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Широкий вибір дози 
таблеток левотироксину 
без лактози1-4

БЕЗ
лактози1-4

Представництво «БЕРЛІН-ХЕМІ/А. МЕНАРІНІ УКРАЇНА ГмбХ»
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29,  тел.:(044) 494-3388, факс:(044) 494-3389

СКОРОЧЕНА   І Н С Т Р У К Ц І Я
для медичного застосування препарату

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ
(L-THYROXIN 50 BERLIN-CHEMIE/ L-THYROXIN 100 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 75 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 125 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 150 BERLIN-CHEMIE)

Склад:
1 таблетка 50 мкг або 100 мкг містить відповідно левотироксину натрію 50 мкг або 100 мкг; 
1 таблетка 75 мкг містить левотироксину натрію 75 мкг; 
1 таблетка 125 мкг містить левотироксину натрію 125 мкг; 
1 таблетка 150 мкг містить левотироксину натрію 150 мкг; 
допоміжні речовини: кальцію гідрофосфат, целюлоза мікрокристалічна, декстрин, натрію 
крохмальгліколят (тип А), гліцериди довголанцюгові парціальні.

Лікарська форма. Таблетки.

Фармакотерапевтична група. Тиреоїдні гормони. Код АТX Н03А А01.

Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних речовин. 
Нелікований гіпертиреоз будь-якого походження. Нелікована недостатність кори надниркових залоз. 
Нелікована гіпофізарна недостатність (це призводить до недостатності кори надниркових залоз, що 
потребує лікування). Гострий інфаркт міокарда. Гострий міокардит. Гострий панкардит.
Під час вагітності одночасне застосування левотироксину і будь-якого тиреостатичного засобу 
протипоказане (більш детальна інформація щодо застосування у період вагітності або годування 
груддю наведена в розділі «Застосування у період вагітності або годування груддю»).

Побічні реакції. Якщо дозу пацієнт не переносить, що буває дуже рідко, або у випадку передозуван-
ня, особливо при занадто швидкому підвищенні дози на початку лікування, можливе виникнення 
типових симптомів гіпертиреозу. При гіперчутливості до левотироксину або до будь-якої з допоміж-
них речовин препарату L-Тироксин 150 Берлін-Хемі можливі алергічні реакції з боку шкірних покри-
вів (наприклад, шкірний висип, кропив’янка) і дихальних шляхів. Є окремі повідомлення про розви-
ток анафілактичного шоку та ін.. У цьому випадку застосування препарату треба відмінити. Повний 
перелік можливих побічних реакцій зазначений в інструкції для медичного застосування препаратів.

Категорія відпуску. За рецептом.

Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкціях для медичного застосування 
L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/01 та № UA/8133/01/02 
від 06.03.2018 № 450, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/03, L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ 
Р.П. № UA/8133/01/04, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/05 від 06.03.2018 № 450

Виробник. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ.
Місцезнаходження виробника та його адреса місця провадження діяльності.
Глінікер Вег 125, 12489 Берлін, Німеччина.

1.   Інструкції для медичного застосування препаратів L-ТИРОКСИН 50/100 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
2.   L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
3. L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
4. L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450.

UA_L-Thyro_17-2018_V1_PRESS. Матеріал затверджено 28.12.2018.

Інформація про рецептурний лікарський засіб, призначена для медичних та фармацевтичних працівників.
Інформація призначена для розповсюдження в спеціалізованих виданнях, на конференціях та симпозіумах для медичних та фармацевтичних працівників.

Показання.

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ,
L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ:

доброякісний зоб з еутиреоїдним станом функції щитовидної залози; профілактика рецидиву зоба після резекції зоба з еутиреоїдним станом 
функції щитовидної залози; замісна терапія при гіпотиреозі різної етіології; допоміжний засіб для тиреостатичної терапії гіпертиреозу після 
досягнення еутиреоїдного функціонального стану; супресивна та замісна терапія раку щитовидної залози, головним чином після тиреоїдек-
томії. Для L-ТИРОКСИН 100/150 БЕРЛІН-ХЕМІ: як діагностичний засіб при проведенні тесту тиреоїдної супресії.

L-ТИРОКСИН
      Левотироксину натрію
      50/75/100/125/150 мкг 

               БЕРЛІН-ХЕМІ

У НІМЕЧЧИ

Н
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Арлеверт®
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ПЕРША ЛІНІЯ 
лікування запаморочення4

Швидка дія 4,5,*

№1 у Німеччині 2

Ефективніший 
за бетагістин та 
інші препарати 4

Добре 
переноситься 3,4

* Вже протягом першого тижня.
1. За повною інформацією звертайтеся до інструкції з медичного застосування препарату Арлеверт® №509 від 12.05.2017. Р.П. UA/14331/01/01.
2. Препарат №1 від запаморочення за рівнем продажу в Евро у Німеччині. IMS data MAT/06/2017
3. Shremmer D. Clin Drug Invest. 1999. Nov: 18 (5): 355-368.
4. Trinus K. F. Ukraine Health. Special Issue “Neurology, Psychiatry, Psychology”. 2015. Dec: 4 (35): 3,6-8. 
5. Scholtz et al., Clin Drug Investig, 2012; 32(6): 387-399

По

1 таб. 
3 рази на день1

АРЛЕВЕРТ® . 1 таблетка містить цинаризину 20 мг та дименгідринату 40 мг;
Лікарська форма. Таблетки. Фармакотерапевтична група. Комбінований препарат цинаризину. Код ATC N07CA52. Показання. Симптоматичне лікування запаморочення різного генезу. 
Протипоказання. Алергічні реакції або гіперчутливість на будь-який із компонентів препарату. Тяжкі порушення функції нирок та печінки. Закритокутова глаукома. Судоми. Підозри на підвищений 
внутрішньочерепний тиск. Алкоголізм. Затримка сечі. Спосіб застосування та дози. По 1 таблетці 3 рази на добу. Тривалість застосування препарату 4 тижні. Рішення про більш тривале лікування 
повинен приймати лікар. Побічні реакції. Можливі сонливість, головний біль,  сухість у роті, біль в животі,  парестезія, та інші.  
Категорія відпуску. За рецептом. Виробник .Хенніг Арцнайміттель ГмбХ & Ко КГ. Лібігштрасе 1-2, 65439 Фльорсхайм-на-Майні, Німеччина. 
За повною інформацією звертайтеся до інструкції з медичного застосування препарату Арлеверт® №509 від 12.05.2017. Р.П. UA/14331/01/01.
Представнцтво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ»
Адреса: Київ, вул. Березняківска, 29. Тел.: (044) 494 33 88. 

Інформація про рецептурний лікарський засіб для спеціалістів охорони здоров’я. 
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EНДОКРИНОЛОГІЯОГЛЯД

Школа ендокринолога: 
акцент на щитоподібну залозу

Науково-освітній проект «Школа ендокринолога» 1-2 листопада 2018 року  
завітав до м. Одеси. Під час заходу учасники мали можливість прослухати 
лекції провідних вітчизняних спеціалістів із питань різноманітних розладів 
ендокринної системи. В огляді представлено доповіді, що висвітлювали 
проблеми хвороб щитоподібної залози (ЩЗ).

Старший науковий співробіт-
ник кафедри ендокринології 
Національної медичної ака-
демії післядипломної освіти 
ім. П. Л. Шупика (м. Київ), 
кандидат медичних наук Юлія 
 Валеріївна Булдигіна присвя‑
тила доповідь синдрому ти‑
реотоксикозу за матеріалами 
к л і н іч н и х р екомен да ц і й 
 Американської тиреоїдної 

асоціації (АТА) з діагностики та ведення пацієнтів 
із гіпертиреозом та іншими причинами тиреотокси‑
козу (Ross D. S. et al., 2016).

На думку експертів, надзвичайно важливим 
є з’ясування етіології тиреотоксикозу. Якщо діа‑
гноз був підтверджений даними клінічної картини 
та гормонального дослідження, з метою етіологіч‑
ної діагностики залежно від ситуації можуть бути 
призначені такі дослідження, як визначення ан‑
титіл до рецептора тиреотропного гормона –  ТТГ 
(АТрТТГ), сцинтиграфія ЩЗ із радіоактивним 
йодом, визначення швидкості кровотоку за до‑
помогою ультразвукового дослідження (УЗД), 
у разі підозри на токсичну аденому чи багато‑
вузловий токсичний зоб (БВТЗ) –  сцинтиграфія 
ЩЗ із йодом‑123 чи технецієм‑99m. На жаль, ос‑
тання діагностична процедура в Україні наразі 
не доступна. Визначення етіології має велике зна‑
чення, адже встановлення точного діагнозу дає 
змогу прогнозувати перебіг захворювання.

Гіпертиреоз характеризується надмірною гормо‑
нальною активністю ЩЗ і є, ймовірніше, синдро‑
мом, аніж захворюванням. Причинами гіпертиреозу 
можуть бути хвороба Грейвса, тиреоїдити, пухлини 
(автономна аденома, аденома гіпофіза, ТТГ‑тропі‑
нома, пухлини трофобласта), надмірне захоплення 
йоду та надлишкове вживання тироксину. Експерти 
АТА рекомендують призначення β‑адреноблокато‑
рів (БАБ) усім пацієнтам із доведеним тиреотокси‑
козом за наявності симптомів, особливо хворим 
похилого віку й особам із частотою серцевих ско‑
рочень >90 уд./хв або супутніми хворобами серця. 
Інше лікування залежить від етіології процесу.

Тиреотоксикоз може супроводжувати тирео‑
їдит де Кервена, гострий тиреоїдит (зазвичай має 
настільки гострий перебіг, що гіперфункція ЩЗ 
не має клінічного значення), тиреоїдит Хашимото 
та після пологовий тиреоїдит. Класифікація тирео‑
їдитів представлена в таблиці.

Гострий тиреоїдит є гнійним захворюванням, яке 
трапляється дуже рідко. При цьому ураженні ЩЗ 
визначаються лейкоцитоз зі зсувом лейкоцитарної 
формули вліво, підвищення швидкості осідання 
еритроцитів до 30‑40 мм/год, на УЗД –  зона зни‑
женої ехогенності в ділянці ураження. Змін кон‑
центрації ТТГ і гормонів ЩЗ, як правило, не ви‑
являють. Лікування гострого тиреоїдиту залежно 
від клінічної ситуації передбачає призначення 
антибіотиків або хірургічне дренування. У разі 
розвитку деструктивного тиреотоксикозу можуть 
бути призначені БАБ.

При підгострому тиреоїдиті, якому властива 
 вірусна етіологія, виявляють лейкоцитоз зі зсувом 
вправо,  підвищення швидкості осідання еритроцитів 
до ≥30 мм/год, зниження ТТГ і зростання вільного Т

4
. 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія дає змогу виявити 
гігантські багатоядерні клітини та гранульоми. Для 
стартової терапії пацієнтам із легкими симптомами 
підгострого тиреоїдиту показано призначення БАБ 
і нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП). 
Глюкокортикоїди (ГК) рекомендовані в разі недостат‑
ньої ефективності та збереження виражених больових 
відчуттів і симптомів тиреотоксикозу на тлі прийому 
НПЗП. На думку доповідача, легкого підгострого 
тирео їдиту практично не існує, тому не варто витра‑
чати час на застосування неспецифічних НПЗП.

Післяпологовий тиреоїдит виникає приблизно 
в 5% жінок через 2‑6 міс після пологів. Як пра‑
вило, ця хвороба розвивається в носійок антитіл 
до тирео пероксидази (АТПО), а також у пацієнток 
із цукровим діабетом 1 типу. Цей тиреоїдит роз‑
починається як раптовий тиреотоксикоз трива‑
лістю 2‑6 тиж, після чого формується гіпотиреоз 
тривалістю кілька тижнів або місяців. Спонтанне 
розрішення після пологового тиреоїдиту трапля‑
ється в 9 з 10 випадків. Лабораторна діагностика 
залежить від фази процесу: під час тиреотоксичної 
фази – ТТГ знижений, вільні Т

4
 та Т

3
 підвищені, 

АТПО підвищені, АТрТТГ не визначаються; під час 
фази гіпотиреозу – ТТГ підвищений, вільні Т

4
 та Т

3
 

знижені, АТПО підвищені. Як основна причина 
післяпологового тиреоїдиту розглядається надлиш‑
кова реактивація імунної системи після природної 
гестаційної імуносупресії (феномен рикошету), що 
в схильних осіб (носійки АТПО) призводить до де‑
структивного аутоімунного тиреоїдиту. Якщо ти‑
реотоксикоз уперше виявляють у жінки в після‑
пологовому періо  ді, необхідне обстеження з метою 
диференційної діагностики післяпологового ти‑
реоїдиту та після пологової маніфестації хвороби 
Грейвса. Після виключення останньої жінкам із ти‑
реотоксичною фазою хвороби за наявності симпто‑
мів можуть бути призначені БАБ.

Ще одна причина тиреотоксикозу –  автономна 
(токсична) аденома, що може бути одиночним вуз‑
лом або розвиватися на тлі БВТЗ. Частка вузлового/
багатовузлового токсичного зоба становить 5‑25% 
усіх випадків гіпертиреозу. БВТЗ характеризується 
наявністю кількох вузлів, які виявляються при 
УЗД і мають властивість вибірково накопичувати 
радіоактивний йод, і супроводжується клініч‑
ною картиною гіпертиреозу. Найпоширенішими 
причинами токсичної аденоми ЩЗ є йододефіцит 
або, навпаки, надлишок йоду (наприклад, у разі 
прийому йодовмісних медикаментозних препа‑
ратів (аміодарон, рентгеноконтрастні речовини) 
або при надмірному вживанні йоду з продуктами 
харчування). Існує також спадкова аутосомно‑домі‑
нантна форма БВТЗ. У хворих із токсичною адено‑
мою визначаються мутації рецептора ТТГ або гена 
білка Gsα, які на початкових стадіях відбуваються 
в окремому тиреоциті, а далі шляхом монокло‑
нального росту утворюють одну чи кілька аденом, 

що функціонують автономно. Клінічна картина 
при токсичній аденомі / БВТЗ ідентична такій при 
дифузному токсичному зобі (ДТЗ). Часто захворю‑
вання супроводжується субклінічним гіпертирео‑
зом, який із часом маніфестує в явний. Автономна 
функціональна активність токсичної аденоми роз‑
вивається протягом 3‑8 років. При гістологічному 
дослідженні видаленої аденоми можна побачити ви‑
стелені епітелієм фолікули; ця пухлина практично 
ніколи не малігнізується. Основними характеристи‑
ками лабораторної діагностики токсичної аденоми 
є зниження ТТГ, підвищення вільних Т

4
 та Т

3
, нега‑

тивні АТПО й АТрТТГ. Якщо як радикальний метод 
обрано  хірургічне лікування БВТЗ або токсичної 
аденоми, у  пацієнтів із маніфестним тиреотокси‑
козом перед операцією необхідно досягти еутире‑
оїдного стану за допомогою тиреостатичної терапії 
тіамазолом, можливо, у комбінації з БАБ. Перед‑
операційне призначення препаратів йоду в таких 
випадках не показано. Методом вибору при БВТЗ 
є гранично‑субтотальна резекція залози чи то‑
тальна тиреоїдектомія. Оперативне лікування має 
проводити спеціалізований ендокринний хірург. 
Терапія тіамазолом відміняється після проведення 
хірургічного втручання, БАБ також слід поступово 
відмінити. Знижений ТТГ і підвищений вільний 
Т

3
 в пацієнтів із тривалим анамнезом БВТЗ можуть 

свідчити про формування токсичної аденоми на тлі 
йододефіциту. Тому за відсутності АТрТТГ доцільно 
призначити препарати калію йодиду (Йодомарин, 
«Берлін‑Хемі АГ», Німеччина) в дозі 200 мкг/добу 
з подальшим контролем рівнів ТТГ і вільного Т

3
 

через 4 тиж. Тривала постійна терапія тіамазолом 
як метод лікування БВТЗ і токсичної аденоми може 
розглядатися в деяких літніх пацієнтів з обмеженою 
фізичною активністю та невеликою очікуваною 
тривалістю життя, у разі, коли проведення терапії 
йодом‑131 або тиреоїдектомії ускладнене чи немож‑
ливе, а також коли ці пацієнти віддають перевагу 
прийому тиреостатиків.

В Україні зниження ТТГ і підвищення Т
3
 зазви‑

чай є наслідками йододефіциту, тому вчасне при‑
значення калію йодиду (Йодомарин 200) дає змогу 
запобігти формуванню токсичної аденоми.

Провідними характеристиками ДТЗ (хвороби 
Грейвса) є гіпертиреоїдизм і наявність АТрТТГ. 
Окрім того, визначаються знижений ТТГ, підви‑
щені вільні T

4
 та T

3
, позитивні АТПО. Ю. В. Булди‑

гіна зазначила, що термін «ДТЗ» є досить неточ‑
ним, оскільки при цьому захворюванні зоба може 
не бути взагалі, а дифузність може бути замінена 
на наявність вузла, тож краще вживати термін «хво‑
роба Грейвса». Цікаво, що рівень АТПО на тлі ліку‑
вання тиреостатиками практично не змінюється, 
тоді як рівень АТрТТГ у процесі медикаментозної 
терапії знижується, досягаючи мінімуму через 
6 міс після початку лікування. Якщо ж зниження 
не спостерігається, ймовірні постійні рецидиви 
хвороби. Згідно з рекомендаціями АТА, пацієнтам 
із маніфестним тиреотоксикозом унаслідок хвороби 
Грейвса слід призначати лікування радіоактив‑
ним йодом‑131, тиреостатичними препаратами чи 
тиреоїдектомію. Препаратами вибору для тирео‑
статичної терапії є тіамазол/карбімазол; у пацієнток 
у I триместрі вагітності, при тиреотоксичному кризі 
та розвитку легких побічних ефектів переваги має 
пропілтіоурацил. Перед початком тиреостатичної 
терапії рекомендовано зробити розгорнутий клі‑
нічний аналіз крові з визначенням лейкоцитарної 
формули, а також рівнів білірубіну та трансаміназ. 
Загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою 
необхідно проводити також на тлі тиреостатичної 
терапії при фебрильних станах і появі фарингіту. 
Перед відміною тиреостатичної терапії з приводу 
хвороби Грейвса рекомендовано визначити рівень 
АТрТТГ із метою оцінювання ймовірності ремісії 
та рецидиву тиреотоксикозу. Якщо для первинного 
лікування була обрана консервативна терапія тіама‑
золом, вона має тривати 12‑18 міс, після чого відмі‑
няється за умови, що рівні ТТГ та АТрТТГ у нормі. 

Таблиця. Класифікація тиреоїдитів (Brawerman, 2000)

Тип Класифікація

Неаутоімунні тиреоїдити 1. Гострий тиреоїдит (бактеріальний, грибковий) 
2. Підгострий тиреоїдит (псевдогранулематозний тиреоїдит де Кервена)

Аутоімунні тиреоїдити

1. Тиреоїдит Хашимото 
2. