тиреотоксичної кардіоміопатії, енцефалопатії, міопатії, 
дермопатії. Хворіє близько 45 років, переніс інфаркт міокарда. Отримував на постійній основі антигіпертен-
зивні препарати, статини, нітрати, антитромботичні препарати. У зв’язку із погіршенням стану і виникненням 
фібриляції передсердь рік тому був призначений аміодарон по 200 мг щоденно. При огляді пацієнта виявлено 
значне схуднення, ознаки серцевої недостатності ІІА ст. зі зниженням фракції викиду до 34–36 %, комбіновані 
порушення ритму, зокрема фібриляція передсердь. За даними лабораторно-інструментального обстеження 
зареєстровано різке зниження тиреотропного гормону до 0,007 мкМО/мл на тлі помірного збільшення віль-
ного тироксину при майже нормальних розмірах ЩЗ, наявній помірно підвищеній ехогенності з ділянками 
гіперваскуляризації та невеликим неоднорідної структури вузлом в правій частці. Крім того, спостерігались 
підвищення ШОЕ, анемія легкого ступеня, незначна гіперкреатинінемія. З огляду на коморбідну патологію, 
вік пацієнта, зміни в ЩЗ одночасно з тиреоїдною дисфункцією, прогресування серцевої недостатності та 
порушення ритму серця на тлі тривалого прийому аміодарону був встановлений діагноз аміодарон-індуко-
ваного тиреотоксикозу 1-го типу. У лікуванні передусім був відмінений аміодарон, призначений тіамазол по 
20 мг щоденно, також протианемічні, заспокійливі препарати. Перхлорат калію не застосовувався. Через 
чотири місяці вдалося досягти еутиреоїдного стану за відсутності побічних реакцій від тиреостатичної терапії. 
Рецидиву тиреотоксикозу протягом року не спостерігалося. Висновки. Враховуючи, що застосування аміо-
дарону в коморбідних пацієнтів літнього віку, зокрема з превалюючими серцево-судинними проявами, може 
супроводжуватись ураженням ЩЗ, необхідно проводити ретельний моніторинг стану і функції ЩЗ як перед 
призначенням препарату, так і в динаміці терапії для виключення можливого розвитку аміодарон-індукованих 
станів, особливо тиреотоксикозу. Лікування аміодарон-індукованого тиреотоксикозу 1-го типу має включати 
тиреостатичну терапію, дозування якої повинно враховувати вік, коморбідну патологію, ступінь тяжкості, 
а тривалість її прийому — визначатись досягненням еутиреозу з подальшою медикаментозною підтримкою. 
Ключові слова: аміодарон-індукований тиреотоксикоз 1-го типу, коморбідний пацієнт похилого віку, 
тиреостатична терапія, серцево-судинні захворювання, фібриляція передсердь
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Вступ
Використання фармакотерапії при коморбідних 

станах передбачає певні труднощі у зв’язку з можли-
вим розвитком токсичного впливу лікарських засобів 
та побічних реакцій, особливо в геріатричних хворих. 
При поєднанні ішемічної хвороби серця (ІХС) з гіпер-
тонічною хворобою (ГХ) та синдромом порушень ритму 
серця часто застосовують аміодарон, насамперед при 
наявній фібриляції передсердь (ФП) [1]. 

ФП — одна з найпоширеніших форм аритмії, що 
виникає на тлі атеросклеротичного кардіосклерозу, 
ревматичних вад серця, ГХ, кардіоміопатій, міокар-
дитів, серцевої недостатності (СН), тиреотоксикозу. 
Зазначається, що ФП розвивається переважно в осіб 
похилого та старечого віку, майже в 5 разів збільшуючи 
ризик розвитку тромбоемболічних ускладнень, зокрема 
ішемічного інсульту, що врешті-решт може призвести 
до смерті або інвалідності, збільшення частоти реци-
дивів на відміну від інсультів іншої етіології [2, 3]. Тому 
потрібна своєчасна діагностика і систематичний скри-
нінг ФП для прогнозу життя пацієнтів віком понад 65 
років [4].

Згідно із сучасними рекомендаціями щодо алгорит-
му лікування ФП пропонується використання підходу 
ABC Pathway (Atrial fibrillation Better Care), що включає 
антикоагулянтну терапію для профілактики інсультів, 
тактику контролю симптомів, зокрема ЧСС, а також 
контроль супутніх захворювань та факторів ризику, 
зокрема артеріального тиску (АТ), дисліпідемії, усу-
нення ризику кровотеч і лікування СН [4, 5]. Вибір 
лікувального засобу залежить від форми ФП, наявного 
органічного захворювання серця, дисфункції лівого 
шлуночка, порушень ритму та ін. При цьому у пацієн-
тів з ГХ та істотним ураженням серця — гіпертрофією 
лівого шлуночка, а також СН — препаратом вибору 
є аміодарон.

