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Summary 
CHARACTERISTICS OF PHARMACEUTICAL THERAPY OF HIGH-RISK PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE AFTER 
CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING 
Gogayeva O.  
Key words: coronary artery disease, high-risk patient, coronary bypass grafting, off-pump, drug therapy, dual antiplatelet therapy.  

The number of patients after surgical myocardial revascularization is growing annually. New regional cen-
tres are being created, and the cardiologists are facing the pressing issues of managing patients after 
cardiac surgery. The aim of this study is to analyze the characteristics of pharmaceutical therapy for high-risk 
patients with coronary artery disease after surgical myocardial revascularization. Material and methods: a 
retrospective analysis of data from 194 high-risk patients (selected by random sampling) with coronary artery 
disease, who were operated on and discharged from Amosov National Institute of cardiovascular surgery, 
National Academy of Medical Sciences of Ukraine for the period 2009–2019. The average age of the 
patients was 64.2+8.9 years. All patients underwent standard laboratory and clinical examinations, coronary 
angiography and coronary artery bypass grafting. Results: dual antiplatelet therapy has been found out as 
optimal for the patients with sinus rhythm. A combination of an antiplatelet agent with a vitamin K antagonist 
or new oral anticoaguants is effective and can be recommended for the patients with atrial fibrillation. Lipid-
lowering therapy is prescribed to all patients prior to the surgery and the following parameters as the control 
of low-density lipoproteins, liver enzymes, and serum creatinine should be under the constant control. 
Gastroprotective therapy with pantoprazole is indicated to all patients after myocardial revascularization. 
When prescribing antihypertensive therapy in the postoperative period, it is important to consider the severity 
of stenosis of the carotid arteries. Conclusions: Pharmaceutical therapy of patients after coronary artery 
bypass surgery should be carried out in a patient-centred manner and in accordance with the principle – “non 
nocere”  (Do not harm), taking into account the cardiac status and comorbidity. 
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ЯТРОГЕННІ ЗМІНИ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ У ХВОРИХ  
ІЗ ФІБРИЛЯЦІЄЮ ПЕРЕДСЕРДЬ ПІД ВПЛИВОМ АМІОДАРОНУ 
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет 

Метою дослідження було проведення аналізу частоти структурно-функціональних змін щитоподі-
бної залози, які виникають при регулярному прийомі аміодарону хворими з фібриляцією передсердь 
упродовж 12 місяців. В основу дослідження покладено обстеження 80 хворих (28 жінок і 52 чоловіки) 
на кардіосклероз (дифузний та постінфарктний) із фібриляцією передсердь і серцевою недостат-
ністю ІІА у віці (63,5±1,3) року та 15 практично здорових осіб відповідного віку (62,4±2,4) року – чо-
ловіків і жінок у аналогічній пропорції. Основним критерієм включення був еутиреоїдний стан щито-
подібної залози до призначення антиаритмічної терапії. Для оцінки функціонального стану щито-
подібної залози досліджували вміст у сироватці крові: вільного тироксину, вільного трийодтироні-
ну, антитіл до тиреопероксидази. Обстеження проводили до лікування, через 3, 6, 9 та 12 місяців 
від початку дослідження  на тлі антиаритмічної терапії. Для діагностики структурних змін щито-
подібної залози проводили ультразвукове дослідження. У залежності від призначеного лікування об-
стежених хворих розподілили наступним чином: І група – хворі, котрі отримували аміодарон у дозі 
200 мг на добу на тлі базової терапії (n=60); контрольна група – хворі, котрі отримували на тлі ба-
зової терапії, як антиаритмічні засоби, дигоксин і бісопролол (n=20). Лікування аміодароном протя-
гом 1 року викликало дисфункцію щитоподібної залози у 33,3% пацієнтів. Провідним у структурі 
аміодароніндукованих дисфункцій щитоподібної залози є гіпотиреоз (20,0%), субклінічний в 11,7% 
хворих,  Розвиток аміодароніндукованого тиреотоксикозу спостерігався у 13,3% пацієнтів, причо-
му перші випадки гіперфункції щитоподібної залози були виявлені не раніше, ніж через півроку. Під 
впливом аміодарону в перші місяці лікування сироваткові рівні вільного тироксину можуть підвищу-
ватись, а вільного трийодтироніну знижуватись, можлива тенденція до незначного підвищення рі-
внів тиреотропного гормону в перші тижні лікування. Вищезгадані зміни лабораторних показників 
мають транзиторний характер і не супроводжуються погіршенням антиаритмічних властивос-
тей аміодарону. 
Ключові слова: щитоподібна залоза, функціональний стан, фібриляція передсердь, аміодароніндуковані тиреопатії 

