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XULOSA
Amiodaron-�indutsirlangan�gipertireoz�(AIG)�ayniqsa�

yod�tanqisligi�bo‘lgan�hududlarda�yashovchi�bemorlarda�
antiaritmik� terapiyaning� eng� muhim� asoratlaridan�
biri� hisoblanadi.� Amiodaron� molekulasidagi� yodning�
ortiqcha� miqdori� qalqon� simon� bezning� yashirin� yoki�
aniq� patologiyalari� fonida,� ayniqsa� boshlang‘ich� yod�
yetishmovchiligi� bo‘lgan� odamlarda� tireotoksikoz�
rivojlanishiga�olib�kelishi�mumkin.�Bu�holat�yurak-�qon�
tomirlariga�sezilarli�ta’sir�ko‘rsatish�bilan�birga�keladi.

Tadqiqotning maqsadi yod�tanqisligi�mintaqalaridan�
bo‘lgan� bemorlarda� AIGning� klinik� xususiyatlari�
va� kardiologik� oqibatlarini� o‘rganish,� AIG� turlarini�
tashhislash,�farqlash�va�davolash�taktikasini�tanlashdan�
iborat.

Natijalar.� AIGni� o‘z� vaqtida� aniqlash,� asoratlar�
xav򟿿ni�kamaytirish�va�kardiologik�bemorlarni�davolashni�
optimallashtirishga�yordam�beradi.

Kalit so’zlar:�Amiodaron,�gipertireoz,�yod�tanqisligi,�
tireotoksikoz,�kardiologik�asoratlar,�antiaritmik�terapiya,�
qalqonsimon�bez�disfunksiyasi.

SUMMARY
Amiodarone-induced� hyperthyroidism� (AIH)� is� one�

of� the�most� signi򟿿cant� complications�of� antiarrhythmic�
therapy,�particularly�in�patients�living�in�iodine-de򟿿cient�
regions.�The�excess�iodine�contained�in�the�amiodarone�
molecule�can� trigger� the�development�of� thyrotoxicosis�
in�the�presence�of�latent�or�overt�thyroid�disorders,�espe-
cially�in�individuals�with�pre-existing�iodine�de򟿿ciency.�
This�condition�exerts�a�pronounced�impact�on�the�cardio-
vascular�system,�worsening�the�underlying�cardiac�dis-
ease�and�increasing�the�risk�of�arrhythmias,�heart�failure,�
and�mortality.

The aim of this study is�to�examine�the�clinical�char-
acteristics� and� cardiological� consequences� of� AIH� in�
patients�from�iodine-de򟿿cient�areas,�with�a�focus�on�di-
agnosis,�diৼerentiation�of�AIH�subtypes,�and�therapeutic�
strategy�selection.�

The results�may�contribute�to�timely�identi򟿿cation�of�
AIH,�reduction�of�complication�risks,�and�optimization�of�
the�management�of�cardiac�patients.

Keywords:� Amiodarone,� hyperthyroidism,� iodine�
de򟿿ciency,�thyrotoxicosis,�cardiac�complications,�antiar-
rhythmic�therapy,�thyroid�dysfunction.

Амиодарон�–�антиаритмический�препарат,�кото-
рый�применяют�для�лечения�различных�наджелудоч-
ковых� и� желудочковых� аритмий.�Молекула� амиода-
рона� сходна� по� структуре� с�молекулой� тироксина�и�
содержит�два�атома�йода.�Амиодарон�и�его�основной�
активный� метаболит� дезэтиламиодарон� оказывают�
прямое�дозозависимое�цитотоксическое�действие�на�
фолликулярные� клетки� щитовидной� железы� (ЩЖ).�
Его�использование�сопряжено�с�риском�развития�на-
рушений�функции�щитовидной�железы,�в�том�числе�
амиодарон-индуцированного� гипертиреоза� (АИГ)�
[1,9].�

Амиодарон� –� индуцированный� гипертиреоз�
(АИГ)� представляет� собой� значимое� осложнение�
антиаритмической� терапии,� особенно� у� пациентов,�
проживающих�в�йоддефицитных�регионах.�Несмотря�
на� реализацию� государственной� программы� йод-
ной�профилактики,� в�некоторых�эндемичных�зонах,�
включая�Приаралье,�сохраняются�случаи�тиреоидной�
дисфункции,� особенно� у� пациентов� с� повышенной�
чувствительностью� щитовидной� железы� к� резкой�
йодной�нагрузке.�Избыток�йода� в�молекуле� амиода-
рона� способен� спровоцировать� тиреотоксикоз,� осо-
бенно� в� условиях� компенсаторной� нестабильности�
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щитовидной� железы.� Учитывая� влияние� тиреоток-
сикоза�на�сердечно-сосудистую�систему,�особенно�у�
лиц� с�хронической� сердечной�патологией,� изучение�
клинико-гормональных� и� функциональных� кардио-
логических�изменений�на�фоне�АИГ�является� акту-
альной�задачей�[2,3].