Фармакодинаміка аміодарону пов’язана з блокадою 
передусім калієвих каналів і уповільненням збудження 
α- та β-адренорецепторів, що зумовлює іноді появу кар-
діальних ускладнень. Проте аміодарон вважається до-
сить безпечним для застосування у пацієнтів з ФП і СН, 
тому що не справляє негативного інотропного ефекту 
на міокард [6]. Разом з тим при лікуванні аміодароном 
іноді можливий розвиток токсичних ускладнень. Так, 
відомо, що на тлі прийому аміодарону іноді спостеріга-
ються ураження легень, печінки, шкіри, периферичної 
нервової системи, очей. Повідомляється, що частота 
побічних ефектів при застосуванні аміодарону стано-
вить 15 % в перший рік, а при тривалому лікуванні — 
до 50 % [7]. У молекулі аміодарону наявний йод, а за 
структурою препарат є аналогом тиреоїдних гормонів. 
Дейодування аміодарону призводить до вивільнення ве-
ликої кількості йоду з подальшим розвитком порушень 
функції щитоподібної залози (ЩЗ), а саме гіпотирео-
зу або тиреотоксикозу, що спостерігається приблизно 
у 15–20 % пацієнтів, які отримують цей препарат [8, 
9]. Слід зауважити, що не тільки власне аміодарон, але 
і його метаболіт — дезетиламіодарон може виклика-
ти дисфункцію ЩЗ шляхом прямого цитотоксичного 
впливу на тиреоїдні фолікули [8].

Аміодарон здатний перешкоджати утворенню три-
йодтироніну з тироксину внаслідок інгібування 5’дейо-
динази 1-го типу, а також пригнічувати вплив гормонів 
ЩЗ шляхом блокування захоплення їх гепатоцитами та 
кардіоміоцитами [10]. Гальмування активності дейоди-
нази нерідко зберігається протягом декількох місяців 
і після відміни препарату. Попри зазначені зміни у пери-
феричному метаболізмі тиреоїдних гормонів, більшість 
хворих перебувають у стані еутиреозу, тобто концентра-
ція тиреотропного гормону (ТТГ) утримується в межах 
норми. І все ж таки в окремих хворих, у більшості ви-
падків за умов тривалого прийому аміодарону, розвива-
ються ураження ЩЗ [8]. Існують дані, що гіпотиреоз на 
тлі прийому аміодарону розвивається в 14,0 % і частіше 
в літніх жінок, що мешкають в регіонах з високим вміс-
том йоду в навколишньому середовищі [11]. При цьому 
слід відзначити, що розвиток аміодарон-індукованого 
гіпотиреозу не викликає серйозної проблеми на відміну 
від аміодарон-індукованого тиреотоксикозу (АмІТ) [12]. 
При розвитку пригнічення функції ЩЗ, яке має відомі 
клінічні прояви, як-от збільшення маси тіла, сухість 
шкіри, сонливість, зниження концентрації уваги, апатія, 
лікування не потребує відміни аміодарону та пов’язане 
з призначенням левотироксину [11].

АмІТ реєструється в 3 % пацієнтів при лікуванні амі-
одароном, як зазначають автори [13]. Не завжди клінічна 
симптоматика є типовою. У пацієнтів спостерігаються 
переважно серцево-судинні та психоневротичні розлади. 
Серцево-судинні розлади, що виникають завжди, мані-
фестують у вигляді серцебиття, перебоїв, задишки при 
навантаженні, рецидиву порушень ритму серця. Отже, 
особливості клінічної маніфестації, а саме наявні на пер-
шому плані серцево-судинні порушення та незначно 
виражені або зовсім відсутні деякі класичні симптоми ти-
реотоксикозу  (зоб, пітливість, тремор рук), вказують на 
необхідність негайного обстеження функції ЩЗ. Визна-
чення підвищеного рівня вільного тироксину (вТ4) поряд 
з істотним зменшенням концентрації ТТГ, підвищення 
вмісту антитіл до рецептора ТТГ в разі вже наявної хво-
роби Грейвса (дифузного токсичного зоба) надає можли-
вість вчасно встановити правильний діагноз — АмІТ [12].