Вступ 
Фібриляція передсердь (ФП) є актуальною 

проблемою сучасної кардіології та аритмології. 
Серед дорослого населення  поширеність ФП 
становить 0,5-2,0 %, а серед людей похилого ві-

ку – 10-15 % [3]. На сьогоднішній день від цієї 
аритмії страждають понад 6 мільйонів європей-
ців, при цьому очікується, що в наступні 50 років 
захворюваність на ФП стане вдвічі вищою, ура-
ховуючи старіння населення. ФП асоціюється з 
підвищеним ризиком смерті, ішемічного інсульту, 
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серцевої недостатності (СН) та госпіталізацій, 
зниженою якістю життя [4]. 

Ураховуючи те, що для більшості регіонів 
України, особливо Прикарпаття, характерним є 
дефіцит йоду в довкіллі, що призводить до розви-
тку в 30 % здорових осіб таких патологій як енде-
мічний дифузний і вузловий зоб (ВЗ) без пору-
шення функції щитоподібної залози (ЩЗ) [1], а та-
кож інволютивні зміни структури ЩЗ, поширеність 
автоімунного тиреоїдиту (АІТ), що зросла на 68 % 
за останні 10 років, і його розповсюдженість від 6 
до 11 % в осіб, старших за 60 років [6] можна 
зробити висновок, що поєднання структурної па-
тології ЩЗ і ФП є достатньо частим. 

 Високоефективним препаратом для лікуван-
ня хворих із надшлуночковими та шлуночковими 
аритміями, – є аміодарон [4,7]. Оскільки аміода-
рон це йодовмісний препарат (1 таблетка міс-
тить 37 % йоду), то він, окрім антиаритмічної дії, 
може здійснювати вплив на функцію ЩЗ. Про-
блемі порушення функціонального стану ЩЗ на 
тлі прийому аміодарону приділяється багато 
уваги як українськими, так і зарубіжними авто-
рами [2,9,10,12]. Виробленої тактики щодо за-
стосування аміодарону у хворих із порушеннями 
ритму серця при структурних змінах ЩЗ не існує, 
що спонукало до проведення даного наукового 
дослідження. Тим більше, що на тлі структурних 
та автоімунних змін ЩЗ частота аміодаронінду-
кованої дисфункції може зростати [11,12]. 

Хоча більшість пацієнтів, котрі приймають 
аміодарон, залишаються клінічно еутиреоїдни-
ми, у 2-24% випадків розвивається аміодаронін-
дукований гіпотиреоз (АмІГ) або аміодаронінду-
кований тиреотоксикоз (АмІТ). Однак, незважа-
ючи на проведені дослідження, патофізіологічні 
механізми аміодароніндукованої цитотоксичності 
залишаються мало зрозумілими [2,12].  

Обговорюється роль ендотеліальної дисфун-
кції (ЕД), оксидантного стресу та метаболічної 
інтоксикації в патогенезі аміодароніндукованої 
дисфункції ЩЗ. Загальновідомим є те, що при 
захворюваннях ЩЗ погіршується ендотеліальна 
функція, розвивається оксидантний стрес. Відо-
мою є роль ЕД і в патофізіології кардіоваскуляр-
них захворювань, зокрема в пацієнтів із пору-
шеннями ритму серця ішемічного генезу [8]. 

Матеріали і методи 
В основу дослідження покладено обстеження 

80 хворих (28 жінок і 52 чоловіки) на кардіоскле-
роз (дифузний та постінфарктний) із ФП і СН ІІА 
у віці (63,5±1,3) року та 15 практично здорових 
осіб відповідного віку (62,4±2,4) року – чоловіків і 
жінок у аналогічній пропорції. Основним критері-
єм включення був еутиреоїдний стан ЩЗ до при-
значення антиаритмічної терапії. 

