
Management of Amiodarone-Associated
Thyroid Dysfunction

ამიოდარონთან 

ასოცირებული  

ფარისებრი ჯირკვლის 

დისფუნქციის 

მართვის გაიდლაინი



თბილისი, 2019

პროექტის ხელმძღვანელი: 

ნათია ვაშაყმაძე, MD — საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და 
მეტაბოლიზმის ასოციაციის დამფუძნებელი 

რედაქტორთა ჯგუფი:

დავითაძე მერი — ენდოკრინოლოგი, MD 

ვაშაყმაძე ნათია — ენდოკრინოლოგი, MD 

თედორაძე ნინო — ენდოკრინოლოგი, MD 

კობაიძე ანა — ენდოკრინოლოგი, MD

ნადირაძე ნინო — ენდოკრინოლოგი, MD

ჩირაძე ნაზიბროლა — ენდოკრინოლოგი, MD

ჭელიძე ნაზი — რეზიდენტი ენდოკრინოლოგი, MD

გაიდლაინი ითარგმნა ევროპის თირეოიდული 
ასოციაციისა და გამომცემლობა KARGER-ის 
ოფიციალური ნებართვით.

© ყველა უფლება დაცულია 

გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა 

საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა 

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ



3გაიდლაინი თარგმნა და 
გამოსცა საქართველოს 
ენდოკრინოლოგიისა
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

საკვანძო სიტყვები 

ამიოდარონი • ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთი
რეოზი • ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსი
კოზი • დესტრუქციული თირეოიდიტი • თიონამიდები  
• რადიოაქტიური იოდი • თირეოიდექტომია

აბსტრაქტი

ამიოდარონით მკურნალობა ასოცირებულია ფარი
სებრი ჯირკვლის ფუნქციის შესაფასებელი ტესტების 
ცვლილებებთან, ასევე, ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნ
ქციასთან (ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი 
და ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი). 
ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი და ამიო
დარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი შესაძლოა, 
განვითარდეს ნორმალური ფარისებრი ჯირკვლის, ან 
ფარისებრი ჯირკვლის უკვე არსებული დარღვევების 
შემთხვევაში. ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთი
რეოზი არ საჭიროებს ამიოდარონით მკურნალობის 
შეწყვეტას. აშკარა ჰიპოთირეოზის შემთხვევაში ინიშ
ნება ლევოთიროქსინი, თუმცა, სუბკლინიკური ფორ
მების დროს შესაძლებელია მხოლოდ დაკვირვება 
მკურნალობის გარეშე. ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის ორი ძირითადი ფორმა არის გამო
ყოფილი: ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსი
კოზი ტიპი 1 – ჰიპერთირეოზის იოდით ინდუცირებული 
ფორმა, რომელიც ვლინდება კვანძოვანი ჩიყვის, ან 
ლატენტური გრეივსის დაავადების დროს; და ამიოდა
რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2, რომე

ლიც ვითარდება ნორმალურ ფარისებრ ჯირკვალში 
მიმდინარე დესქტრუქციული თირეოდიტის შედეგად. 
შერეული/განუსაზღვრელი ფორმები ვითარდება ორი
ვე პათოგენეზური მექანიზმის არსებობის შემთხვევაში. 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
1-ის საუკეთესო მკურნალობაა თიონამიდები. შესაძლე
ბელია რამდენიმე კვირით მათი კომბინაცია ნატრიუ
მის პერქლორატთან, რომელიც ფარისებრ ჯირკვალს 
თიონამიდების მიმართ უფრო მგრძნობიარეს ხდის. 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
2-ის მკურნალობა ხდება ორალური გლუკოკორტიკო
იდებით. ეუთირეოზის აღდგენის შემდეგ, ამიოდარონ-
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მქონე 
პაციენტები იმყოფებიან დაკვირვების ქვეშ, მკურნა
ლობის გარეშე, მაშინ, როცა ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის მქონე პაციენტებს 
უნდა ჩაუტარდეთ თირეოიდექტომია, ან რადიოაქტი
ური იოდით მკურნალობა. შერეული/განუსაზღვრელი 
ფორმების სამკურნალოდ ინიშნება თიონამიდები. თუ 
ზუსტი დიაგნოზი საეჭვოა, ორალური გლუკოკორტიკო
იდების დამატება შეიძლება როგორც დასაწყისში, ისე 
თიონამიდებზე სუსტი პასუხის შემთხვევაში – რამდე
ნიმე კვირის შემდეგ. ამიოდარონის გაგრძელების, ან 
შეწყვეტის შესახებ გადაწყვეტილება მიიღება ერთობ
ლივად ენდოკრინოლოგისა და კარდიოლოგის მიერ 
და წყდება ინდივიდუალურად კარდიოვასკულარული 
რისკის საფუძველზე. კარდიოლოგიური მდგომარეო
ბების სწრაფად გაუარესების შემთხვევაში, შესაძლოა, 
საჭირო გახდეს გადაუდებელი თირეოიდექტომიის 
ჩატარება ნებისმიერი ფორმის ამიოდარონ-ინდუცი
რებული თირეოტოქსიკოზის დროს. 
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შესავალი

ამიოდარონი არის ბენზოფურანის წარმოებული, 
იოდით მდიდარი მედიკამენტი, რომელიც განსაკუთ
რებით ეფექტურია სუპრავენტრიკულური არითმიების 
მართვისას და, როგორც წესი, მიიღება 200 მგ დღიუ
რი დოზით [1]. იოდის მაღალი შემცველობისა (წონის 
≈37%, მედიკამენტიდან იოდის დღიური დისოციაციის 
სიჩაქრე ≈10%) და ფარმაკოლოგიური მახასიათებლე
ბის (თიროქსინის პერიფერიული მონოდეიოდინაციის 
ინჰიბირება) გამო, მედიკამენტი იწვევს ფარისებრი 
ჯირკვლის ფუნქციის შესაფასებელი ტესტების ცვლი
ლებებს და შესაძლოა იყოს თირეოიდული დისფუნქცი
ის მიზეზი. ამიოდარონით ნამკურნალები პაციენტების 
დაახლოებით 15-20%-ს უვითარდება თირეოტოქსიკოზი 
(ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი), ან 
ჰიპოთირეოზი (ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთი
რეოზი) [2]. თირეოიდული დისფუნქციის ფორმა, ნაწი
ლობრივ დამოკიდებულია იოდის მოხმარებაზე, რამ
დენადაც ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი 
შედარებით უფრო ხშირია იოდით უზრუნველყოფილ, 
ხოლო ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკო
ზი – იოდ-დეფიციტურ გეოგრაფიულ რეგიონებში [2]. 
როგორც ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსი
კოზი, ისე ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი 
შეიძლება განვითარდეს ამიოდარონით მკურნალობის 
ადრეულ, ან მოგვიანებით ეტაპზე; ასევე, შესაძლოა, 
განვითარდეს ნორმალურ ფარისებრ ჯირკვალში, ან 
ჯირკვალში უკვე არსებული დარღვევებით (კვანძოვანი 
ჩიყვი, ლატენტური გრეივსის დაავადება, ქრონიკუ
ლი აუტოიმუნური თირეოიდიტი) [2]. ბოლო 25 წლის 
განმავლობაში, იტალიაში, ამიოდარონ-ინდუცირებუ
ლი თირეოტოქსიკოზის ეპიდემიოლოგია შეიცვალა, 
რამდენადაც პროგრესულად გაიზარდა ამიოდარონ-
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის გავრცელება დეს
ტრუქციული თირეოიდიტის (იხ. ქვემოთ) გამო [1]; ეს 
შესაძლოა დაკავშირებული იყოს საკვების იოდით 
გამდიდრებასთან, მაგრამ მტკიცებულებები ამ მიმარ
თულებით არასაკმარისია.

რამდენიმე ბოლოდროინდელი გამოკითხვით, 
ექსპერტი თირეოიდოლოგების არაერთგვაროვანი 
პასუხები ასახავს, რომ ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოიდული დისფუნქციის, განსაკუთრებით, ამიო
დარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის, დიაგნოს
ტიკა, კლასიფიკაცია და მართვა ხშირად წარმოადგენს 
გამოწვევას [3, 4]. ამიოდარონთან ასოცირებული თი
რეოიდული დისფუნქციის განვითარების სპეციფიკური 
პრედიქტორი გამოვლენილი არ არის [5], თუმცა, მდედ
რობითი სქესი და თირეოიდული პეროქსიდაზას საწინა
აღმდეგო ანტისხეულები, როგორც ჩანს, წარმოადგენს 
ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის პროგნო
ზულ ფაქტორებს [6]. ეს გაურკვევლობები დაკავში
რებულია ამ სფეროში რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევებით მიღებულ მტკიცებულებათა სიმწირესთან. 
ამიტომ, 2017 წლის აპრილში ევროპის თირეოიდულმა 
ასოციაციამ შექმნა სამუშაო ჯგუფი ამიოდარონთან 
ასოცირებული თირეოიდული დისფუნქციის მართვის 
პრაქტიკული გაიდლაინის მოსამზადებლად. სამუშაო 
ჯგუფის ხელმძღვანელად აირჩა თავმჯდომარე (L.B.). 
ETA-ის გაიდლაინების საბჭოსა და ETA-ის აღმასრუ
ლებელი კომისიის მიერ გამოვლინდა და შემდგომში 
დამტკიცდა 5 დამატებითი ETA-ის წევრი, ამ სფეროში 
მათი კლინიკური კომპეტენციის საფუძველზე (F.B., 
L.C., A.H.-D., T.P.L., და M.V.). აღნიშნული დოკუმენტის 
მიზანია არსებული მტკიცებულებების მიმოხილვა და 
ყოველდღიურ კლინიკურ პრაქტიკაში ხშირად დასმულ 
შეკითხვებზე პასუხების გაცემა. 

ლიტერატურის ძიება

მონაცემთა მოპოვება დამყარებული იყო PubMed-
ის საძიებო სისტემაზე, განსაკუთრებული ყურადღება 
დაეთმო ბოლო 30 წელიწადში გამოქვეყნებულ სა
მეცნიერო სტატიებს. მეტიც, გადაიხედა შესაბამისი 
ციტირებებისა და ძირითადი სასწავლო სახელმძღვა
ნელოების თავების ბიბლიოგრაფია შესაბამისი დამა
ტებითი ციტირებებისთვის.

GRADE სისტემა

რეკომენდაციების შექმნისა და მტკიცებულების 
ხარისხის გადმოცემის მიზნით, გამოყენებული იყო 
GRADE სისტემა [7]. სამუშაო ჯგუფმა იხელმძღვანელა 
კოდირების შემდეგი სისტემით: (1) მიუთითებს ძლი
ერ რეკომენდაციაზე და ასოცირებულია ფრაზასთან 
„რეკომენდებულია“; (2) აღნიშნავს სუსტ რეკომენდაცი
ას და ასოცირებულია ფრაზასთან „შემოთავაზებულია“. 
მტკიცებულების დახარისხება: ØOOO = ძალიან დაბალი 
ხარისხის მტკიცებულება; ØØOO = დაბალი ხარისხი; 
ØØØO = საშუალო ხარისხი; ØØØØ = მაღალი ხარის
ხი. სამუშაო ვერსია განხილული იყო სამუშაო ჯგუფის 
წევრების მიერ და შემდეგ განთავსებული ETA-ის ვებგ
ვერდზე 4 კვირის განმავლობაში, ETA-ის წევრებისგან 
შენიშვნების მიღების მიზნით. 

როგორ მოქმედებს ამიოდარონი 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის 
შესაფასებელ ტესტებზე ეუთირეოიდულ 
პირებში? 

ეუთირეოიდული პაციენტების უმრავლესობა, რომ
ლებიც იწყებენ ამიოდარონის (როგორც წესი, 200 მგ/
დღე) მიღებას, რჩება ეუთირეოიდულ მდგომარეობაში 
პრეპარატის უფრო მაღალი დოზით (400 მგ/დღე) გა
მოყენების შემთხვევაშიც კი [8]. თუმცა, ამიოდარონით 
მკურნალობაზე მყოფ ყველა პაციენტს უვითარდება 
ადრეული (≤3 თვე) და ქრონიკული (>3 თვე) ცვლი
ლებები ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის შესაფასე
ბელ კვლევებში (ცხრილი 1). ამიოდარონში იოდის 
დიდი რაოდენობით შემცველობა ზრდის პლაზმის 
არაორგანულ იოდიდს 40-ჯერ და შარდით იოდიდის 
ექსკრეციას 15,000 მკგ-მდე 24 სთ-ში. ვოლფ-ჩაიკოვის 
ეფექტი გულისხმობს, რომ, იოდის სიჭარბის პირო
ბებში, ფარისებრი ჯირკვალი ადაპტირდება  იოდის 
ორგანიფიკაციის ინჰიბირებისა და ფარისებრი ჯირკ
ვლის ჰორმონების პროდუქციის სიჩქარის დაქვეითე
ბის გზით. ეს უკანასკნელი შრატის თირეოტროპული 
ჰორმონის (TSH) კონცენტრაციის საწყისი მატების 
ძირითადი მიზეზია. ამიოდარონით ხანმოკლე მკურნა
ლობა (400 მგ/დღე, 3 კვირა) აქვეითებს თიროქსინის 
(T4) პროდუქციის სიჩქარესა  და თიროქსინის მეტა
ბოლურ კლირენსს [8]. ამიოდარონი, ასევე, აინჰიბი
რებს უჯრედშიდა T4-ის ტრანსპორტს და ჰიპოფიზის 
იოდთირონინ დეიოდინაზა ტიპი 2-ის (D2) აქტივობას, 
რასაც მოჰყვება უჯრედშიდა ტრიიოდთირონინის (T3) 
წარმოქმნისა და თირეოიდული ჰორმონის ჰიპოფიზის 
რეცეპტორთან შეკავშირების შემცირება [9]. თუმცა, 
ეს ჰიპოფიზური ეფექტები, ასევე, ვითარდება ამიო
დარონით ხანგრძლივი თერაპიის მოგვიანებით ეტა
პებზე და, როგორც ჩანს, ნაკლებად მნიშვნელოვანია 
TSH-ის დონის ცვლილებისთვის, ვიდრე ვოლფ-ჩაი
კოვის ეფექტი. მოგვიანებით, ფარისებრი ჯირკვალი 
უსხლტება ვოლფ-ჩაიკოვის ეფექტს [10], რაც განაპი
რობებს შრატის T4-ისა და TSH-ის კონცენტრაციების 
ნორმალიზებას. ამ ეტაპზე, ღვიძლის იოდთირონინ 
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ცხრილი 1. ამიოდარონით ნამკურნალებ ეუთირეოიდულ პირებში გამოვლენილი თირეოიდული ფუნქციური ტესტების ცვლილებები

კვლევა
ხანმოკლე თერაპია 
(≤3 თვე, რედ. 
შენიშვნა)

განვითარების  
მექანიზმ(ებ)ი

ხანგრძლივი თერაპია 
(>3 თვე, რედ. 

შენიშვნა)

განვითარების  
მექანიზმ(ებ)ი

თირეოტროპული 
ჰორმონი

მომატებული — T4-ის პროდუქციის 
დაქვეითება (ვოლფ-
ჩაიკოვის ეფექტი) (დიდი 
წვლილი)
— ჰიპოფიზის D2-ის  
აქტივობის დათრგუნვა 
(მცირე წვლილი) 
— ჰიპოფიზის 
რეცეპტორთან T3-ის 
შეკავშირების დათრგუნვა 
(მცირე წვლილი)

ნორმალური T4-ის პროდუქციის 
ნორმალიზება (ვოლფ-
ჩაიკოვის ეფექტისგან 
გასხლტომა)

თიროქსინი (T4): 
საერთო (TT4) და 
თავისუფალი (FT4)

მომატებული ღვიძლის D1-ის აქტივობის 
დათრგუნვა

მსუბუქად 
მომატებული/ 
მაღალ-ნორმული

— ღვიძლის D1-ის 
აქტივობის დათრგუნვა 
— T4-ის პროდუქციის 
სიჩქარის დაქვეითება 
— T4-ის მეტაბოლური 
კლირენსის დაქვეითება

ტრიიოდთირონინი 
(T3): საერთო (TT3) და 
თავისუფალი (FT3)

დაქვეითებული ღვიძლის D1-ის აქტივობის 
დათრგუნვა

მსუბუქად 
დაქვეითებული/ 
დაბალ-ნორმული

— ღვიძლის D1-ის 
აქტივობის დათრგუნვა 
— T4-ის პროდუქციის 
სიჩქარის დაქვეითება 
— T4-ის მეტაბოლური 
კლირენსის დაქვეითება

რევერსიული T3 მომატებული ღვიძლის D1-ის აქტივობის 
დათრგუნვა

მომატებული ღვიძლის D1-ის აქტივობის 
დათრგუნვა

D1, იოდთირონინ დეიოდინაზა ტიპი 1; D2, იოდთირონინ დეიოდინაზა ტიპი 2.

დეიოდინაზა ტიპი 1-ის (D1) აქტივობაზე ამიოდარონის 
მაინჰიბირებელი ეფექტის გამო, შრატის საერთო T4-ის 
(TT4), თავისუფალი T4-ისა (FT4) და რევერსული T3-ის 
(rT3) დონეები იზრდება, მაშინ, როცა შრატის საერთო 
T3-ისა (TT3) და თავისუფალი T3-ის (FT3) დონეები მცირ
დება [11, 12]. შრატის rT3-ის კონცენტრაციის ზრდა, 
როგორც წესი, მნიშვნელოვლად აღემატება შრატის 
T3-ის კონცენტრაციის დაქვეითებას [13]. მაშინ, რო
დესაც ამიოდარონი აინჰიბირებს D1-ის აქტივობას 
in vivo, ეს ეფექტი in vitro აქვს მხოლოდ მის მეტაბო
ლიტებს და არა უშუალოდ ამიოდარონს [14]. შრატის 
T4-ის, T3-ისა და rT3-ის ზემოაღნიშნული ცვლილებები 
ფიქსირდება ამიოდარონით მკურნალობის ადრეულ 
ეტაპზე და ნარჩუნდება ხანგრძლივი მკურნალობისას. 
თერაპიის დაწყებიდან 3 თვეში მიიღწევა სტაბილური 
მდგომარეობა და შრატის TSH უბრუნდება საწყის დო
ნეს [14]. TSH-ის ნორმალიზება, სავარაუდოდ, დაკავ
შირებულია T4-ის პროდუქციის სიჩქარის ზრდასთან 
და T4-ის მეტაბოლური კლირენსის დაქვეითებასთან 
[8, 15]. T4-ის პროდუქციისა და მეტაბოლიზმის სიჩ
ქარის ცვლილებები გადაწონის T3-ის წარმოქმნის 
ბლოკადას და, ამგვარად, იზრდება შრატის T3-ის დო
ნე დაბალ-ნორმულ ფარგლებში [15]. შრატის TSH-ის 
კონცენტრაციის დაქვეითების ტენდენცია შეინიშნება 
მკურნალობის გაგრძელებისას, რაც დაკავშირებულია 
ამიოდარონის კუმულაციურ დოზასთან [2, 15]. შრატის 
TT4-ის, FT4-ისა და rT3-ის დონეები რჩება ნორმის ზედა 
ზღვართან, ან მსუბუქად მომატებულია, მაშინ, როდე
საც შრატის T3-ის (ბიოლოგიურად აქტიური ჰორმონი) 
დონე დაბალ-ნორმულ ფარგლებშია. ამგვარად, ამი
ოდარონით მკურნალობაზე მყოფ პაციენტებში ასეთი 
ბიოქიმიური პროფილი მიჩნეულია ეუთირეოიდულ 
მდგომარეობად. 

საჭიროა თუ არა ამიოდარონ-
ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის მქონე 
ყველა პაციენტის მკურნალობა და უნდა 
მოიხსნას თუ არა ამიოდარონი ასეთ 
პაციენტებში? 

ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის გავრცე
ლება მისი სუბკლინიკური (შრატის TSH ზედა ზღვარსა 
და 10 მსე/ლ-ის ფარგლებში, FT4-ის დონე ნორმალუ
რი) და აშკარა (შრატის TSH >10 მსე/ლ) ფორმების მი
ხედვით 26% და 5%-ია, შესაბამისად [16]. მიუხედავად 
იმისა, რომ ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი 
შეიძლება გამოვლინდეს ნორმალური ფარისებრი ჯირ
კვლის მქონე და ფარისებრი ჯირკვლის მიმართ აუტო
იმუნურობის არმქონე პაციენტებში, უფრო ხშირად იგი 
ვითარდება პაციენტებში უკვე არსებული აუტოიმუნური 
თირეოდიტით, უფრო მაღალი გავრცელებით ქალებში 
და იოდით უზრუნველყოფილ რეგიონებში მცხოვრებ 
პირებში [2, 17, 18]. ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპო
თირეოზის განვითარებასა და ამიოდარონის დღიურ, 
ან კუმულაციურ დოზებს შორის მკაფიო ასოციაცია არ 
არის გამოვლენილი [18, 19]. ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული ჰიპოთირეოზის კლინიკური სიმპტომები სხვა 
წარმოშობის ჰიპოთირეოზისგან არ განსხვავდება, 
თუმცა, უნდა აღინიშნოს, რომ მძიმე ჰიპოთირეოზმა, 
შეიძლება, განაპირობოს პარკუჭების მგრძნობელობის 
გაზრდა სიცოცხლისთვის საშიში არითმიების მიმართ 
(მაგ., torsade de pointes — პოლიმორფული პარკუჭოვანი 
ტაქიკარდია, თრთოლვა და ციმციმი, რედ. შენიშვნა). 
მხოლოდ ერთ კვლევაში იყო აღწერილი თირკმლის 
მწვავე უკმარისობა, რომელიც შექცევადია ლევოთი
როქსინით ჩანაცვლების და ამიოდარონის მოხსნის 
შემდეგ [20]. ამიოდარონ-ინდუცირებული აშკარა ჰი
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პოთირეოზი ბიოქიმიურად დიაგნოსტირდება შრატის 
FT4-ის დაბალი და TSH-ის მაღალი დონეების მიხედვით, 
T3 ან FT3 დაბალია ეუთირეოიდულ პაციენტებშიც კი. 

ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის მკურ
ნალობა მარტივადაა შესაძლებელი ლევოთიროქსი
ნით და არ საჭიროებს ამიოდარონის შეწყვეტას, თუ ეს 
უკანასკნელი გულის უკვე არსებული დაავადების სამ
კურნალოდ მიჩნეულია აუცილებლად [19]. ზოგიერთ 
შემთხვევაში, განსაკუთრებით, ხანდაზმულებში, სუბ
კლინიკური ჰიპოთირეოზი შესაძლოა, მკურნალობას 
არ საჭიროებდეს კარდიოვასკულარული მოვლენების 
რისკის შესაძლო გაზრდის გათვალისწინებით [21]. 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქცია უნდა გაკონტროლდეს 
4-6 თვეში ერთხელ, აშკარა ჰიპოთირეოზად პროგრე
სირების რისკის გამო [19], თუმცა, ამიოდარონ-ინდუ
ცირებული სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი ყოველთვის 
არ პროგრესირებს ამიოდარონ-ინდუცირებულ აშკა
რა ჰიპოთირეოზად [20]. ამიოდარონ-ინდუცირებული 
აშკარა ჰიპოთირეოზის შემთხვევაში, გადაჭარბებუ
ლი მკურნალობის რისკის თავიდან ასაცილებლად, 
ლევოთიროქსინით ნამკურნალებ ამიოდარონ-ინდუ
ცირებული ჰიპოთირეოზის მქონე ყველა პაციენტში 
რეკომენდებულია ლევოთიროქსინის ისეთი დოზის 
შერჩევა, რომელიც საკმარისია FT4-ისა და FT3-ის ნორ
მალიზაციისთვის და, ამავე დროს, შრატის TSH-ის დო
ნის შენარჩუნებისთვის ნორმის ზედა ზღვარსა, ან მასზე 
ოდნავ ნაკლებ (ნორმის ფარგლების ზედა მესამედი) 
და მსუბუქად მომატებულ (<10 მსე/ლ) დონეებს შო
რის. თუ ამიოდარონი მოიხსნება, ლევოთიროქსინით 
გადაჭარბებული მკურნალობა თავიდან უნდა იქნას 
აცილებული გულის დაავადების სიმპტომების შესაძ
ლო გამწვავების გამო; ზოგ შემთხვევაში საჭიროა 
ლევოთიროქსინის დოზის შემცირება, ხოლო ზოგჯერ 
– მისი შეწყვეტა, რადგან ამიოდარონ-ინდუცირებული 
ჰიპოთირეოზის დროს თირეოიდული ფუნქცია ნორმა
ლიზდება შემთხევათა 50%-ში შემდგომი 2-3 თვის გან

მავლობაში, განსაკუთრებით, ფარისებრი ჯირკვლის 
პათოლოგიის არარსებობისას [22]. ორსულობის დროს 
ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის მართვის 
შესახებ მტკიცებულებები მწირია [23]. ორსულ ქალებს 
ენიშნებათ ამიოდარონი მხოლოდ მაშინ, როდესაც სხვა 
ალტერნატივა არ არსებობს და სარგებელი გადაწონის 
რისკს. ორსულობის დროს ამიოდარონ-ინდუცირებული 
ჰიპოთირეოზის მკურნალობა მიზანშეწონილია ისევე, 
როგორც ჰიპოთირეოზის სხვა ფორმების მკურნალო
ბა [23]. ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის 
მართვის ალგორითმი ნაჩვენებია სურათში 1. 

რეკომენდაციები

1.	 ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი არ საჭირო
ებს ამიოდარონის მოხსნას; ლევოთიროქსინით თერაპია 
რეკომენდებულია ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთი
რეოზის ყველა აშკარა ფორმის დროს. თუმცა, ზოგიერთ 
სუბკლინიკურ შემთხვევაში, განსაკუთრებით, ასაკოვან 
პირებში, შეიძლება მკურნალობის დაწყების თავიდან 
აცილება. ასეთ შემთხვევებში, აშკარა ჰიპოთირეოზად 
პროგრესირების მონიტორინგისთვის, საჭიროა თირე
ოიდული სტატუსის ხშირი შეფასება. 1, ØØOO

ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის რამდენი ტიპი 
არსებობს და რა არის მათი სადიაგნოსტიკო 
კრიტერიუმები? 

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტი
პი 1 იოდით ინდუცირებული ჰიპერთირეოზის ფორმაა, 
რომელიც გამოწვეულია ფარისებრი ჯირკვლის ჰორ
მონების ჭარბი, უკონტროლო ბიოსინთეზით [1, 2, 24]. 
აღნიშნული განპირობებულია ფარისებრი ჯირკვლის 
ქსოვილის ავტონომიური ფუნქციონირებით იოდით 
დატვირთვის საპასუხოდ, რაც, ჩვეულებრივ, ვითარდე

სურათი 1. ამიოდარონ–ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის მართვის ალგორითმი. 

ამოიდარონ ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი

ქრონიკული აუტოიმუნური თირეოიდიტი ნორმალური ფარისებრი ჯირკვალი

ლევოთიროქსინით ჩანაცვლებითი თერაპია შესაძლებელია ამიოდარონის შეწყვეტა?

დიახ

შეწყდეს ამოიდარონი 
და 1-2 თვეში შეფასდეს 

განმეორებით

ეუთირეოზი

დაკვირვება

ჰიპოთირეოზი

ლევოთიროქსინით 
ჩანაცვლებითი თერაპია

ლევოთიროქსინით 
ჩანაცვლებითი 

თერაპია

არა
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ბა უკვე არსებული კვანძოვანი ჩიყვის, ან ლატენტური 
გრეივსის დაავადების დროს [1, 2, 24]. ამიოდარონ-ინ
დუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2 დესტრუქციუ
ლი თირეოიდიტია, რომელიც სხვამხრივ ნორმალურ 
ფარისებრ ჯირკვალში ვითარდება [1, 2, 24]. ცნობილია, 
ასევე, შერეული/განუსაზღვრელი ტიპი, როდესაც პაცი
ენტს აღენიშნება ორივე ტიპისთვის დამახასიათებელი 
ნიშნები. ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2 უფრო ხშირია იოდით უზრუნველყოფილ რეგი
ონებში [1, 2, 24] და, ზოგადად, ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული თირეოტოქსიკოზის ყველაზე ხშირი ფორმაა [25]. 

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის 
დიაგნოსტიკისთვის საჭიროა, რომ შრატის FT4-ისა 
და FT3-ის დონეები იყოს მომატებული, ხოლო TSH-ის 
დონე — სუპრესირებული. არათირეოიდულ ავადმყო
ფობასთან ასოცირებული ამიოდარონ-ინდუცირებუ
ლი თირეოტოქსიკოზის იშვიათ შემთხვევებში, FT3 
შეიძლება იყოს ნორმის ფარგლებში [26]. დაავადე
ბის მანიფესტაციისას, FT4-ისა და FT3-ის აბსოლუტურ 
დონეს არ აქვს გადამწყვეტი მნიშვნელობა ამიოდა
რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ისა 
და ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2-ის დიფერენცირებისთვის, თუმცა, მათი დონე 
უფრო მაღალია ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეო
ტოქსიკოზი ტიპი 2-ის დროს [1]. ფარისებრი ჯირკვლის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულები, როგორიცაა თირეო
იდული პეროქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტისხეულე
ბი, ხშირად დადებითია ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის დროს, ხოლო უარყოფი
თი — ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2-ის დროს [1], თუმცა, მათი არსებობა ცალსახად 
არ ადასტურებს ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეო
ტოქსიკოზი ტიპი 1-ის დიაგნოზს [27]. 

ბირთვული მედიცინისა და ულტრაბგერითი გა

მომსახველობითი კვლევები გამოიყენება ამიოდა
რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის, 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
2-ის, ან დაავადების შერეული ფორმის დიფერენცი
რებისთვის. დაავადების პროცესში მნიშვნელოვანია 
გამომსახველობითი კვლევების დროულად ჩატარე
ბა. ვიზუალიზაციის არცერთი მეთოდი ცალსახად არ 
განსაზღვრავს მკურნალობის საუკეთესო სტრატეგიას, 
რაც, სულ მცირე, ნაწილობრივ განპირობებულია და
ავადების შერეული ფორმების არსებობით. 