Відомо, що надлишок тиреоїдних гормонів справ-
ляє пряму та опосередковану дію: токсичний вплив на 
міокард, зміни чутливості серцево-судинної системи до 
катехоламінів, розвиток артеріальної гіпертензії з пе-
реважним підвищенням систолічного тиску. Діасто-
лічний тиск знижується, що призводить до збільшення 
пульсового тиску, формування гіперкінетичного типу 
кровообігу на тлі вазодилатації [14]. Як правило, наявна 
тахікардія, виникають різні порушення ритму — екс-
трасистолія, ФП, особливо в осіб віком понад 60 років, 
що реєструється втричі частіше та зумовлена дуже низь-
ким рівнем ТТГ [15]. Виявляється міокардіодистрофія 
з подальшим розвитком СН, чому також сприяє три-
куспідальна регургітація [15, 16]. Попри те, що досі не 
підтверджена кореляція між розвитком тиреотоксикозу 
і СН [11], у пацієнтів наявні ознаки діастолічної дис-
функції зі зниженням фракції викиду лівого шлуночка та 
різними порушеннями ритму серця. АмІТ виявляє себе 
дуже часто саме наявною рефрактерністю до антиарит-
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мічної терапії, вираженими порушеннями ритму серця, 
а у хворих зі шлуночковими аритміями  — збільшенням 
загальної кількості шлуночкових екстрасистол. Слід за-
уважити, що за наявності у вихідному варіанті порушень 
серцевого ритму відбувається лише їх посилення. 

Розрізняють дві основні форми АмІТ [12, 13, 17] — 
тип 1 та тип 2. АмІТ 1-го типу — це форма йод-індукова-
ного гіпертиреозу, а АмІТ 2-го типу — медикаментозний 
деструктивний тиреоїдит. Є також і змішані форми, що 
пов’язані з можливими обома механізмами розвитку. 
АмІТ 1-го типу зазвичай виникає при вже наявній пато-
логії ЩЗ, зокрема це вузловий зоб, дифузний токсичний 
зоб. Тоді як другий тип спостерігається переважно без 
попереднього ураження ЩЗ. При АмІТ 1-го типу пре-
паратами вибору, звісно, є тіонаміди. Водночас перена-
сичена йодом ЩЗ може погано реагувати на терапію, що 
потребує додавання перхлорату калію для інгібування 
поглинання ЩЗ йоду, а це, у свою чергу, сприятиме по-
силенню реакції на тіонаміди [10, 18]. Що стосується 2-го 
типу, препарати першої лінії в таких пацієнтів — глюко-
кортикоїди, ефективність лікування якими залежить від 
тяжкості тиреотоксикозу [19]. У разі рефрактерності до 
медикаментозного лікування та погіршення СН у па-
цієнтів з АмІТ рекомендується застосувати оперативне 
втручання — тиреоїдектомію, що сприяє досягненню 
еутиреозу в більш короткі терміни, і яку автори, за ре-
зультатами досліджень [20], розглядали як терапевтич-
ний вибір для пацієнтів з наявною тяжкою систолічною 
дисфункцією порівняно з пацієнтами з нормальною або 
помірно зниженою фракцією викиду лівого шлуночка.

Таким чином, лікування за допомогою аміодарону 
в деяких випадках супроводжується певними усклад-
неннями, які слід мати на увазі, саме тому нами пропо-
нується розгляд конкретного випадку аміодарон-інду-
кованого тиреотоксикозу, зумовленого застосуванням 
аміодарону у хворого з коморбідною патологією.

Мета дослідження: проаналізувати клінічний випа-
док розвитку аміодарон-індукованого тиреотоксикозу 
1-го типу у пацієнта похилого віку, що страждає на гі-
пертонічну та ішемічну хворобу серця з перенесеним 
інфарктом міокарда, порушеннями серцевого ритму; 
з’ясувати особливості клінічних проявів ураження щи-
топодібної залози, підходів до діагностики та лікування.

Матеріали та методи 
Розглянутий клінічний випадок лікування пацієнта 

з коморбідним станом, ускладнений розвитком дис-
функції щитоподібної залози при використанні аміода-
рону: наведені дані анамнезу, об’єктивного обстеження, 
результати лабораторно-інструментального досліджен-
ня та лікування.

Результати та обговорення 
Клінічний випадок. Пацієнт П., 88 років, госпіталізо-

ваний в кардіологічне відділення у зв’язку з погіршен-
ням стану здоров’я. Відзначав загальну і м’язову слаб-
кість, напади ангінозних болів з серцебиттям, задишку 
інспіраторного характеру при невеликому навантажен-
ні — ходьба по кімнаті, самообслуговування, швидку 
втомлюваність, а також інколи напади ядухи при під-