В проведеному нами дослідженні переважа-
ли чоловіки похилого віку. Серед клінічних форм 
ІХС у переважної більшості пацієнтів діагносту-
вали дифузний кардіосклероз, у третини хворих 
анамнестично виявлявся перенесений Q–

інфаркт міокарда. У більшої половини обстеже-
них діагностували ГХ ІІ–ІІІ стадій, ІІІ ФК СН за 
NYHA. Підставою для призначення лікування 
досліджуваним хворим була наявність парокси-
змальної / персистуючої форми фібриляції пе-
редсердь та дещо рідше постійної форми. 

У залежності від призначеного лікування об-
стежених хворих розподілили наступним чином: 
І група – хворі, котрі отримували аміодарон у до-
зі 200 мг на добу на тлі базової терапії (n=60); 
контрольна група – хворі, котрі отримували на 
тлі базової терапії, як антиаритмічні засоби, ди-
гоксин у дозі 0,25 мг на добу, усередину і бісоп-
ролол у дозах 2,5-10 мг на добу (n=20).  

Усі хворі з метою зменшення симптомів ос-
новного захворювання та ускладнень отримува-
ли базову терапію: інгібітор АПФ, антагоніст 
альдостерону, статин, антитромботичний засіб, 
антитромбоцитарний препарат, салуретик.  

Пацієнтам аміодарон було призначено впер-
ше. Антиаритмічне лікування аміодароном у таб-
летках по 200 мг (Кордарон) здійснювали в 2 ета-
пи: 1-й етап – насичення і 2-й – підтримуючої те-
рапії. Із метою насичення дозу аміодарону підби-
рали індивідуально з розрахунку 10 мг/кг маси ті-
ла на добу. У середньому доза насичення скла-
дала 800 мг на добу. Критерієм насичення аміо-
дарону вважали: подовження інтервалу Q-T до 
0,420 – 0, 440 мс. Підтримуючу дозу аміодарону 
призначали за схемою – 1 таблетка (200 мг) на 
добу 5 днів на тиждень із 2–денною перервою. 

Порушення ритму серця діагностували на 
підставі клінічних, електрокардіографічних, ехо-
кардіографічних та лабораторних методів об-
стеження згідно з протоколами надання медич-
ної допомоги хворим із фібриляцією (тріпотін-
ням) передсердь [3]. Для оцінки функціонально-
го стану ЩЗ досліджували вміст у сироватці кро-
ві: вТ3, ТТГ – наборами DRG (США), вТ4 – набо-
рами Алкор-Био (Росія); АТ-ТПО – за допомогою 
наборів Orgentec GmbH (Німеччина). Рівень го-
рмонів визначали на мікропроцесорному біохімі-
чному аналізаторі «Stat Fax 1904 plus». Ультра-
звукове дослідження ЩЗ проводили на апараті 
Sоnoline Elegra («Siemens», Німеччина). 

Обстеження проводили до лікування, через 3, 
6, 9 та 12 місяців від початку дослідження  на тлі 
антиаритмічної терапії. 

На всіх етапах спостереження для оцінки фу-
нкції ЩЗ використовували такі визначення: 

1. Еутиреоз: рівень гормонів ЩЗ у межах но-
рмальних значень (ТТГ – 0,34-5,56 мкМО/мл, 
вТ4 – 0,5-1,12 нг/дл, вТ3 – 2,5-3,9 пг/мл); 

2. Гіпотиреоз: субклінічний гіпотиреоз – при 
підвищенні рівня ТТГ; маніфестний гіпотиреоз – 
при підвищенні рівня ТТГ і зниженому вмісті вТ4 
і вТ3); 

3. Тиреотоксикоз: знижений рівень ТТГ і під-
вищений вміст принаймні одного з тиреоїдних 
гормонів); 

4. Еутиреоїдна гіпертироксинемія – лабора-
торний феномен, який характеризується підви-
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щенням рівня вТ4 у сироватці крові при незміне-
ному вмісті ТТГ і вТ3, що відображає пригнічен-
ня аміодароном конверсії Т4 в Т3 у периферій-
них тканинах [9]. 

Результати дослідження та їх обговорення 
При включенні в дослідження у хворих із ФП 

симптомів гіпо- чи гіпертиреозу не було виявле-
но, тим не менше структурні зміни ЩЗ зафіксо-
вано в 50,0 % хворих контрольної групи, 48,3 %  
І групи. Такі ж структурні зміни мала ЩЗ і в по-
ловини практично здорових людей. Серед них 
домінували ознаки ВЗ у 13,3 % осіб та АІТ у 19,0 
%. Не було зафіксовано відхилень від норми рі-
внів гормонів ЩЗ та ТТГ у всіх обстежених хво-
рих. У третини обстежених хворих і здорових 
були ознаки підвищеного антитілоутворення. 