Для�постановки�диагноза�важно�проведение�гор-
мональных� исследований� и� методов� визуализации,�
что�также�помогает�разграничить�два�основных�типа�
тиреотоксикоза,� вызванного� амиодароном:� Тип� 1� –�
чрезмерная� продукция� гормонов,� Тип� 2� –� разруши-
тельный�тиреоидит�[7].

В�ретроспективном�анализе�[5,6]�было�выявлено,�
что�тип�2�тиреотоксикоза�встречается�чаще�в�регио-
нах�с�йодным�дефицитом�(до�24%).

Своевременная� диагностика� и� адекватное� лече-
ние�критически�важны,�так�как�гипертиреоз,�вызван-
ный�амиодароном,�может�серьёзно�ухудшить�сердеч-
но-сосудистое�здоровье�пациента.

В�отношении�эффективности�лечения�глюкокор-
тикоиды� показали� лучшую� эффективность,� чем� ти-
онамиды,� при� тиреотоксикозе,� вызванном� разруши-
тельным�тиреоидитом�[4,8].

Эти�данные�подчеркивают�важность�мониторин-
га� и� своевременной� коррекции� терапии,� особенно�
в� регионах� с� дефицитом� йода.� Учитывая� высокую�
распространённость�йододефицита�в�ряде�регионов,�
включая� Приаралье,� исследование� клинико-карди-
ологических�проявлений�АИГ�в�этих�условиях�при-
обретает�особую�значимость�для�практикующих�вра-
чей.

ЦЕЛЬ�ИССЛЕДОВАНИЯ
Выявить� клинико-кардиологические� особенно-

сти�течения�амиодарон-индуцированного�гипертире-
оза�у�пациентов,�проживающих�в�условиях�йодного�
дефицита,� и� оценить� динамику� клинико-лаборатор-
ных�показателей�на�фоне�проводимой�тиреостатиче-
ской�терапии.

МАТЕРИАЛ�И�МЕТОДЫ
Пациенты� были� отобраны� из� общей� группы� из�

102� больных� с� различными� нарушениями� ритма�
сердца,� проходивших� лечение� и� наблюдение� в� кар-
диологическом� отделении.� Из� этого� числа� только� 8�
пациентов� (средний� возраст� 50,1�±�11,2� лет),� про-
живающих�в�регионе�Приаралья,�получали�терапию�
амиодароном� по� жизненным� показаниям.� У� этих�
восьми� больных� впоследствии� был� диагностирован�
амиодарон-индуцированный� гипертиреоз� (АИГ),�
развившийся�на�фоне�длительного�(более�6�месяцев)�
приёма�препарата.�Амиодарон� назначался� в� связи� с�
наличием� жизнеугрожающих� форм� аритмий,� вклю-
чая�фибрилляцию�предсердий�и�желудочковые�тахи-
кардии,�возникавшие�на�фоне�ишемической�болезни�
сердца,� хронической� сердечной� недостаточности� и�
артериальной�гипертензии.�У�всех�пациентов�до�на-
чала� лечения� амиодароном� уровень� тиреотропного�
гормона� (ТТГ)� находился� в� пределах� референсных�
значений,� клинических� признаков� гипертиреоза� не�

выявлялось,� что�позволяет� с� высокой� вероятностью�
исключить�наличие�исходной�тиреоидной�патологии�
и� рассматривать� выявленные� нарушения� функции�
щитовидной�железы�как�индуцированные�действием�
препарата.

Всем�пациентам�проводилось� комплексное�кли-
нико-инструментальное� обследование,� включавшее�
оценку� гормонального� профиля� (свободный� тирок-
син� (Т4св),� общий� трийодтиронин� (Т3),� тиреотроп-
ный�гормон� (ТТГ),� антитела�к� тиреоперокисидазе�и�
тиреоглобулину� (АТ� к� ТПО� и� ТГ)),� ультразвуковое�
исследование� (УЗИ)�щитовидной�железы,� стандарт-
ную�электрокардиографию�покоя�(ЭКГ)�и�холтеров-
ское�мониторирование�(ХМ)�до�начала�и�через�6�мес.�
терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ�ИССЛЕДОВАНИЯ
Пациенты� изначально� находились� в� состоянии�

гипертиреоза,�вызванного�приёмом�амиодарона�(ами-
одарон-индуцированный�тиреотоксикоз,�АИТ).�Через�
6�месяцев�терапии�тиреостатиками�произошли�значи-
тельные�изменения�гормонального�профиля,�влияю-
щие�на�метаболизм,�сердечно-сосудистую�систему�и�
эхокардиографические�показатели.