йомі на третій поверх, схуднення за останній рік більше 
ніж на 15 кг, набряки нижніх кінцівок, що не завжди 
зникали до ранку, періодичне зниження артеріального 
тиску (АТ), порушення сну, появу ділянок пігментації 
на передній поверхні гомілок, зміни настрою, поганий 
сон, інколи головний біль в лобно-скроневих ділянках, 
біль в анальному отворі та непостійну наявність крові 
в калі при спорожненні кишечника. Відомо, що паці-
єнт страждає на ІХС з ГХ більше ніж 40 років. У віці 43 
років переніс інфаркт міокарда. 2,5 року тому хворів на 
бешихове запалення, лікувався в стаціонарі, виписаний 
у стабільному стані. Через 6 місяців після тривалого пе-
реохолодження на дачі захворів, лікувався самостійно, 
але через 2 тижні було діагностовано емпієму плеври 
з лівобічним ексудативним плевритом. Був госпіта-
лізований, виконана плевральна пункція, отримано 
1,5 л плеврального ексудату, при дослідженні якого не 
було знайдено ані атипових клітин, ані бактеріальної 
флори (відомо, що отримував до того декілька антибі-
отиків). Дослідження плеврального вмісту перегляда-
лось в декількох лабораторіях, результат не змінився. 
Протягом останніх двох років ще двічі виконувалась 
пункція при погіршенні стану, проте даних щодо онко-
логічного ураження чи якогось специфічного, зокрема 
туберкульозного, не отримано. Наявність туберкульозу, 
СНІДу, гепатиту пацієнт заперечує в себе та оточуючих. 
Пацієнт на постійній основі приймав антигіпертензивні 
препарати, статини, антикоагулянти, нітрати, але ура-
ження серцево-судинної системи прогресували, стан 
поступово погіршувався, розвинулась аневризма лівого 
шлуночка, сформувалась недостатність аортального 
клапана 1-го ст. з недостатністю мітрального клапана 
2-го ст., трикуспідального 1-го ст., що супроводжува-
лось екстрасистолічною аритмією, AV-блокадою І ст. 
з повною блокадою правої ніжки пучка Гіса (ПНПГ) та 
помірним зниженням фракції викиду (ФВ) лівого шлу-
ночка до 42–46 %. Рік тому в пацієнта розвинулась ФП. 

З огляду на коморбідну патологію — наявну ІХС, 
перенесений інфаркт міокарда, ГХ, виражені комбіно-
вані порушення ритму, в тому числі ФП, прогресуючу 
СН, недостатню ефективність попередньої терапії, до-
датково був призначений аміодарон (кордарон) в дозі 
200 мг щоденно. Проте поліпшення не спостерігалось. 
Відсутності позитивної динаміки також сприяли супутні 
захворювання: доброякісна гіперплазія передміхуро-
вої залози, еритематозна гастропатія, поліпоз прямої 
кишки, хронічний запор, хронічний геморой, вторинна 
анемія, сечокам’яна хвороба на тлі астенодепресив-
ного синдрому. Через приблизно 8–10 місяців на тлі 
прийому аміодарону загальний стан пацієнта суттєво 
погіршився, збільшилась задишка, яка реєструвалась не 
тільки при незначному навантаженні, але й в стані спо-
кою, з’явились напади серцевої астми, виражена слаб-
кість, швидка втомлюваність, перебої в роботі серця, 
до того ж втрата маси тіла, зменшилась ФВ до 34–36 %, 
і пацієнт був госпіталізований.

При об’єктивному обстеженні спостерігалась по-
мірна блідість, знижений тургор шкіри з гіпотрофією 
м’язів, пігментація з пастозністю нижніх кінцівок з ок-
ремими ціанотичними ділянками по передній поверхні 
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гомілок. Периферичні лімфатичні вузли не пальпува-
лись. Над легенями ослаблене везикулярне дихання 
з обох сторін. Серцева діяльність аритмічна, ЧСС 85–
110 за 1 хв, АТ 110/50 мм рт.ст. Печінка збільшена, на 
1,5–2,5 см виступає з-під реберної дуги праворуч. Живіт 
м’який, локальна болючість відсутня. Симптом Пастер-
нацького негативний з обох сторін. Наявні кров’янисті 
виділення з анального отвору, сечовиділення 6–8 разів 
удень та до двох разів уночі. ЩЗ ad oculus не візуалізу-
ється, при ковтанні видно перешийок, пальпаторно 
безболісна, м’якої консистенції.

Результати лабораторно- 
інструментального обстеження

Загальноклінічний аналіз крові: еритроцити — 
4,09 × 1012/л, гемоглобін — 125 г/л, лейкоцити — 
6,1×109/л (е — 2 %, п — 2 %, с — 66 %, л — 22 %, м — 
8 %), тромбоцити — 254 × 109/л, ШОЕ 60 мм/год, 
гематокрит 36,9 %. Аналіз сечі загальний: відносна 
щільність — 1010, білок — відсутній, цукор — відсутній, 
лейкоцити — 4–6 в п/зору, еритроцити — 1–2 в п/зору, 
епітелій плоский — незначна кількість, гіалінові цилін-
дри — 0–1 в п/зору.