Аналізуючи вплив досліджуваних препаратів 
на структурно-функціональний стан ЩЗ устано-
влено, що впродовж 12 місяців лікування  бісоп-
рололом із дигоксином, не зафіксовано вірогід-
ної зміни частки хворих із клінічними ознаками 
гіпер- чи гіпотиреозу, тоді як на тлі лікування 
аміодароном виявлено збільшення кількості 
хворих зі скаргами, притаманними дисфункції 
ЩЗ, починаючи з третього місяця лікування.  

Через 3 місяці лікування аміодароном скарги 
на сонливість відмічені в 3 (5,0 %) хворих, за-
крепи – у 7 (11,7 %), сухість шкіри – у 6 (10,0 %) 
пацієнтів. У одного хворого зафіксовано ознаки 
психомоторної загальмованості та мерзлякува-
тість. У подальшому відмічено зростання кілько-
сті пацієнтів із скаргами на сонливість до 4 (6,7 
%), закрепи до 8 (13,3 %), сухість шкіри до 9 
(15,0 %), мезлякуватість до 4 (6,7 %), із ознака-
ми психомоторної загальмованості до 3 (5,0 %) 
через 12 місяців лікування аміодароном. 

Скарги на підвищену пітливість та ознаки 
емоційної лабільності з'явилися через 6 місяців 
лікування аміодароном у двох хворих (3,3 %), 
витрішкуватість, тремор рук та зниження ваги – у 
одного хворого (1,7 %). У подальшому відбулося 
зростання частки осіб із вищевказаними скарга-
ми, яка через 12 місяців лікування налічувала 4 
(6,7 %) хворих із підвищеною пітливістю та емо-
ційною лабільністю,  2 (3,3 %) – із витрішкуватіс-
тю і зниженням ваги, і 3 хворих (5,0 %) – із тре-

мором рук. 
До лікування групи були  абсолютно ідентичні 

за структурними змінами ЩЗ – у половини хво-
рих контрольної і І групи не було виявлено змін 
структури ЩЗ, у 15,0 % хворих – ВЗ, у 20,0 % 
хворих – ознаки АІТ, у 10,0 % хворих контроль-
ної групи та 6,7 % хворих І групи – поєднання 
АІТ із ВЗ (р=0,6365), а в 5,0 % та 6,7 % хворих, 
відповідно – дифузне збільшення ЩЗ.  

Терапія аміодароном упродовж року характе-
ризувалася тенденцією до зростання частки 
хворих із структурними змінами ЩЗ, а саме – 
збільшенням кількості хворих із АІТ на 3,4 % 
(р>0,05), поєднанням ВЗ із АІТ – на 1,7 % 
(р>0,05). Після 12 місяців антиаритмічного ліку-
вання дигоксином і бісопрололом виявлено ли-
ше зростання частки хворих із АІТ на 5,0 % 
(р>0,05 у порівнянні з даними до лікування).  Кі-
лькість зафіксованих структурних змін ЩЗ під 
впливом аміодарону практично ідентичний, ви-
кликаним дигоксином і бісопрололом [OR=0,89; 
95 % СІ 0,31-2,51; р=0,9701]. 

Таким чином, серед виявлених структурних 
змін ЩЗ у хворих представлених груп домінува-
ли ознаки автоімунного тиреоїдиту та вузлового 
зобу. Антиаритмічне лікування аміодароном 
упродовж 12 місяців не призвело до структурних 
змін ЩЗ. 

Достовірної відмінності в порівнянні між гру-
пами хворих за показниками УЗД ЩЗ до лікуван-
ня не виявлено. Через 12 місяців лікування у 
хворих обох груп не виявлено достовірних змін 
вихідних рівнів сумарного об'єму ЩЗ (р>0,05) та 
розмірів вузлів ЩЗ (р>0,05). Достовірних відмін-
ностей показників УЗД ЩЗ після 12 місяців ліку-
вання аміодароном у порівнянні з аналогічними 
показниками хворих, які отримували терапію ди-
гоксином і бісопрололом не виявлено.  