სამი განსხვავებული იზოტოპი არის ხელმისაწვ
დომი, მათ შორის რადიოაქტიური იოდი 131I, ან 123I, 
99mპერტექნეტატი (99mTcO4–) და 99mTcO4 2-მეთოქსი-
იზობუტილ-იზონიტრილი (MIBI). იმ რეგიონებში, სადაც 
იოდის მოხმარება ზღვრულია, რადიოაქტიური იოდის 
24-საათიანი ჩართვა ამიოდარონ-ინდუცირებული თი
რეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის მქონე პაციენტებში დაქვეი
თებული, ნორმალური, ან მომატებულიც კია, მაშინ, რო
დესაც ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებში რადიოაქტიური იოდის 
ჩართვა უმეტესად ნულის ტოლია. იოდით გაჯერებულ 
გარემოში, რადიოაქტიური იოდის 24-საათიანი ჩართვა 
უცვლელი რჩება ამიოდარონით ნამკურნალებ პაცი
ენტებში და გამოკვლევის არახელსაყრელი მეთოდია 
(ცხრილი 2) [1, 23]. ამიტომაც, იოდით გაჯერებულ რე
გიონებში, რადიოაქტიური იოდის ჩართვას დაბალი 
სადიაგნოსტიკო ღირებულება გააჩნია ამიოდარონ-ინ
დუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის ტიპი 2-ისგან 
სადიფერენციაციოდ. არსებული, თუმცა, შეზღუდული, 
კვლევების მონაცემებით ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის მიმართ სენსიტიურობა და 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
2-ის მიმართ სპეციფიკურობა 99TcO4– და MIBI სცინტიგ
რაფიით დაბალია, რადგან შესწავლილი პაციენტების 

ცხრილი 2. ამიოდარონით ნამკურნალებ ეუთირეოიდულ პირებში გამოვლენილი თირეოიდული ფუნქციური ტესტების ცვლილებები.

 
ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1

ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2

მიმდინარე თირეოიდული დარღვევები დიახ როგორც წესი, არაა

ულტრაბგერა ფერადი დოპლერით მომატებული ვასკულარიზაცია ჰიპერვასკულარიზაციის არარსებობა

რადიოაქტიური იოდის ჩართვა 
ფარისებრი ჯირკვლის მიერ

დაბალი/ნორმალური/ მომატებულიბ დაქვეითებული

თირეოიდული ანტისხეულები დადებითი, თუ ამიოდარონ-
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
განვითარდა გრეივსის დაავადების 
შედეგად

როგორც წესი, უარყოფითიგ

გამოვლენის დრო, ამიოდარონის 
დაწყების შემდეგ

ხანმოკლე (საშუალოდ 3 თვე) ხანგრძლივი (საშუალოდ 30 თვე)

სპონტანური რემისია არა შესაძლოა

შემდგომი ჰიპოთირეოზი არა შესაძლოა

პირველი რიგის მედიკამენტური თერაპია ანტითირეოიდული პრეპარატებიდ ორალური გლუკოკორტიკოიდები

შემდგომი რადიკალური თერაპია ზოგადად, კი არა

ა შესაძლოა მცირე ზომის ჩიყვის არსებობა. 
ბ იოდის დეფიციტის რეგიონებში, რადიოაქტიური იოდის ჩართვა ყოველთვის დაქვეითებულია. 
გ თირეოგლობულინისა და თირეოიდული პეროქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტისხეულები არ იძლევა ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის დიაგნოსტიკის საშუალებას. 
დ ანტითირეოიდული პრეპარატები (თიონამიდები) შესაძლოა კომბინირებული იყოს (რამდენიმე კვირით) ნატრიუმის პერქლორატთან. 
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რაოდენობა არის მცირე [24, 28, 29]. აღნიშნული, ძირი
თადად, ეხება იოდით უზრუნველყოფილ რეგიონებს.

ფარისებრი ჯირკვლის ულტრაბგერითი კვლევით 
შესაძლოა სწრაფად განისაზღვროს ჯირკვლის მო
ცულობა, კვანძების არსებობა, პარენქიმის ექოგენო
ბა და ვასკულარიზაცია. საერთო ჯამში, ფარისებრი 
ჯირკვლის სტანდარტული ულტრაბგერითი კვლევა 
დაბალი დიაგნოსტიკური ღირებულებისაა ამიოდა
რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის შემთხვევაში. 
ფერადი დოპლეროგრაფიული კარტირება იძლევა 
ფარისებრი ჯირკვლის ვასკულარიზაციის რეალურ 
დროში არაინვაზიურად შეფასების საშუალებას [24]. 
ულტრაბგერითი კვლევა, მიუხედავად იმისა, რომ და
მოკიდებულია ოპერატორის უნარებზე, მნიშვნელოვანი 
დამხმარე საშუალებაა ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის დესტრუქციული ბუნების 
გამოვლენაში (ჰიპერვასკულარიზაციის არარსებობა, 
მიუხედავად შრატში ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონე
ბის მაღალი დონისა) [1, 30] (ცხრილი 2). 

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტი
პი 2-ის დიაგნოზი ეფუძნება, როგორც წესი, ჩიყვის 
არარსებობას, იოდ-დეფიციტურ რეგიონებში რადიო
აქტიური იოდის ჩართვის შემცირებას, ფერადი დოპ
ლეროგრაფიული კარტირებით ჰიპევასკულარიზაციის 
არარსებობას და, უმეტეს შემთხვევებში, ფარისებრი 
ჯირკვლის საწინააღმდეგო ანტისხეულების უარყოფით 
ტიტრს (ცხრილი 2) [1, 2, 24]. TSH-ის რეცეპტორის სა
წინააღმდეგო ანტისხეულები ნეგატიურია.

არის თუ არა ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თიროტოქსიკოზი ყოველთვის 
გადაუდებელი მდგომარეობა?

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი შე
საძლოა სახიფათო მდგომარეობა აღმოჩნდეს, რადგან 

მას შეუძლია უკვე არსებული კარდიოლოგიური დარ
ღვევების გაუარესება. ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ასოცირებულია ავადობისა და სიკვ
დილობის გაზრდილ მაჩვენებელთან, განსაკუთრებით, 
ხანდაზმულ პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებათ 
მარცხენა პარკუჭის დისფუნქცია [31-33]. შესაბამისად, 
უმეტეს შემთხვევაში, განსაკუთრებით, ხანდაზმულ 
პაციენტებში, საჭიროა ეუთირეოზის რაც შეიძლება 
სწრაფად აღდგენა და სტაბილურად შენარჩუნება და 
პაციენტთა გარკვეულ კატეგორიაში მხედველობაშია 
მისაღები ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქ
სიკოზის გადაუდებელი მართვა თირეოტოქსიკოზის 
მყისიერი კუპირებისთვის. 

ზოგადი თვალთახედვით, ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული თირეოტოქსიკოზი ნებისმიერ დროს შეიძლება 
გახდეს გადაუდებელი მდგომარეობა. ზოგიერთ შემ
თხვევაში, თირეოტოქსიკოზი შეიძლება გამოვლინდეს 
ვარფარინის მიმართ აუხსნელი გაზრდილი მგრძნობე
ლობით, ვიტამინ-დამოკიდებული კოაგულაციის ფაქ
ტორების გაზრდილი დეგრადაციის გამო [34]. თირეო
ტოქსიკოზმა, შეიძლება, ხელი შეუწყოს კარდიალური 
დისფუნქციის გამოვლენას ასიმპტომურ პაციენტებშიც 
კი. ეს ნაკლებ სავარაუდოა გულის მსუბუქი პათოლო
გიის მქონე პაციენტებში, მაგრამ საკმაოდ ხშირია გუ
ლის მძიმე დაავადების მქონე პირებში (მაგ.: გულის 
თანდაყოლილი, ან პოსტინფარქტული დაავადება, ან 
პარკუჭოვანი არითმიები). ამჟამად, პაციენტების ამ 
ჯგუფში, ტოტალური თირეოიდექტომია წარმოადგენს 
საუკეთესო საშუალებას ეუთირეოზის აღსადგენად 
[35-37]. მსგავსი გადაწყვეტილების მიღებისას, საჭი
როა ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის 
მქონე პაციენტის შეფასება მულტიდისციპლინური 
გუნდის მიერ, რომელიც მოიცავს კარდიოლოგებს, 
ენდოკრინოლოგებს, ქირურგებსა და ანესთეზიოლო
გებს, რომელიც შეაფასებს რისკისა და სარგებლის 

სურათი 2. ამიოდარონ–ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის მართვის ალგორითმი. AIT 1, ამიოდარონ–ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 1; AIT 2, ამიოდარონ–ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2. 

ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპერთირეოზი 

საეჭვო შერეული/განუსაზღვრელი AIT

გადაუდებელი თირეოიდექტომია, შერჩეულ შემთხვევებში

თიონამიდები 
± ნატრიუმის პერქლორატი

± ორალური 
გლუკოკორტიკოიდები

თიონამიდები  
± ნატრიუმის 
პერქლორატი

ორალური 
გლუკოკორტიკოიდები

შეიძლება ამიოდარონის გაგრძელებაშეწყდეს ამიოდარონი, თუ შესაძლებელია

სუსტი პასუხიეუთირეოზი რემისია

ორალური გლუკოკორტიკოიდების  
დამატება, თუ თავიდანვე  

არ იყო დაწყებული

რადიკალური თერაპია 
თირეოიდექტომიით, ან 
რადიოაქტიური იოდით

დაკვირვება

AIT 1 AIT 2
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საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

Eur Thyroid J 2018;7:55–66
DOI: 10.1159/000486957

შეფარდებას. ოპერაცია აუცილებელია ჩატარდეს ამ 
სფეროში კარგად გამოცდილი ქირურგის მიერ. გა
დარჩენის თირეოიდექტომია უნდა განიხილებოდეს 
შემდეგ შემთხვევებში: 

ა) გულის დაქვეითებული ფუნქციის მქონე პაცი
ენტები: პირებს, რომელთაც აღენიშნებათ მარცხენა 
პარკუჭის დაქვეითებული განდევნის ფრაქცია, სიკვდი
ლობის გაზრდილი რისკი. ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი და მარცხენა პარკუჭის სისტოლური 
დისფუნქცია დამოუკიდებელი ფაქტორებია, რომლებიც 
ასოცირებულია მაღალ კარდიოვასკულურ ავადობასა 
და სიკვდილობასთან [31, 32]. ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული თირეოტოქსიკოზის მქონე პაციენტებში, რომელ
თაც აღენიშნებათ მარცხენა პარკუჭის სისტოლური 
დისფუნქცია, სიკვდილობის მაჩვენებელმა შეიძლება 
მიაღწიოს 30-50%-ს [31, 32]. ამ აღმოჩენით მტკიცდება, 
რომ გულის მძიმე დაავადების მქონე პაციენტებში, 
თირეოიდული ჰორმონების მუდმივად მაღალ დონეს 
შეუძლია გულის დისფუნქციის შემდგომი გაღრმავება 
და სიკვდილობის მაჩვენებლის გაზრდა [31, 32]

ბ) პაციენტები გულის უკვე არსებული მძიმე დაა
ვადებით (მაგ.: არითმოგენული მარჯვენა პარკუჭის 
დისპლაზია), ან პაციენტები ავთვისებიანი არითმიებით. 