Біохімічний аналіз крові: загальний білок — 60,8 г/л, 
сечовина — 7,8 ммоль/л, креатинін — 149 мкмоль/л, 
загальний холестерин — 4,6 ммоль/л, тригліцери-
ди — 0,79 ммоль/л, цукор — 6,5 ммоль/л, загальний 
білірубін — 15,8 мкмоль/л (прямий — 4,0 мкмоль/л, 
непрямий — 11,8 мкмоль/л), АСТ — 15 Од/л, АЛТ — 
15 Од/л, альфа-амілаза — 82 Од/л, лужна фосфа-
таза — 90 Од/л, фібриноген — 4,0 г/л, АЧТЧ — 27 с, 
протромбіновий час — 18,5 с, ПТІ — 90 %, тромбін за 
Квіком — 49,4 %. ПСА загальний — 3,89 нг/мл, ПСА 
вільний — 1,09 нг/мл, співвідношення вільного й за-
гального ПСА — 28 %. ТТГ — 0,007 мкМО/мл (нор-
ма 0,4–4,2 мкОд/мл), вТ4  — 2,47 нг/дл (норма 0,89–
1,76 нг/дл), АТ-рТТГ < 10 МО/мл (норма), антитіла до 
ТПО  — 12 МО/мл (норма до 34 МО/мл).

ЕКГ: ЧСС 85–110/хв. Повна блокада ПНПГ. Фі-
бриляція передсердь. Рубцеві зміни (постінфарктні) 
в ділянці передньобокової та задньої стінок лівого шлу-
ночка, верхівки, міжшлуночкової перетинки.

ЕхоКС: висхідна аорта — 3,32 см, АК — 1,6 см, 
МШП — 1,23 см, ЗСЛШ — 1,05 см, ЛП — 4,6 см, ПШ — 
3,73 см, КДР — 4,92–5,0 см, КСР — 4,13 см, ФВ — 36 %.

УЗД ЩЗ: розташована типово, контури рівні, роз-
міри: права частка — 4,9 см3, ліва частка — 4,6 см3, пе-
решийок — 0,45 см3, ехогенність підвищена помірно, 
неоднорідна, крупнозерниста, при КДК — ділянки 
гіперваскуляризації, в правій частці візуалізується ізо-
гіпогетерогенне включення розміром 0,7–0,9 см. Пра-
вобічний вузловий зоб.

Рентгенографія органів грудної клітки: двобічний 
пневмофіброз, у верхівках кальцинати. Корені струк-
туровані. Діафрагма чітка, синуси вільні. Аорта ущіль-
нена. Помірно збільшений лівий шлуночок серця. УЗД 
органів черевної порожнини: вогнищевий стеатоз пе-
чінки. Хронічний панкреатит. УЗД нирок: мікроліт та 
кіста лівої нирки. УЗД органів малого таза: доброякісна 
гіперплазія простати (ДГПЗ). Suspicion neo (біопсія: 

атипових клітин не виявлено). Відеоректоскопія: поліп 
прямої кишки, взято біопсію (ознак атипії не знайдено). 
Огляд психоневролога: астенодепресивний синдром. 
Уролог: мікроліт та кіста лівої нирки. ДГПЗ 2-го ст.

На основі з’ясованих даних анамнезу та об’єктивно-
го обстеження, а також отриманих результатів лабора-
торно-інструментальних досліджень було встановлено 
наступний діагноз.

Основний: ІХС. Постінфарктний (1979 р.) кардіоскле-
роз. Атеросклероз. Недостатність аортального клапана 
1-го ст., недостатність мітрального клапана 2-го ст., 
трикуспідального клапана 1-го ст. Гіпертонічна хвороба 
ІІІ ст., 1-й ступінь, ризик 4.

Ускладнення: фібриляція передсердь, постійна фор-
ма, нормосистолія. Повна блокада ПНПГ. СН ІІА зі 
зниженою систолічною функцією міокарда (ФВ 34–
36 %), ФК ІІ за NYHA.

Супутній: аміодарон-індукований тиреотоксикоз 
1-го типу середньої тяжкості з тиреотоксичною енцефа-
лопатією, кардіоміопатією, дермопатією. Вогнищевий 
стеатоз печінки. Мікроліт та киста лівої нирки. ДГПЗ 
2-го ст. Еритематозна гастропатія. Поліп прямої кишки. 
Хронічний геморой. Анемія легкого ступеня. 