На етапі включення в дослідження відхилень 
від норми  рівнів гормонів ЩЗ і ТТГ у всіх обсте-
жених хворих не було виявлено. Між хворими 
контрольної та І груп достовірної відмінності за 
рівнями гормонів ЩЗ та ТТГ гіпофіза до лікуван-
ня також не виявлено. 

Функціональний стан ЩЗ досліджували кож-
них 3 місяці впродовж року.  

Таблиця 1 
Динаміка тиреоїдного статусу хворих із фібриляцією передсердь під  

впливом лікування аміодароном на тлі базової терапії впродовж одного року 
І група (n=60) 

Гіпотиреоз Часові інтервали, 
місяці Еутиреоз 

субклінічний маніфестний 
Тиреотоксикоз Еутиреоїдна 

гіпертироксинемія 
до лікування 60 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
3 місяці 53 (88,3) 3 (5,0) 1 (1,7) 0 (0,0) 3 (5,0) 
6 місяців 51 (85,0) 3 (5,0) 2 (3,3) 2 (3,3) 2 (3,3) 
9 місяців 46 (76,7) 5 (8,3) 4 (6,7) 5 (8,3) 0 (0,0) 
12 місяців 40 (66,7) 7 (11,7) 5 (8,3) 8 (13,3) 0 (0,0) 

Примітки: 1. n – абсолютна кількість хворих. 2. У дужках – відсоток загальної кількості осіб у групі. 

Оцінка функціонального стану ЩЗ через 12 
місяців лікування аміодароном показала  зрос-
тання кількості хворих з гіпертиреозом до 8 (13,3 
%), причому перші випадки гіперфункції ЩЗ були 

виявлені не раніше, ніж через півроку (табл.1). У 
цих хворих рівень ТТГ  був на 97,3 % (р<0,0001) 
нижчими, вТ3 на 43,3 % (р<0,0001) вищими, а 
вТ4 втричі вищими від значень до лікування 



ВІСНИК Українська медична стоматологічна академія 

 
 

14 

(р<0,0001). За даними Н. М. Платонової  [9], у 
хворих із АмІТ рівні вТ3 можуть бути незначно 
підвищеними або нормальними. Таким чином, 
для верифікації діагнозу АмІТ достатнім буде 
виявлення знижених рівнів ТТГ та підвищення 
вТ4.  

Також виявлено розвиток гіпотиреозу у 12 
(20,0%) хворих, із них у 7 (11,7 %) був субклініч-

ний гіпотиреоз і в 5 (8,3 %) – клінічний варіант. 
Середній рівень ТТГ в цих хворих був практично 
в 4 рази вищим у порівнянні з даними до ліку-
вання (р<0,0001). Значення вТ3 у хворих із мані-
фестним гіпотиреозом було вірогідно нижчим на 
26,8 % (р=0,0009), а вТ4 на 40,8 % (р<0,0001) у 
порівнянні з рівнем до лікування (табл.2).  

Таблиця 2. 
Динаміка рівнів вільних трийодтироніну (пг/мл), тироксину (нг/дл),  

тиреотропного гормону (мкМО/мл) у хворих із фібриляцією передсердь  
при прийомі аміодарону впродовж 12 місяців (M±m) 

Через 12 місяців лікування 
Гіпотиреоз Показ-ник До лікування 

Еутиреоз 
субклінічний маніфестний 

Тиреотоксикоз 

ТТГ 2,25±0,44 2,22±0,82 7,14±1,44* 8,98±0,66* 0,06±0,01* 
вТ3 3,04±0,09 3,18±0,11 2,71±0,52 2,18±0,21* 4,27±0,52* 
вТ4 0,76±0,07 0,94±0,09 0,91±0,03 0,48±0,05 2,64±0,09* 

Примітки: 1. * – достовірність різниці даних у порівнянні з величинами до лікування (р<0,0001). 
Тиреотоксикоз розвинувся у 8  (13,3 %) хворих,.   