თირეოიდექტომიას, ეუთირეოზის სწრაფი აღდგე
ნის გზით, შეუძლია გულის ფუნქციის გაუმჯობესება 2 
თვეში, ძირითადად, პაციენტებში, მარცხენა პარკუჭის 
მძიმე სისტოლური დისფუნქციით, რაც, შესაბამისად, 
ამცირებს სიკვდილობის რისკს [35]. პლაზმაფერეზი, 
რომელსაც ცირკულაციიდან გამოაქვს ჭარბი თირე
ოიდული ჰორმონები, აღმოჩნდა ეფექტური საშუალე
ბა ისეთ პაციენტებში, რომლებიც არ ემორჩილებიან 
მედიკამენტურ თერაპიას, მაგრამ ეს ეფექტი ხშირად 
გარდამავალია და, როგორც წესი, მას მოჰყვება თირე
ოტოქსიკოზის გამწვავება. შესაბამისად, ამ მეთოდის 
რეალური სარგებელი უცნობია. თუმცა, პლაზმაფერე
ზი კარგი დამხმარე საშუალებაა თირეოტოქსიკოზის 
მქონე პაციენტებისათვის, ოპერაციისთვის მომზადების 
პროცესში [38]. 

რეკომენდაციები

2.	 რეკომენდებულია, ამიოდარონ-ინდუცირებული თირე
ოტოქსიკოზის მქონე პაციენტები განიხილებოდნენ რო
გორც ნებისმიერ დროს გადაუდებელი თერაპიის რისკის 
მქონე პირები, მომატებული ავადობისა და სიკვდილობის 
გამო, განსაკუთრებით, ხანდაზმულები და/ან მარცხენა 
პარკუჭის ფუნქციის დაქვეითების არსებობისას. 1, ØØØO

3.	 რეკომენდებულია, გადაუდებლად ჩატარდეს სრული 
თირეოიდექტომია ამიოდარონ-ინდუცირებული თირე

ოტოქსიკოზის მქონე პაციენტებში, რომლებსაც აღე
ნიშნებათ გულის ფუნქციის გაუარესება, ან გულის მძიმე 
დაავადება; ასევე, იმ შემთხვევებში, თუ მედიკამენტურ 
თერაპიაზე პასუხი არ არის; ეს გადაწყვეტილება უნდა 
მიიღოს მულტიდისციპლინურმა ჯგუფმა, რომელშიც არი
ან ენდოკრინოლოგი, კარდიოლოგი, ანესთეზიოლოგი 
და გამოცდილი ქირურგი. 1, ØØOO

დასაშვებია თუ არა ამიოდარონის 
გაგრძელება ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის ზოგიერთ შემთხვევაში?

ასეთ პაციენტებში ამიოდარონის გაგრძელების, ან 
შეწყვეტის შესახებ არ არსებობს არც კონსენსუსი, არც 
საკმარისი მტკიცებულება. გადაწყვეტილების მიღება 
უნდა მოხდეს ერთობლივად, კარდიოლოგებისა და 
ენდოკრინოლოგების მიერ, თითოეული პაციენტისთ
ვის ინდივიდუალურად, რისკების სტრატიფიკაციის სა
ფუძველზე [1, 19]. ფართოდ მიღებულია ამიოდარონის 
გაგრძელება კრიტიკულად დაავადებულ პაციენტებში, 
რომელთაც აღენიშნებათ გულის სიცოცხლისთვის სა
შიში დაავადებები და კარგად პასუხობენ აღნიშნული 
მედიკამენტით მკურნალობას. ამიოდარონით მკურ
ნალობის გაგრძელება, სავარაუდოდ, მართებულია 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტი
პი 2-ის მქონე პაციენტებში, რადგან ეს უკანასკნელი 
თვითლიმიტირებადი მდგომარეობაა. ამიოდარონ-
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მქონე 
36 პაციენტზე ჩატარებულ რანდომიზებულ კლინიკურ 
კვლევაში, სადაც პაციენტებს მკურნალობდნენ მეთი
მაზოლით კომბინაციაში პრედნიზონთან, ან ნატრიუ
მის პერქლორატთან, ან პრედნიზონსა და ნატრიუმის 
პერქლორატთან, 8-14 კვირის შემდეგ, ყველა მათგანში 
მოხდა ეუთირეოზის მიღწევა, ამიოდარონით მკურნა
ლობის გაგრძელების მიუხედავად [39]. მსგავსი შედეგი 
აჩვენა ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2-ის მქონე 13 პაციენტზე ჩატარებულმა მცირემას
შტაბიანმა პროსპექტულმა კვლევამ [40]. ამიოდარონ-
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მქონე 50 
პაციენტზე ჩატარებულ იაპონურ კვლევაში, რომელშიც 
პაციენტები აგრძელებდნენ ამიოდარონის მიღებას, 
მხოლოდ სამ მათგანს განუვითარდა ამიოდარონ-ინ
დუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის რეციდივი 
რამდენიმე წლის შემდეგ [41]. მეორე მხრივ, ფართო 
რეტროსპექტულ კოჰორტულ კვლევაში, რომელშიც 
ჩართული იყო ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეო
ტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მქონე შესაბამისი 83 პაციენტი, 
პრედნიზონმა აღადგინა ეუთირეოზი პაციენტთა უმრავ

ცხრილი 3. ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის მქონე პაციენტებში ამიოდარონის შეწყვეტის დადებითი და  
უარყოფითი მხარეები. 

უარყოფითი მხარეები დადებითი მხარეები

სიცოცხლისთვის საშიში არითმიის სამკურნალო ეფექტური პრე
პარატი

ამიოდარონს და მის მეტაბოლიტებს აქვს ხანგრძლივი 
ნახევარდაშლის პერიოდი, რის გამოც კარდიალური სიმპტო
მების სწრაფი გაუარესება ნაკლებად მოსალოდნელია

კარდიოპროტექციული თვისებები: β-ადრენერგულ რეცეპტორებ
ზე ანტაგონისტური ეფექტი, T4-ის დეიოდინაციის ინჰიბირება, 
T3-ის თირეოიდული ჰორმონის რეცეპტორებთან შეკავშირების 
დაბლოკვა

ეუთირეოზის აღდგენისა და რადიკალური თერაპიის 
(უპირატესად, რადიოაქტიური იოდით) უფრო ადრეულ ეტაპზე 
ჩატარების შედარებით მაღალი ალბათობა

ამიოდარონს და მის მეტაბოლიტებს აქვს ხანგრძლივი ნახევარ
დაშლის პერიოდი; შესაბამისად, შეწყვეტას შეიძლება არ ჰქონ
დეს ეფექტი, სულ მცირე, სწრაფი ეფექტის თვალსაზრისით

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის დროს 
პრეპარატის გაგრძელება ასოცირებულია ეუთირეოზის აღდგე
ნის დაგვიანებასა და რეციდივის უფრო მაღალ რისკთან
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ლესობაში, ამიოდარონის გაგრძელებისა თუ შეწყვეტის 
მიუხედავად, მაგრამ ამიოდარონით მკურნალობის 
გაგრძელებამ გაზარდა თირეოტოქსიკოზის რეციდი
ვის სიხშირე, რამაც გამოიწვია ეუთირეოზის აღდგენის 
გადავადება და ჭარბი თირეოიდული ჰორმონების გა
ხანგრძლივებული ზემოქმედება გულზე [42]. თუ გუ
ლის პათოლოგიები სტაბილურია და არ არის მძიმე, 
უსაფრთხოა ამიოდარონის შეწყვეტა და, საჭიროების 
შემთხვევაში, მისი მიღების განახლება ეუთირეოზის 
აღდგენის შემდეგ. პრობლემა უფრო კომპლექსურია 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
1-ისა და ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკო
ზის შერეული/განუსაზღვრელი ფორმის შემთხვევაში; 
ენდოკრინოლოგების დიდი ნაწილი ემხრობა ამიოდა
რონით მკურნალობის შეწყვეტას, თუ ეს შესაძლებელია 
კარდიოლოგიური თვალსაზრისით [3, 43]. საბოლოოდ, 
ამიოდარონით მკურნალობის გაგრძელების, ან მისი 
შეწყვეტის შესახებ გადაწყვეტილების მიღებისას გათ
ვალისწინებული უნდა იყოს ამიოდარონის პოტენციური 
სარგებელი სიცოცხლისთვის საშიში არითმიების დროს, 
ჭარბი თირეოიდული ჰორმონების გახანგრძლივებული 
ზემოქმედების საფრთხე და ამიოდარონ-ინდუცირებუ
ლი თირეოტოქსიკოზის ტიპი (ცხრილი 3).

რეკომენდაციები

4.	 შემოთავაზებულია ამიოდარონით მკურნალობის გაგრ
ძელება სიცოცხლისთვის საშიში არითმიების დროს და 
კრიტიკულ პაციენტებში, ვისი პროგნოზიც არაკეთილსა
იმედოა; ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკო
ზი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებში, ვისაც არ აღენიშნება 
სიცოცხლისთვის საშიში არითმია, პრეპარატი შეიძლება 
გაგრძელდეს, მაგრამ ეს შეიძლება ასოცირებული იყოს 
ეუთირეოზის მისაღწევად საჭირო უფრო ხანგრძლივ 
პერიოდთან და, შესაძლოა, რეციდივის უფრო მაღალ 
რისკთან; ამიოდარონის გაგრძელება, ან შეწყვეტა უნდა 
გადაწყდეს ინდივიდუალურად, კარდიოვასკულარული 
რისკის სტრატიფიკაციის გათვალისწინებით. გადაწყვე
ტილება ერთობლივად უნდა მიიღოს კარდიოლოგმა და 
ენდოკრინოლოგმა. 2, ØØOO

როგორია ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის მართვა?