Беручи до уваги вік пацієнта, наявний коморбідний 
стан, що включає ІХС, ГХ, перенесений інфаркт міо-
карда, відносну недостатність аортального, мітрального, 
трикуспідального клапанів, комбіновані порушення 
ритму, що супроводжуються прогресуючою СН зі зни-
женою фракцією викиду, лікування пацієнта потребує 
ретельного врахування всіх факторів. І хоча пацієнт 
отримував раціональну терапію, останнім часом чітко 
прослідковувалась негативна динаміка. 

За останні два роки пацієнт декілька разів хворів, 
переніс інфекційне захворювання, на тлі якого, ймо-
вірно, розвинувся септичний стан з емпіємою плеври 
та плевритом, що потребувало застосування не тільки 
медикаментозної терапії, але й проведення плевральних 
пункцій, а це вкрай виснажило імунозахисні механіз-
ми. Крім того, умови життя останнім часом пов’язані зі 
стресами, які нашаровувались на коморбідну патологію 
з вікзалежними проблемами. Все це створило відповідні 
передумови для розвитку негативних ефектів медика-
ментозних засобів, зокрема аміодарону, призначення 
якого через тяжке ураження серця із серйозними пору-
шеннями ритму було свого часу цілком обґрунтованим. 

На момент призначення аміодарону пацієнт мав еу-
тиреоїдний стан (попередній аналіз тиреоїдного статусу 
не виявив будь-яких змін), однак у ЩЗ візуалізувався 
один невеликий вузол, що за умов відсутності функ-
ціональних змін залози не було протипоказанням для 
застосування препарату. Але тривале лікування аміо-
дароном призвело до розвитку АмІТ. Про це свідчать, 
по-перше, клінічні ознаки тиреотоксичної кардіоміо-
патії у вигляді посилення задишки при мінімальному 
навантаженні, появи ангінозних болів, перебоїв на фоні 
істотних порушень ритму, які через декілька місяців 
прийому аміодарону збільшилися з одночасним змен-
шенням ФВ до 34–36 %, що, ймовірно, зумовлено до-
датковим токсичним впливом на міокард, змінами АТ 
з тенденцією до зменшення діастолічного тиску; по-дру-
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ге, помірні явища тиреотоксичної енцефалопатії — від 
головного болю, порушень сну до астенодепресивного 
стану; по-третє, втрата маси тіла, м’язова та загальна 
слабкість, що пов’язані зі зростанням катаболічних про-
цесів, тиреотоксичною міопатією, наявною анемією (як 
за рахунок ураження ЩЗ, так і через прогресуючу СН), 
і на додаток — тиреотоксична дермопатія з наявними 
ділянками пігментації та ціанозом на набряклих нижніх 
кінцівках по передній поверхні гомілок з обох сторін. 

Щодо патоморфологічних змін ЩЗ, на фоні майже 
нормальних вікових розмірів залози з помірно посиле-
ною ехогенністю визначались ділянки гіперваскуляри-
зації та поодинокий вузол неоднорідної структури не-
великих розмірів. Додаткові обстеження зареєстрували 
істотно низький ТТГ (аж до 0,007 мкМО/мл) і трохи 
збільшений рівень вТ4 при відсутності зростання антитіл 
до рецептора ТТГ. Отже, клінічна картина гіперфункції 
ЩЗ мала достатній комплекс симптомів різного ступеня 
вираженості. На відміну від класичного тиреотоксикозу 
при дифузному токсичному зобі констатували відсут-
ність як такої гіперплазії ЩЗ і антитіл до рецептора ТТГ, 
відсутність офтальмопатії при провідному синдромі 
серцево-судинних порушень і лабораторному підтвер-
дженні — зниження ТТГ і підвищення вТ4. Мала місце 
думка щодо наявності у пацієнта функціональної авто-
номії ЩЗ, проте наявність серцево-судинних уражень 
як головних, що істотно погіршились на фоні прийому 
аміодарону, поряд з психоневротичними розладами, 
схудненням, дермопатією при зазначених патоморфо-
логічних змінах в ЩЗ і підтвердженій дисфункції, а та-
кож виражені зміни ШОЕ, креатиніну на фоні значного 
погіршення стану пацієнта свідчили про зв’язок з дода-
ванням аміодарону до лікувальної схеми. Тому був оста-
точно встановлений діагноз АмІТ. Визначення 1-го типу 
АмІТ ґрунтувалося на попередній скомпрометованості 
ЩЗ (вузловий зоб), змінах ехогенності та васкуляризації, 
зареєстрованих УЗД з КДК і наявному перебігу тирео-
токсикозу середньої тяжкості. Щодо негативного фено-
мену автоагресії, то це цілком можливо в осіб літнього 
віку за умов коморбідності, беручи до уваги перенесені 
за останні два роки інтеркурентні захворювання. Отже, 
в даного пацієнта наявний АмІТ 1-го типу.