На� момент� включения� средний� уровень� ТТГ�
составлял� 0,15±0,07� мкМЕ/мл,� свободного� Т4� –�
3,55±0,41� нг/дл.� Максимальная� ЧСС� достигала�
162,88±40,85�ударов�в�минуту�что�указывает�на�выра-
женную�тахикардию.�Это�типично�для�тиреотоксико-
за,�поскольку�избыток�тиреоидных�гормонов�усили-
вает�симпатическую�активность.�(Рис.)�

Через� 6� месяцев� терапии� тиамазолом� уровень�
ТТГ�повысился�до�1,31±0,31�мкМЕ/мл�(p=0,007),�сво-
бодный�Т4�снизился�до�1,83±0,19�нг/дл� (p�<0,0001).�
Уровень� Т3� (трийодтиронина)� снизился� с� 3,19±0,66�
нг/дл�до�1,89±0,32�нг/дл�(p�<0,001),�что�подтвержда-
ет�подавление�тиреоидной�активности�после�терапии�
тиреостатиками�и�переход�из�состояния�гипертиреоза�
в�сторону�эутиреоза.�Однако�следует�учитывать,�что�
даже�при�нормализации�ТТГ�и�Т4�уровень�Т3�может�
колебаться,�особенно�в�условиях�стресса�или�метабо-
лических�нарушений.

Снижение� уровня� антител� к� рецептору� ТТГ� с�
153,63±22,6�до�94,25±7,1�(p�<0,001)�может�свидетель-
ствовать�об�уменьшении�аутоиммунного�компонента�
тиреотоксикоза� или� об� уменьшении� воспаления� в�
щитовидной�железе.

Данные� изменения� указывают� на� успешное� по-
давление� гипертиреоза,� однако� возможен� переход� в�
медикаментозно� индуцированный� гипотиреоз,� тре-
бующий�дальнейшего�наблюдения.

В�ходе�суточного�мониторирования�ЭКГ�прово-
дилась� автоматическая� детекция� комплексов� QRS�
и� расчет� интервалов�NN� (интервалов� между� после-
довательными� нормальными� сердечными� циклами,�
обусловленными�активностью�синусового�узла),�что�
позволило� количественно� оценить� вариабельность�
сердечного� ритма.� Были�рассчитаны� ключевые� вре-
менные� параметры,� в� том� числе� среднее� значение�
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NN-интервалов,� средняя� частота� сердечных� сокра-
щений�(ЧСС),�диапазон�колебаний�NN-интервалов,�а�

также�различия�между�дневными�и�ночными�значе-
ниями�ЧСС.

Динамика�гормональных�и�кардиологических�показателей�у�пациентов�с�амиодарон-индуцированным�
гипертиреозом�на�фоне�тиреостатической�терапии.

Особое� внимание� было� уделено� анализу� пока-
зателя� SDNN� –� стандартного� отклонения� всех� NN-
интервалов�за�период�регистрации,�который�является�
интегральной� характеристикой� общей� вариабельно-
сти� сердечного� ритма� и� отражает� суммарное� влия-
ние� симпатического� и� парасимпатического� звеньев�
вегетативной� нервной� системы.� Согласно� получен-
ным�данным,�исходное�значение�SDNN�у�пациентов�
составило�132,25�±�48,33�мс,�что�соответствует�нор-
мальному�уровню�вегетативной�регуляции�на�момент�
начала�наблюдения.

Индекс�SDNN�(Standard�Deviation�of�NN�intervals)�
отражает� общее� состояние� автономной� регуляции�
сердечного� ритма� и� является� важным� индикатором�
вариабельности� сердечного� ритма.� После� проведе-
ния� курса� терапии� было� зафиксировано� достовер-
ное� снижение� показателя� SDNN,� который� составил�
74,75�±�26,41� мс,� что� свидетельствует� о� снижении�
общей�вариабельности�сердечного�ритма.�Данное�из-
менение�может�указывать�на�уменьшение�адаптаци-
онного�резерва�вегетативной�нервной�системы�и�пре-
обладание�симпатического�влияния�на�фоне�лечения.