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
1-ის სამკურნალოდ, მისი პათოგენეზური მექანიზმები
დან გამომდინარე (იხ. ზემოთ), საუკეთესოა ანტითი
რეოიდული მედიკამენტები (კარბიმაზოლი, მეთიმა
ზოლი, ან პროპილთიოურაცილი) (სურათი 2) [19,44]. 
ზოგიერთ შემთხვევაში, გადაუდებელი, ან გადარჩენის 
თირეოიდექტომია შეიძლება იყოს არჩევის თერაპია.

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის 
მქონე პაციენტების იოდით გაჯერებული ფარისებრი 
ჯირკვალი ნაკლებად მგრძნობიარეა თიონამიდების 
მიმართ. შესაბამისად, ეუთირეოზის აღსადგენად, სა
ჭიროა მედიკამენტის ძალიან მაღალი დღიური დოზა 
(40-60 მგ/დღე მეთიმაზოლი, ან პროპილთიოურაცილის 
ეკვივალენტური დოზა) ჩვეულებრივზე ხანგრძლივად. 
ეს აშკარად არ წარმოადგენს იდეალურ მდგომარეო
ბას უკვე არსებული კარდიოლოგიური პრობლემების 
მქონე პაციენტებისთვის, რომელთა ჰიპერთირეოზი 
უნდა იყოს მყისიერად გაკონტროლებული. თიონამიდე
ბის მიმართ ფარისებრი ჯირკვლის მგრძნობელობისა 
და საპასუხო რეაქციის გასაზრდელად გამოიყენება 
კალიუმის პერქლორატი, რაც აქვეითებს ფარისებრი 
ჯირკვლის მიერ იოდის ათვისებას [2]. მედიკამენტის 

გვერდითი ეფექტების (განსაკუთრებით, თირკმელ
სა და ძვლის ტვინზე) მინიმუმამდე შესამცირებლად, 
გამოყენებული დოზა არ უნდა აჭარბებდეს 1 გ/დღე. 
ამავდროულად, არ არის რეკომენდებული მედიკამენ
ტის გამოყენება 4-6 კვირაზე მეტი ხანგრძლივობით 
[2]. გამომდინარე იქიდან, რომ კალიუმის პერქლო
რატი აღარ არის ხელმისაწვდომი, ალტერნატიულ 
ვარიანტს წარმოადგენს ნატრიუმის პერქლორატი. 
ნატრიუმის პერქლორატი (Irenat®) ხელმისაწვდომია 
ხსნარის სახით, რომლის 21 წვეთი შეესაბამება 300 
მგ პერქლორატს. თიონამიდებით თერაპია შეიძლე
ბა გაგრძელდეს ეუთირეოზის აღდგენამდე, თუ ეს 
დასაშვებია უკვე არსებული გულის დაავადებისა და 
კარდიოცირკულატორული კომპენსაციის თვალსაზრი
სით. ეუთირეოზის აღდგენის შემდეგ, მოწოდებულია 
ჰიპერფუნქციური ფარისებრი ჯირკვლის რადიკალური 
თერაპია (სურათი 2) [1]. ეს შესაძლებელს ხდის, უსაფ
რთხოდ განახლდეს, ან გაგრძელდეს ამიოდარონი, თუ 
კარდიოლოგიური თვალსაზრისით ამის საჭიროებაა. 
თუ შესაძლებელია ამიოდარონის შეწყვეტა, რადიოაქ
ტიური იოდით თერაპია შეიძლება ჩატარდეს იოდით 
კონტამინაციის დასრულების შემდეგ, რაც შეიძლება 
იყოს ამიოდარონის შეყვეტიდან 6-12 თვეში და ფას
დება შარდში იოდის ექსკრეციის ნორმალიზებითა და 
რადიოაქტიური იოდის ჩართვის ადეკვატური მაჩვენებ
ლებით. სხვა შემთხვევაში უნდა განიხილებოდეს ტოტა
ლური თირეოიდექტომია. ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის დროს, უკვე არსებული 
ჰიპერფუნქციური ფარისებრი ჯირკვლის რადიკალური 
მკურნალობა არ განსხვავდება სპონტანურად განვი
თარებული ჰიპერთირეოზის მკურნალობისგან. 

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტი
პი 1-ის თიონამიდებით მკურნალობის დროს, არ არის 
ხელმისაწვდომი მონაცემები ეუთირეოზის მისაღწე
ვად საჭირო დროისა და ეუთირეოზის პროგნოზული 
ფაქტორების შესახებ. დესტრუქციული თირეოიდიტის 
თანაარსებობაზე მტკიცებულების არარსებობის შემთხ
ვევაში, არ არის რეკომენდებული ამიოდარონ-ინდუცი
რებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის სამკურნალოდ 
გლუკოკორტიკოიდების გამოყენება.

რეკომედაციები

5.	 რეკომენდებულია ანტითირეოიდული პრეპარატების 
გამოყენება როგორც არჩევის თერაპია ამიოდარონ-ინ
დუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის შემთხვევათა 
უმეტესობაში; რადგანაც იოდით გაჯერებული ფარისებრი 
ჯირკვალი რეზისტენტულია ანტითირეიოდული მედიკა
მენტების მიმართ, ჰიპერთირეოზის კონტროლის დასაჩ
ქარებლად შესაძლოა გამოსადეგი იყოს 4–6-კვირიანი 
კურსი ნატრიუმის პერქლორატით, დოზით არაუმეტეს 1 
გ-ისა დღეში. 1, ØØØO

როგორია ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მართვა?

მიუხედავად იმისა, რომ ამიოდარონ-ინდუცირებუ
ლი თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2, ჩვეულებრივ, თვითლი
მიტირებადი დაავადებაა და ზოგჯერ შეიძლება იყოს 
მსუბუქი მიმდინარეობის, მას პოტენციურად შეუძლია 
გაამწვავოს უკვე არსებული კარდიოლოგიური დაავა
დება და, შესაბამისად, საჭიროებს სათანადო მკურნა
ლობას [1]. ერთადერთი არსებული რანდომიზებული 
კვლევა, სადაც შესაძლებელი იყო შედარებულიყო 
პრედნიზონი (30 მგ/დღეში), ნატრიუმის პერქლორატი 
(500 მგ 2-ჯერ დღეში), ან მათი კომბინაცია 36 პაციენტში, 
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რომელიც აგრძელებდა ამიოდარონს და მკურნალო
ბის დასაწყისიდანვე იღებდა მეთიმაზოლს (30 მგ/დღე) 
[39]. პრედნიზონით მკურნალობის შედეგად ეუთირეოზი 
მიღწეული იყო ყველა პაციენტში, მაშინ, როცა, პაცი
ენტების 30%, რომლებიც მკურნალობდნენ მხოლოდ 
ნატრიუმის პერქლორატით, დამატებით საჭიროებდ
ნენ პრედნიზონის მიღებას ეუთირეოზის მისაღწევად 
[39]. ამგვარად, აღნიშნული პაციენტებისთვის პრედ
ნიზონი განხილული იყო, როგორც ყველაზე ეფექტი
ანი სამკურნალო საშუალება [39]. მიუხედავად იმისა, 
რომ კვლევა არ იყო საკმარისად გამყარებული, ამ 
მონაცემებმა დაადასტურა ადრეული რეტროსპექტული 
კვლევა, რომელმაც აჩვენა რომ ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მქონე 42 პაცინტის 
მხოლოდ მეთიმაზოლით 6-კვირიანი მკურნალობით 
ეუთირეოზი მიღწეული იყო 15%-ში, ხოლო მხოლოდ 
პრედნიზონით მკურნალობისას — პაციენტების 76%-
ში [45]. 12 პაციენტის პროსპექტული რანდომიზებული 
კვლევით, ეუთირეოზის სწრაფად აღდგენის მხრივ, 
მხოლოდ პრედნიზონით მკურნალობა იყო უფრო ეფექ
ტიანი იოპანოის მჟავით მკურნალობასთან შედარებით 
[46]. შესაბამისად, არსებული კვლევების მონაცემებზე 
დაყრდნობით, ორალური გლუკოკორტიკოიდები წარ
მოადგენს არჩევის პრეპარატს ამიოდარონ-ინდუცი
რებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის სამკურნალოდ 
(სურათი 2). საწყის დოზად შემოთავაზებულია 30 მგ/
დღე პრედნიზონი (ან სხვა გლუკოკორტიოკოიდები ეკ
ვივალენტური დოზით), დოზის შემდგომი  შემცირებით 
კლინიკური და/ან ბიოქიმიური ეუთირეოზის მიხედვით 
[48]. ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2-ის მძიმე ფორმები შესაძლოა საჭიროებდეს 
შედარებით ხანგრძლივი დროით მკუნრალობას. თუ 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი წარ
მოადგენს გადაუდებელ მდგომარეობას (იხ. ზემოთ), 
გადარჩენის თირეოიდექტომია შეიძლება განიხილე
ბოდეს ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2-ის, ისევე, როგორც ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ისა და შერეული/განუსაზღვ
რელი ფორმის სამკურნალოდ (სურათი 2).

რეკომენდაციები

6.	 რეკომენდებულია ორალური გლუკოკორტიკოიდების 
გამოყენება, როგორც არჩევის თერაპია ამიოდარონ-
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის საშუალო 
და მძიმე ფორმის თირეოტოქსიკოზის დროს; მსუბუქი, 
ან სუბკლინიკური ფორმების მკურნალობის გადაწყვე
ტილების მიღებისას გათვალისწინებული უნდა იყოს გუ
ლის არსებული პათოლოგიები და აქტიურად უნდა იყოს 
ჩართული მკურნალი კარდიოლოგი. 1, ØØØO

7.	 შემოთავაზებულია, რომ იმ პაციენტებში, რომლებთანაც 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2 
წარმოადგენს გადაუდებელ მდგომარეობას, შესაძლოა 
განიხილებოდეს გადარჩენის თირეოიდექტომია, როგორც 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ისა 

და შერეული/განუსაზღვრელი ფორმების დროს. 2, ØØOO

როგორია ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის შერეული/
განუსაზღველი ფორმის მართვა?