З огляду на розвиток АмІТ 1-го типу пацієнту в першу 
чергу було відмінено аміодарон. До базисного лікування 
додано тиреостатичну терапію тіонамідом — тирозол по 
20 мг на добу щоденно. Застосовувався персоналізований 
підхід: зважали на вік пацієнта (88 років), наявну цілу 
низку супутніх захворювань, істотну втрату маси тіла, 
а також достатній перелік препаратів, які він отримує на 
постійній основі, що і визначило середню терапевтич-
ну дозу тирозолу. Перхлорат калію не призначали через 
наявне підвищення рівня креатиніну та ризик розвитку 
агранулоцитозу. Також додали до терапії короткочасні 
курси комбінованого рослинного препарату седатив-
ної дії (персен), корвітину, тіазотової кислоти (антарес), 
пантопразолу (40 мг), препарату вісмуту (гастро-норм), 
залізовмісних препаратів, за потреби — використання 
натрію пікосульфату (піколаксу). У подальшому пацієн-
тові рекомендовано пройти тривалий курс тамсулозину 
(омнік) за рекомендаціями уролога. 

Через 4 тижні на фоні прийому тиреостатичної те-
рапії відбулися дуже помірні зміни тиреоїдного статусу: 
рівень ТТГ — 0,014 мкМО/мл, а вТ4 — 2,04 нг/дл при 
суттєвій динаміці ШОЕ — 36 мм/год, креатиніну — 
114 мкмоль/л. Розглядались зміни в лікуванні, пов’я-
зані з призначенням глюкокортикоїдів, проте пацієнт 
категорично відмовився, так само як і від можливої ти-
реоїдектомії. Терапія була продовжена в тому ж обсязі. 

Наступне обстеження пацієнта (через 8 тижнів від 
початку тиреостатичної терапії) зареєструвало поліп-
шення стану — зменшились задишка, серцебиття, ангі-
нозні болі, пацієнт добрав 7 кг маси тіла, поліпшились 
функціональні показники діяльності серця: зменшилась 
ЧСС до 58–92/хв, збільшилась ФВ до 40 %, поліпшився 
ФК до ІІ за NYHA (при надходженні був ФК ІІІ), СН 
ІІА ст. Лабораторні дані через 8 тижнів: рівень ТТГ збіль-
шився до 0,022 мкМО/мл, вТ4 зменшився до 1,6 нг/дл, 
зменшилась ШОЕ до 24 мм/год, нормалізувався рівень 
глікемії натще до 5,4 ммоль/л, зменшився креатинін до 
109 мкмоль/л, сечовина 4,8 ммоль/л. Слід зазначити, 
що в даному випадку відбувалась дуже повільна нор-
малізація функції ЩЗ, що можна розглядати як одну 
з особливостей у геріатричних коморбідних пацієнтів. 
А з огляду на перенесені за останні два роки супутні 
інфекції, обтяжені септичним станом, цілком зрозуміло 
уповільнення відновлювальних процесів в організмі. 

Нарешті, лише через 4 місяці був досягнутий 
еути реоз, рівень ТТГ становив 2,2 мкМО/мл, а вТ4 — 
1,3 нг/дл. Підтримуючу дозу тирозолу 5 мг пацієнт от-
римував ще 1,5 місяця. Ускладнень від тиреостатичної 
терапії не зареєстровано. Рецидиву АмІТ протягом року 
не спостерігалось.

Таким чином, АмІТ у цього пацієнта, зумовлений 
впливом препарату при лікуванні коморбідної патології, 
мав певні особливості клінічних проявів з прогресуючи-
ми серцево-судинними розладами, психоневротичними 
симптомами, суттєвим схудненням, міопатією, дермо-
патією при помірних патоморфологічних змінах в ЩЗ 
і порушенні тиреоїдного статусу на фоні вираженого 
погіршення загального стану, додатково спричиненого 
супутніми захворюваннями, що призвело до уповіль-
нення досягнення еутиреозу шляхом використання 
тиреостатичної терапії в індивідуально підібраній дозі, 
пролонгованого підтримуючого лікування.

Висновки
Застосування аміодарону в коморбідних пацієнтів літ-

нього віку в окремих випадках супроводжується розвит-
ком аміодарон-індукованих уражень щитоподібної зало-
зи, що суттєво ускладнює лікування та обтяжує прогноз.

Перед призначенням аміодарону обов’язковим 
є проведення попереднього обстеження пацієнта, 
включно із скринінгом стану щитоподібної залози. 