Отже, як видно з табл. 1, на тлі одного року 
терапії аміодароном 66,7 % хворих залишилися 
в стані еутиреозу з середніми значеннями рівнів 
ТТГ  (р=0,8052), вТ3 (р=0,1272) і вТ4 (р=0,0920), 
які достовірно не відрізнялися від значень до лі-
кування, як і впродовж 12 місяців лікування 
(табл. 2). Однак, у хворих із еутиреозом І групи 
відмічена тенденція до вищих рівнів вТ4 протя-
гом лікування у порівнянні з показниками у хво-
рих контрольної групи. Також виявлено тенден-
цію до незначного підвищення рівнів ТТГ та зни-
ження вТ3 упродовж перших 3 місяців лікування 
аміодароном, що не було характерним для хво-
рих групи дигоксину з бісопрололом. У літерату-
рних джерелах це пов’язують із тим, що надмір-
на кількість йодиду, яка вивільняється при мета-
болізмі аміодарону, призводить до адаптивної 
блокади захоплення йоду ЩЗ і синтезу тиреоїд-
них гормонів (ефект Вольфа-Чайкова). Це хара-
ктерно для перших тижнів лікування, а потім ЩЗ 
відновлює свою функцію, і більшість пацієнтів 
залишаються клінічно в стані еутиреозу [12]. 
Підвищення рівнів вТ4 пов’язане з блокадою ак-
тивності ферменту 5’-монодийодинази І (у ЩЗ та 
печінці) та ІІ (у гіпофізі) типів, які каталізують 
конверсію вТ4 у вТ3 [9]. Таким чином, функціона-
льні тести, які оцінюють стан ЩЗ у хворих, котрі 
приймають аміодарон, мають інший діапазон 
нормальних значень, ніж у еутиреоїдних осіб, 
котрі його не приймають. 

У хворих контрольної групи, котрі приймали в 
якості антиаритмічних середників дигоксин  і  бі-
сопролол, упродовж 12 місяців не виявлено по-
рушень функціонального стану ЩЗ. 

У групі бісопрололу з дигоксином, через 12 
місяців лікування не зафіксовано вірогідних змін 
рівнів АТ-ТПО, які становили (258,54±20,15) 
МО/мл, проти (242,32±21,05) МО/мл до лікуван-
ня, у той час як під впливом лікування аміодаро-
ном мала місце тенденція до зростання частки 
хворих із підвищеними рівнями АТ-ТПО. 

Висновки 
1. Функціональні тести, які оцінюють стан ЩЗ 

у пацієнтів, котрі приймають аміодарон, мають 
інший діапазон нормальних значень, ніж в еути-
реоїдних осіб, без лікування аміодароном: під 
впливом аміодарону в перші місяці лікування 
сироваткові рівні вільного тироксину можуть під-
вищуватись, а вільного трийодтироніну знижува-
тись, можлива тенденція до незначного підви-
щення рівнів тиреотропного гормону в перші ти-
жні лікування. Вищезгадані зміни лабораторних 
показників мають транзиторний характер і не су-
проводжуються погіршенням антиаритмічних 
властивостей аміодарону. 

2. Аміодарон у хворих із фібриляцією перед-
сердь ішемічного генезу призводить до розвитку 
дисфункції щитоподібної залози в 33,3 % пацієнтів 

3. Через один рік застосування, гіпотиреоз ді-
агностовано у 20,0 % випадків, у тому числі суб-
клінічний в 11,7 %, та тиреотоксикоз в 13,3 % 
хворих. 

Практичні рекомендації 
Усім хворим із фібриляцією передсердь іше-

мічного генезу перед призначенням аміодарону 
необхідно проводити УЗД щитоподібної залози, 
визначати рівні тиреотропного гормону, вільного 
тироксину та антитіл до тиреопероксидази. 

Контроль функціонального стану ЩЗ на тлі 
лікування аміодароном слід здійснювати визна-
ченням рівнів тиреотропного гормону 1 раз у 6 
місяців. У випадку змін рівнів тиреотропного го-
рмону для деталізації характеру патологічних 
відхилень рекомендоване УЗД ЩЗ, визначення 
вмісту вільного тироксину і АТ-ТПО у крові. 
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Реферат 
ЯТРОГЕННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬНЫХ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ ПОД ВЛИЯНИЕМ 
АМИОДАРОНА 
Данилюк О.И. 
Ключевые слова: щитовидная железа, функциональное состояние, фибрилляция предсердий, амиодарон-индуцированные 
тиреопатии. 