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
1-ის, ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2-ის, ან ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსი
კოზის შერეული/განუსაზღვრელი ფორმის ერთმანეთის

გან დიფერენცირება არის მნიშვნელოვანი გზამკვლევი 
შემდგომი მართვისთვის [1, 48]. მიუხედავად იმისა, 
რომ არასრულად არის შესწავლილი, ამიოდარონ-ინ
დუცირებული თირეოტოქსიკოზის შერეული/განუსაზღ
ვრელი ფორმა გვხვდება კლინიკურ პრაქტიკაში და 
განპირობებულია ორივე, ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ისა და ამიოდარონ-ინდუცი
რებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის (დესტრუქციული 
თირეოიდიტი), პათოგენეზური მექანიზმით [1, 48]. ნაკ
ლებად სავარაუდოა, რომ ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის მქონე პაციენტებს მორფოლო
გიურად ნორმალური ფარისებრი ჯირკვლით, ვასკუ
ლარიზაციის არარსებობითა და TSH-ის რეცეპტორის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების უარყოფითი ტიტრით, 
ჰქონდეთ ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსი
კოზის შერეული/განუსაზღვრელი ფორმა. აღნიშნულ 
პაციენტებში, ფიზიკალური გამოკვლევა, ფერადი დოპ
ლეროგრაფიული კარტირება და TSH-ის რეცეპტორის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების განსაზღვრა ამიოდა
რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის დიაგ
ნოსტიკისა და გლუკოკორტიკოიდებით მკურნალობის 
საშუალებას იძლევა. ეუთირეოზის მისაღწევად საჭირო 
დრო ცვალებადია და დამოკიდებულია დაავადების 
მანიფესტაციისას ფარისებრი ჯირკვლის მოცულობასა 
და თირეოტოქსიკოზის სიმძიმის ხარისხზე [49].

ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 1-ისა და ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეო
ტოქსიკოზის შერეულ/განუსაზღვრელ ფორმას შორის 
დიფერენცირება შედარებით რთულია, ხშირად წარ
მოადგენს გამორიცხვის მეთოდით დასმულ დიაგნოზს, 
განსაკუთრებით, კვანძოვანი ჩიყვის არსებობისას და 
არ არსებობს განსაზღვრული თერაპიული მიდგომა. თუ 
ვერ დაისვა ზუსტი დიაგნოზი, შემოთავაზებულია ორი 
შესაძლო მიდგომა (სურათი 2). პირველი ვარიანტია, 
თიონამიდების (± ნატრიუმის პერქლორატი) დაწყება, 
როგორც ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსი
კოზი ტიპი 1-ის შემთხვევაში, და დროის შედარებით 
მცირე პერიოდში (დასაბუთებულად, 4-6 კვირა) ბიო
ქიმიური გაუმჯობესების არარსებობის შემთხვევაში 
გლუკოკორტიკოიდების დამატება, იმ მოსაზრებით, 
რომ უკვე არსებულ თირეოიდულ დაავადებას თან 
დაერთო დესტრუქციული თირეოიდიტი. ალტერნატი
ულ მიდგომას წარმოადგენს კომბინირებული მკურ
ნალობის (თიონამიდები და გლუკოკორტიკოიდები) 
დაწყება თავიდანვე [50], რაც კარდიოლოგიური პა
თოლოგიის მქონე პაციენტს გლკოკორტიკოიდებით 
არასასურველი მკურნალობის რისკის ქვეშ აყენებს. 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის შე
რეული/განუსაზღვრელი ფორმის საუკეთესო თერა
პიული სტრატეგიის შესახებ მტკიცებულებები მწირია 
და საჭიროა რანდომიზებული კლინიკური კვლვების 
ჩატარება. გამომდინარე უკვე არსებული თირეოიდული 
დაავადებიდან, რადიკალური თერაპია, ჩვეულებრივ, 
საჭიროა როგორც ამიოდარონ-ინდუცირებული თირე
ოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის შემთხვევაში. თირეოიდექტომია 
გამართლებული არჩევანია კომბინირებულ თერაპიაზე 
სუსტი პასუხის შემთხვევაში.

რეკომენდაციები

8.	 შემოთავაზებულია თიონამიდებით მკურნალობის დაწყე
ბა იმ პაციენტებში, რომლებთანაც საეჭვოა შერეული/გა
ნუსაზღვრელი ფორმის არსებობა; საბოლოოდ დადგე
ნილი არ არის გლუკოკორტიკოიდები უნდა დაემატოს 
თერაპიას დასაწყისიდანვე, თუ სუსტი პასუხის 4–6–კვი
რიანი პერიოდის შემდეგ. 2, ØØOO
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რა როლი აქვს თირეოიდექტომიას, 
ან რადიოაქტიური იოდით თერაპიას 
ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის მართვაში?

პრინციპში, რადიოაქტიური იოდით თერაპია არ 
არის მიზანშეწონილი განხორციელდეს მოკლე ვადა
ში იოდით კონტამინაციის და რადიოაქტიური იოდის 
ჩართვის დაქვეითების გამო. ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული თირეოტიქსიკოზის მქონე პაციენტების სამკურ
ნალოდ, რადიოაქტიური იოდის ჩართვის დაქვეითე
ბის პრობლემის  გადასაჭრელად, შემოთავაზებულია 
რადიოაქტიური იოდით თერაპია 131I-ით ადამიანის 
რეკომბინანტური TSH-ით (rhTSH) სტიმულაციის, ან ამ 
უკანასკნელის ლითიუმთან კომბინაციის შემდეგ [51]. 
თუმცა, პაციენტების ამ ჯგუფში ძალიან მცირე გამოც
დილებისა და ჰიპერთირეოზის გამწვავების რისკის 
გათვალისწინებით, რომელსაც ახლავს კარდიოლო
გიური დარღვევები, მკურნალობის ეს ვარიანტი უნდა 
განიხილებოდეს სიფრთხილით და, ამჟამად, არ არის 
რეკომენდებული [52]. თუმცა, იოდით დატვირთვის 
მოხსნისა და რადიოაქტიური იოდის ადეკვატური ჩარ
თვის აღდგენის შემდეგ,  ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის მქონე პაციენტებში, ჰი
პერფუნქციური ფარისებრი ჯირკვლის რადიკალურ 
თერაპიად შეიძლება განიხილებოდეს რადიოაქტიური 
იოდით მკურნალობა [1].

გადაუდებელი სიტუაციების გარდა, ტოტალური 
თირეოიდექტომია შეიძლება განიხილებოდეს შემდეგ 
შემთხვევებში [35, 37, 53, 54]:

ა) ჰიპერთირეოზის რადიკალური თერაპია, როგორც 
რადიოაქტიური იოდით მკურნალობის ალტერნატივა;

ბ) იმ პაციენტებში, რომლებიც საჭიროებენ ამიო
დარონით მკურნალობის გაგრძელებას. ამიოდარონ
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მქონე 
პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ გლუკოკორტი
კოიდებით მკურნალობა, ამიოდარონის გაგრძელება 
დიდად არ ცვლის შრატის თირეოიდული ჰორმონების 
პირველი ნორმალიზებისთვის საჭირო დროს. მიუხე
დავად ამისა, პაციენტებს, რომლებიც საჭიროებენ 
ამიოდარონით თერაპიის გაგრძელებას, აღენიშნებათ 
თირეოტოქსიკოზის რეციდივის მაღალი რისკი გლუ
კოკორტიკოიდებით თერაპიისას, თუმცა, ეს აღნიშ
ნული ინფორმაცია მიღებულია მცირე რაოდენობის 
პაციენტების ანალიზით. შესაბამისად, ამ პაციენტებში 
ყურადღებით უნდა შეფასდეს ქირურგიული რისკი და 
თირეოტოქსიკოზის რეციდივის შესაძლო (მაგრამ არა 
გარდაუვალი) რისკი. მეორე მხრივ, ამიოდარონ-ინ
დუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის მქონე პა
ციენტებს, რომლებსაც ესაჭიროებათ ამიოდარონით 
თერაპიის გაგრძელება და აღენიშნებათ უკვე არსებუ
ლი ავტონომიურად მოფუნქციონირე ფარისებრი ჯირ
კვალი, ტოტალური თირეოიდექტომია წარმოადგენს 
შესაფერის არჩევანს; 

გ) პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ გვერდითი 
მოვლენები მედიკამენტურ მკურნალობაზე.

ბოლო კვლევებით, ტოტალური თირეოიდექტომია 
შეიძლება ჩაუტარდეთ ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის მქონე პაციენტებს, რომლებსაც 
აღენიშნებათ მარცხენა პარკუჭის საშუალო–მძიმე ხა
რისხის დისფუნქცია, სერიოზული გართულებების გა
რეშე [35, 37, 53, 54]. მიუხედავად კონტროლირებული 
კვლევების სიმწირისა, წინასაოპერაციო პერიოდში 
პაციენტის ოპტიმალურმა მომზადებამ, მათ შორის, 
გლუკოკორტიკოიდებითა და ბეტა-ბლოკერებით, შე
საძლოა, შეამციროს ქირურგიული რისკი ამიოდა

რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის ტიპისგან 
დამოუკიდებლად. ზოგადად, ოპერაციულ ჩარევამდე 
მიზანშეწონილია ეუთირეოზის მიღწევა, თუმცა, კონტ
როლირებული კვლევები ამის შესახებ არ არსებობს. 
უშუალოდ ოპერაციის წინ შესაძლოა განიხილებოდეს 
პლაზმაფერეზი.

რეკომენდაციები

9.	 რეკომენდებულია ჰიპერფუნქციური ფარისებრი ჯირკ
ვლის აბლაცია თირეოიდექტომიით, ან რადიოაქტიური 
იოდით, როგორც სპონტანური ჰიპერთირეოზის სხვა 
ფორმების შემთხვევაში. 1, ØØØO

10.	შემოთავაზებულია ეუთირეოზის მიღწევა სრული თირე
ოიდექტომიის ჩატარებამდე, ან რადიოაქტიური იოდით 
თერაპიამდე, თუ რადიკალური თერაპია არ არის სას
წრაფო. 2, ØØOO

11.	რეკომენდებულია, რომ ადამიანის რეკომბინანტური 
TSH არ იქნას გამოყენებული რადიოაქტიური იოდით 
თერაპიამდე ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქ
სიკოზის მქონე პაციენტებში. 1, ØOOO

შეიძლება თუ არა ამიოდარონის განახლება 
(თუ აუცილებელია) ანამნეზში ამიოდარონ-
ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის მქონე 
პაციენტებში? 