У пацієнтів з превалюючими серцево-судинними 
розладами, зокрема з вираженими порушеннями сер-
цевого ритму, як-от фібриляція передсердь, доцільно 
проводити постійний моніторинг функції щитоподібної 
залози під час та після використання аміодарону для ви-
ключення можливого розвитку аміодарон-індукованих 
станів, особливо тиреотоксикозу. 
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Лікування аміодарон-індукованого тиреотоксикозу 
1-го типу має включати тиреостатичну терапію, дозу-
вання якої повинно враховувати вік, коморбідну па-
тологію, ступінь тяжкості, а тривалість визначається 
досягненням еутиреозу з подальшим підтримуючим 
лікуванням.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
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Amiodarone-induced thyrotoxicosis type 1 during the treatment of cardiovascular diseases:  
features of a clinical case

Abstract. Background. Treatment of patients with comorbid pa-
thology, including hypertension, coronary heart disease with atrial 
fibrillation, often requires the use of amiodarone. Unfortunately, 
the latter in some cases is accompanied by complications, inclu-
ding thyroid dysfunction. The most serious situation develops when 
amiodarone-induced thyrotoxicosis occurs, which leads to an addi-
tional toxic effect on the myocardium and changes in the sensitivity 
of the cardiovascular system to catecholamines. The manifestation 
of amiodarone-induced thyrotoxicosis is not always typical, which 
causes certain difficulties in diagnosis and treatment, especially in 
geriatric patients with comorbid conditions. The purpose of the 
study: to analyze a clinical case of amiodarone-induced thyrotoxi-
cosis type 1 in an elderly patient suffering from hypertension and 
coronary heart disease with a previous myocardial infarction, heart 
rhythm disorders; to find out the peculiarities of clinical manifesta-
tions of thyroid dysfunction, approaches to diagnosis and treatment. 
Materials and methods. A clinical case of treatment of a patient 
with cardiovascular pathology complicated by the development 
of thyroid dysfunction when using amiodarone is considered: the 
data of medical history, objective examination, results of laboratory 
and instrumental research and treatment outcomes are presented 
and analyzed. Results. Patient P. aged 88 years old was hospitali-
zed to the cardiology department with clinical signs of thyrotoxic 
cardiomyopathy, encephalopathy, myopathy, dermopathy. He has 
been sick for about 45 years, has a history of myocardial infarction; 
received antihypertensive drugs, statins, nitrates, and antithrombotic 
drugs on a permanent basis. Given the severity of the condition and 
the occurrence of atrial fibrillation, amiodarone 200 mg daily was 
prescribed a year ago. Examination of the patient revealed a signi-
ficant weight loss, signs of heart failure stage IIA with a decrease in 
ejection fraction to 34–36 %, combined rhythm disturbances, in 

particular atrial fibrillation. According to the laboratory and instru-
mental examination, there was a sharp decrease in thyroid-stimu-
lating hormone to 0.007 μIU/ml with a moderate increase in free T4 
and almost normal size of the thyroid gland, moderately increased 
echogenicity with areas of hypervascularization and a small hetero-
geneous node in the right lobe. In addition, an increase in erythro-
cyte sedimentation rate, mild anemia, and slight hypercreatininemia 
were observed. Taking into account the comorbid pathology, the 
age of the patient, changes in the thyroid gland simultaneously with 
thyroid dysfunction, progression of heart failure and heart rhythm 
disturbances against the background of long-term amiodarone ad-
ministration, a diagnosis of amiodarone-induced thyrotoxicosis 
type 1 was made. First of all, amiodarone was discontinued, thiama-
zole 20 mg daily was prescribed, as well as anti-anemic and sedative 
drugs. Potassium perchlorate was not used. After four months, it was 
possible to achieve an euthyroid state without adverse reactions from 
thyrostatic therapy. No recurrence of thyrotoxicosis was observed 
during the year. Conclusions. Considering that the use of amiodarone 
in comorbid elderly patients, including those with predominant 
cardiovascular manifestations, may be accompanied by damage to 
the thyroid gland, it is necessary to carefully monitor the state and 
function of the gland, both before prescribing the drug and during 
therapy to avoid possible development of amiodarone-induced con-
ditions, especially thyrotoxicosis. Treatment of amiodarone-induced 
thyrotoxicosis type 1 must include thyrostatic therapy, with the do-
sage adjusted based on the patient’s age, comorbid conditions. The 
duration should be determined by the achievement of euthyroidism 
with further medical support.
Keywords: amiodarone-induced thyrotoxicosis type 1; comorbid 
elderly patient; thyrostatic therapy; cardiovascular diseases; atrial 
fibrillation 