Цель исследования в проведении анализа частоты структурно-функциональных изменений щито-
видной железы, которые возникают при регулярном приеме амиодарона больными с фибрилляцией 
предсердий в течение 12 месяцев. В основе исследования обследование 80 больных (28 женщин и 52 
мужчины) на кардиосклероз (диффузный и постинфарктный) с фибрилляцией предсердий и сердеч-
ная недостаточность ІІА в возрасте (63,5±1,3) года и 15 практически здоровых лиц соответствующего 
возраста (62,4±2,4) года - мужчин и женщин в аналогичной пропорции. Основным критерием включе-
ния было эутиреоидное состояние щитовидной железы до назначения антиаритмической терапии. 
Для оценки функционального состояния щитовидной железы исследовали содержание в сыворотке 
крови: свободного тироксина, трийодтиронина, антител к тиреопероксидазе. Обследование проводи-
ли до лечения, через 3, 6, 9 и 12 месяцев от начала исследования на фоне антиаритмической тера-
пии. Для диагностики структурных изменений щитовидной железы проводили ультразвуковое иссле-
дование. В зависимости от назначенного лечения обследованных больных распределили следующим 
образом: I группа - больные, которые получали амиодарон в дозе 200 мг в сутки на фоне базовой те-
рапии (n = 60); контрольная группа - больные, которые получали на фоне базовой терапии, как анти-
аритмические средства, дигоксин и бисопролол (n = 20). Результат. Лечение амиодароном в течение 
1 года вызвало дисфункцию щитовидной железы у 33,3% пациентов. Ведущим в структуре амиода-
рон-ассоциированных дисфункций щитовидной железы является гипотиреоз (20,0%), субклинический 
в 11,7% больных, Развитие амиодарониндуцированного тиреотоксикоза наблюдалось у 13,3% пацие-
нтов, причем первые случаи гиперфункции щитовидной железы были обнаружены не раньше, чем 
через полгода. Под влиянием амиодарона в первые месяцы лечения сывороточные уровни свободно-
го тироксина могут повышаться, а свободного трийодтиронина снижаться, возможна тенденция к не-
значительному повышению уровней тиреотропного гормона в первые недели лечения. Вышеупомя-
нутые изменения лабораторных показателей имеют преходящий характер и не сопровождаются уху-
дшением антиаритмических свойств амиодарона. 

Summary 
IATROGENIC CHANGES IN THYROID GLAND OF PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION AFTER THERAPY WITH AMIODARON 
Danyliuk O.I. 
Key words: thyroid gland, functional state, atrial fibrillation, amiodarone-induced thyropathies. 

Objective of the study: to analyze the frequency of structural and functional changes in the thyroid gland 
of the patients with atrial fibrillation who took amiodarone for 12 months on regular basis. The study was 
based on findings obtained by examining 80 patients (28 women and 52 men) with cardiosclerosis (diffuse 
and postinfarction), atrial fibrillation and heart failure IIA at the age of 63.5 ± 1.3 years and 15 healthy indi-
viduals of the relevant age (62,4 ± 2,4 years) and relevant sex proportions. The main inclusion criterion was 
the euthyroid state of the thyroid gland before the beginning of antiarrhythmic therapy. To assess the 
functional state of the thyroid gland, we studied the content of free thyroxine, triiodothyronine, and antibodies 
to thyroid peroxidase. The examination was carried out before the therapy, and in 3, 6, 9 and 12 months 
after the beginning of the study during the course of antiarrhythmic therapy. To detect structural changes in 
the thyroid gland, we used ultrasound scanning. Depending on the prescribed treatment, the participants 
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were divided into the following groups: group I included the patients who received amiodarone in a dosage of 
200 mg per day and basic therapy (n = 60); control group involved the patients who received the basic 
therapy with antiarrhythmic drugs, digoxin and bisoprolol (n = 20). Results. The therapy with amiodarone for 
a year resulted in thyroid dysfunction in 33.3% of the patients. Hypothyroidism (20.0%) is leading in the 
structure of amiodarone-associated thyroid dysfunctions; this condition is subclinically manifested in 11.7% 
of the patients. The development of amiodarone-induced thyrotoxicosis was observed in 13.3% of the 
patients, and the first cases of hyperthyroidism were detected not earlier than six months. Under the effect of 
amiodarone in the first months of the therapy, serum levels of free thyroxine may increase, while free 
triiodothyronine may decrease, therefore there may be a tendency to slightly increased levels of thyroid-
stimulating hormone in the first weeks of the therapy. The above changes in laboratory parameters are 
transient and are not accompanied by the deterioration of the antiarrhythmic action of amiodarone. 

DOI 10.31718/2077-1096.21.1.16 
УДК 616.831-009.7-071 
Дельва М.Ю., Дельва І.І. 
СОЦІАЛЬНО-ДЕМОГРАФІЧНІ ТА КОМОРБІДНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ  
ПАЦІЄНТІВ З ГОЛОВНИМ БОЛЕМ НАПРУГИ 
Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава 

Вступ. Хронічний головний біль напруги є значною медико-соціальною проблемою. Процеси хроніза-
ції головного болю напруги є мультифакторіальними та включають в себе взаємодію різноманіт-
них факторів. Мета дослідження: вивчення соціальних, демографічних та коморбідних характери-
стик у пацієнтів з частим епізодичним головним болем напруги та хронічним головним болем на-
пруги. Матеріал та методи. Обстежено 93 пацієнти з частим епізодичним головним болем напру-
ги та 34 пацієнти з хронічним головним болем напруги. Визначено стать, вік, родинний стан, рі-
вень освіти, працевлаштованість пацієнтів, тютюнопаління, тривожні та депресивні розлади (за 
Госпітальною шкалою тривоги та депресії), наявність мігрені, скелетно-м’язового болю (цервікал-
гії, болю в нижній частині спини), артеріальної гіпертензії, цукрового діабету, абдомінального ожи-
ріння, черепно-мозкової травми в анамнезі. Результати. У пацієнтів з хронічним головним болем 
напруги, порівняно з пацієнтами, які мають частий епізодичний головний біль напруги, достовірно 
частіше (р<0,05) відмічались відсутність родини (47% проти 23%), тютюнопаління (35% проти 
16%), тривожні розлади (82% проти 27%), депресивні розлади (79% проти 27%), абдомінальне ожи-
ріння (41% проти 13%), біль в нижній частині спини протягом останнього календарного року (53% 
проти 22%). Висновки. Вчасна ідентифікація та адекватна корекція станів, що піддаються моди-
фікації (тютюнопаління, тривожні та депресивні розлади, абдомінальне ожиріння), а також раціо-
нальне лікування епізодів болю в нижній частині спини у пацієнтів з частим епізодичним головним 
болем напруги може в перспективі зменшувати ризик подальшої хронізації головного болю. 
Ключові слова: головний біль напруги, хронізація, фактори ризику. 
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Головний біль напруги (ГБН) – найбільш частий 

первинний головний біль (ГБ), що виникає протя-
гом життя людини майже у 80% популяції [1]. 

Як правило, діагностика ГБН не викликає 
утруднень та засновується виключно на знанні 
та правильній інтерпретації клінічних характери-
стик цього феномену [2]. Згідно міжнародної 
класифікації ГБ третього перегляду, ГБН поділя-
ється на нечастий епізодичний ГБН (НЕГБН) – 
при наявності щонайменше 10 епізодів ГБ, що 
турбують менше одного дня на місяць (менше 
12 днів протягом року) та відповідають діагнос-
тичним критеріям ГБН; частий епізодичний ГБН 
(ЧЕГБН) – при наявності щонайменше 10 епізо-
дів ГБ, що турбують від 1 до 14 днів на місяць 
протягом більш, ніж останніх трьох місяців (не 
менше 12 та не більше180 днів протягом року) 

та відповідають діагностичним критеріям ГБН; 
хронічний ГБН (ХГБН) – напади ГБ турбують не 
рідше 15 днів на місяць протягом останніх не 
менш, ніж трьох місяців (не менше 180 днів про-
тягом року) та відповідають діагностичним кри-
теріям ГБН [2]. 

У переважній більшості випадків ХГБН вини-
кає шляхом трансформації епізодичного ГБН 
(ЕГБН) [3]. В сучасному суспільстві ХГБН являє 
собою виражену медико-соціальну проблему, бо 
супроводжується значними прямими і прихова-
ними економічними тратами, має негативний 
вплив на процеси соціалізації пацієнтів, значно 
знижує показники якості їх життя [4, 5]. Однак 
дотепер залишаються не до кінця розкритими 
механізми трансформації ЕГБН в ХГБН [6]. Вва-
жається, що процеси хронізації ГБН є мультифа-
кторіальними та включають в себе комплексну 