მხოლოდ ერთი კვლევა მიეძღვნა ანამნეზში არსე
ბული ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკო
ზის მქონე პაციენტებში ამიოდარონის განახლების 
საკითხს. ამ რეტროსპექტულ კვლევაში მონაწილე, 
ანამნეზში ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსი
კოზის მქონე 172 პაციენტიდან, 46 პაციენტს ესაჭიროე
ბოდა ამიოდარონის განმეორებითი კურსის ჩატარება 
მკურნალობის შეწყვეტიდან საშუალოდ 2-წლიანი ინ
ტერვალის შემდეგ [55].  ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის რეციდივი განვითარდა 46-დან 14 
პაციენტში (30%), 46-დან 12-ს განუვითარდა ამიოდა
რონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი (26%), დანარჩენ 
20-ს აღენიშნებოდა ეუთირეოზი საშუალოდ 6-წლიანი 
დაკვირვების მანძილზე [55]. ამიოდარონ-ინდუცირე
ბული თირეოტოქსიკოზის რეციდივის მქონე პაცი
ენტების უმრავლესობას (14-დან 11) აღენიშნებოდა 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
1 [55]. Ryan et al–ის [56] გამოუქვეყნებელი მონაცემე
ბის მიხედვით, ამიოდარონით თერაპიის განახლები
სას 9%-ს განუვითარდა ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი, ან ჰიპოთირეოზი. ამიოდარონით 
მკურნალობის განახლებისას, პროფილაქტიკის მიზნით 
ანტითირეოიდული მედიკამენტებით, ან აბლაციური 
თერაპიის ჩატარების საკითხი რჩება პასუხგაუცემელი 
მტკიცებულების სიმწირის გამო.

დასკვნა

მაშინ, როცა ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთი
რეოზის მართვა მარტივია, ამიოდარონ-ინდუცირებუ
ლი თირეოტოქსიკოზი წარმოადგენს დიაგნოსტიკურ 
და თერაპიულ გამოწვევას. ამიოდარონ-ინდუცირებუ
ლი თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის (დესტრუქციული თი
რეოიდიტი) პაციენტების უმრავლესობის მკურნალობა 
გლუკოკორტიკოიდებით წარმატებულია და, შესაძ
ლოა, არ საჭიროებდეს ამიოდარონის მოხსნას. ხოლო 
ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 
1-ის (და შერეული/განუსაზღვრელი ფორმები) მართვა 
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ცხრილი 4. რეკომენდაციების შეჯამება.

# რეკომენდაცია
რეკომენდაციის 
ძალა და მტკიცე
ბულების დონე

1 ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზი არ საჭიროებს ამიოდარონის მოხსნას; ლევოთიროქსინით 
თერაპია რეკომენდებულია ამიოდარონ-ინდუცირებული ჰიპოთირეოზის ყველა აშკარა ფორმის დროს. 
თუმცა, ზოგიერთ სუბკლინიკურ შემთხვევაში, განსაკუთრებით, ასაკოვან პირებში, შეიძლება მკურნალო
ბის დაწყების თავიდან აცილება. ასეთ შემთხვევებში, აშკარა ჰიპოთირეოზად პროგრესირების მონიტო
რინგისთვის, საჭიროა თირეოიდული სტატუსის ხშირი შეფასება. 

1, ØØOO

2 რეკომენდებულია, ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის მქონე პაციენტები განიხილებოდნენ 
როგორც ნებისმიერ დროს გადაუდებელი თერაპიის რისკის მქონე პირები, მომატებული ავადობისა და 
სიკვდილობის გამო, განსაკუთრებით, ხანდაზმულები და/ან მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის დაქვეითების 
არსებობისას. 

1, ØØØO

3 რეკომენდებულია, გადაუდებლად ჩატარდეს სრული თირეოიდექტომია ამიოდარონ-ინდუცირებული თი
რეოტოქსიკოზის მქონე პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ გულის ფუნქციის გაუარესება, ან გულის 
მძიმე დაავადება; ასევე, იმ შემთხვევებში, თუ მედიკამენტურ თერაპიაზე პასუხი არ არის; ეს გადაწყვეტი
ლება უნდა მიიღოს მულტიდისციპლინურმა ჯგუფმა, რომელშიც არიან ენდოკრინოლოგი, კარდიოლო
გი, ანესთეზიოლოგი და გამოცდილი ქირურგი.

1, ØØOO

4 შემოთავაზებულია ამიოდარონით მკურნალობის გაგრძელება სიცოცხლისთვის საშიში არითმიების 
დროს და კრიტიკულ პაციენტებში, ვისი პროგნოზიც არაკეთილსაიმედოა; ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებში, ვისაც არ აღენიშნება სიცოცხლისთვის საშიში არითმია, 
პრეპარატი შეიძლება გაგრძელდეს, მაგრამ ეს შეიძლება ასოცირებული იყოს ეუთირეოზის მისაღწევად 
საჭირო უფრო ხანგრძლივ პერიოდთან და, შესაძლოა, რეციდივის უფრო მაღალ რისკთან; ამიოდა
რონის გაგრძელება, ან შეწყვეტა უნდა გადაწყდეს ინდივიდუალურად, კარდიოვასკულარული რისკის 
სტრატიფიკაციის გათვალისწინებით. გადაწყვეტილება ერთობლივად უნდა მიიღოს კარდიოლოგმა და 
ენდოკრინოლოგმა. 

2, ØØOO

5 რეკომენდებულია ანტითირეოიდული პრეპარატების გამოყენება, როგორც არჩევის თერაპია ამიოდა
რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ის შემთხვევათა უმეტესობაში; რადგანაც იოდით გაჯე
რებული ფარისებრი ჯირკვალი რეზისტენტულია ანტითირეიოდული მედიკამენტების მიმართ, ჰიპერ
თირეოზის კონტროლის დასაჩქარებლად შესაძლოა გამოსადეგი იყოს 4–6-კვირიანი კურსი ნატრიუმის 
პერქლორატით, დოზით არაუმეტეს 1 გ/დღე. 

1, ØØØO

6 რეკომენდებულია ორალური გლუკოკორტიკოიდების გამოყენება, როგორც არჩევის თერაპია ამიოდა
რონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 2-ის საშუალო და მძიმე ფორმის თირეოტოქსიკოზის დროს; 
მსუბუქი, ან სუბკლინიკური ფორმების მკურნალობის გადაწყვეტილების მიღებისას გათვალისწინებული 
უნდა იყოს გულის არსებული პათოლოგიები და აქტიურად უნდა იყოს ჩართული მკურნალი კარდიოლოგი. 

1, ØØØO

7 შემოთავაზებულია, რომ იმ პაციენტებში, რომლებთანაც ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი 
ტიპი 2 წარმოადგენს გადაუდებელ მდგომარეობას, შესაძლოა განიხილებოდეს გადარჩენის თირეოი
დექტომია, როგორც ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ისა და შერეული/განუსაზღვ
რელი ფორმების დროს. 

2, ØØOO

8 შემოთავაზებულია თიონამიდებით მკურნალობის დაწყება იმ პაციენტებში, რომლებთანაც შერეული/
განუსაზღვრელი ფორმა არის საეჭვო; საბოლოოდ დადგენილი არ არის გლუკოკორტიკოიდები უნდა 
დაემატოს თერაპიას დასაწყისიდანვე, თუ სუსტი პასუხის 4–6–კვირიანი პერიოდის შემდეგ. 

2, ØØOO

9 რეკომენდებულია ჰიპერფუნქციური ფარისებრი ჯირკვლის აბლაცია თირეოიდექტომიით, ან რადიოაქ
ტიური იოდით, როგორც სპონტანური ჰიპერთირეოზის სხვა ფორმების შემთხვევაში. 

1, ØØØO

10 შემოთავაზებულია ეუთირეოზის მიღწევა სრული თირეოიდექტომიის ჩატარებამდე, ან რადიოაქტიური 
იოდით თერაპიამდე, თუ რადიკალური თერაპია არ არის სასწრაფო. 

2, ØØOO

11 რეკომენდებულია, რომ ადამიანის რეკომბინანტური TSH არ იქნას გამოყენებული რადიოაქტიური იოდით 
თერაპიამდე ამიოდარონ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის მქონე პაციენტებში. 

1, ØOOO

ბევრად რთულია, რადგან იოდით გაჯერებული ფარი
სებრი ჯირკვალი რეზისტენტულია ანტითირეოიდული 
პრეპარატების მიმართ. ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზი ტიპი 1-ისა და შერეული/განუსაზღ
ვრელი ფორმების დიფერენცირების სირთულის გამო, 
ხშირად გამოიყენება მულტი-ფარმაკოლოგიური მიდ
გომა, რის შემდეგაც მკურნალობის რადიკალურ მე
თოდად მოიაზრება რადიოაქტიური იოდით თერაპია, 
ან თირეოიდექტომია თირეოტოქსიკოზის კუპირების 
შემდეგ, ზოგჯერ – თირეოტოქსიკურ ფაზაშიც, განსა
კუთრებით, გულის პათოლოგიის სწრაფი გაუარესე
ბის დროს. როგორც ეს ასახულია რეკომენდაციების 

შეჯამებაში (ცხრილი 4), ფარისებრი ჯირკვლის ამი
ოდარონთან ასოცირებული დისფუნქციის სფეროში 
მტკიცებულებები შეზღუდულია კონტროლირებული 
კვლევების დეფიციტის გამო. აუცილებელია ფარ
თო, მულტი-ცენტრული, რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევები აღნიშნული დარღვევების მართვის გაუმ
ჯობესების მიზნით. 

ინტერესთა კონფლიქტი 

სამიზნე ჯგუფს არ ჰქონია კომერციული მხარდაჭერა და წევრებს 
არ გააჩნიათ ინტერესთა კონფლიქტი. 
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კავშირები 

ცვლილებებისთვის

ამ გაიდლაინის სამიზნე აუდიტორიაა ექიმები, რომლებიც მუშაობენ 
ამიოდარონთან ასოცირებული თირეოიდული დისფუნქციის მქონე 
პაციენტებთან. ამ დოკუმენტში ხაზგასმულია რაციონალური სამე
დიცინო პრაქტიკა. ეს გაიდლაინი არ ანაცვლებს კლინიკურ მსჯე
ლობას, გადაწყვეტილების ინდივიდუალურ მიღებას, ან პაციენტისა 
და მისი ოჯახის სურვილებს. არამედ, თითოეული რეკომენდაცია 
უნდა შეფასდეს ამ კრიტერიუმებთან ერთად, რათა საბოლოოდ 
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დაწესებულებას, პაციენტი აუცილებლად უნდა გადამისამართდეს 
ასეთ დაწესებულებაში.
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