Уменьшение�значений�SDNN�после�терапии�воз-
можно� связано� с�реакцией� сердечно-сосудистой� си-
стемы�на�нормализацию�тиреоидного�статуса,�а�так-
же�с�изменением�баланса�симпатической�и�парасим-
патической�активности.�Эти�данные�отражают�необ-
ходимость� дальнейшего� наблюдения� за� состоянием�
вегетативной�регуляции�у�пациентов�с�АИТ�даже�по-
сле�достижения�эндокринологической�стабилизации.

Максимальная�ЧСС�через�6�месяцев�лечения�со-
ставила�141,25±18,8� ударов�в�минуту� (р=0,039),�что�
говорит�о�снижении�выраженности�гиперсимпатико-
тонии,�характерной�для�тиреотоксикоза.�Замедление�
ЧСС� свидетельствует� о� регрессии� тахикардии� и�
уменьшении�симпатической�стимуляции,�что�являет-
ся�ожидаемым�результатом�терапии�тиреостатиками.

При� этом�минимальная�и� средняя�ЧСС�измени-
лись�незначительно,�что�свидетельствует�о�частичной�
стабилизации�состояния,�однако�тахикардия�сохраня-
ется.�Это�может�быть�связано�с�остаточным�действи-
ем�гормонов,�наличием�функциональной�автономии�
щитовидной� железы� или� повышенной� чувствитель-
ностью�сердечно-сосудистой�системы�к�катехолами-
нам.�Также�возможен�вклад�повышенной�тревожно-
сти�или�вегетативной�дисфункции.�Такое�изменение�
требует� дополнительного� клинического� анализа� и,�
возможно,�коррекции�образа�жизни�или�применения�
методов�немедикаментозной�реабилитации.

Полученные� данные� демонстрируют� выражен-
ное�клинико-гормональное�улучшение�у�пациентов�с�
АИТ�после�курса�терапии.�Основные�гормональные�
показатели�(ТТГ,�Т4,�Т3)�пришли�к�физиологическим�
значениям,� что� свидетельствует� о� восстановлении�
гормонального�гомеостаза�и�снижении�тиреотоксиче-
ского� влияния� на� организм.�Однако� сохраняющаяся�
тахикардия� и� снижение� вариабельности� сердечного�
ритма�указывают�на�необходимость�дальнейшего�мо-
ниторинга� и,� возможно,� включения� кардиотропной�
или�вегетокорректирующей�терапии�в�реабилитаци-
онную�программу.�Полученные�результаты�подтвер-
ждают,�что�показатель�SDNN�является�чувствитель-
ным� маркером� вегетативной� дисфункции� и� может�
использоваться�для�оценки�влияния�проводимой�те-
рапии�на�регуляцию�сердечного�ритма�у�пациентов�с�
аутоиммунной�патологией�щитовидной�железы.

Таким� образом,� несмотря� на� малую� выборку,�
исследование� демонстрирует� стойкую� клинико-гор-
мональную� и� электрофизиологическую� динамику�
у�пациентов�с�АИГ.�Полученные�данные�указывают�
на� важность� совместного� ведения� таких� пациентов�
кардиологом� и� эндокринологом,� особенно� в� энде-
мичных�по�йододефициту�регионах,�где�йодная�про-
филактика� не� гарантирует� абсолютной� защиты� от�
развития�йод-индуцированной�тиреоидной�дисфунк-
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ции.�Назначение� амиодарона� в� исследуемой� группе�
пациентов�было�оправдано�с�точки�зрения�тяжести�и�
прогноза�основного�кардиологического�заболевания,�
а� развитие�АИГ� подтверждает� необходимость� регу-
лярного�контроля�функции�щитовидной�железы�при�
длительной�антиаритмической�терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Амиодарон-индуцированный�гипертиреоз�требу-

ет� пристального� внимания� как� эндокринологов,� так�
и�кардиологов.�Проведённое�исследование�показало,�
что�применение�тиреостатиков�на�фоне�отмены�ами-
одарона� позволяет� достичь� значительного� клиниче-
ского� и� гормонального� улучшения.� Существенное�
снижение� уровня� ТТГ,� свободного� Т4� и� антител� к�
рецептору�ТТГ�сопровождается�уменьшением�макси-
мальной�частоты�сердечных�сокращений�и�нормали-
зацией�ритма�сердца.�Однако�снижение�вариабельно-
сти�ритма�(SDNN)�даже�после�терапии�требует�даль-
нейшего� наблюдения,� особенно� в� свете� возможного�
увеличения�риска�сердечно-сосудистых�осложнений.�
Своевременная� диагностика� и� адекватная� терапия�
АИГ� позволяют� не� только� стабилизировать� гормо-
нальный�фон,�но�и�значительно�улучшить�прогноз�у�
пациентов�с�сердечными�заболеваниями.
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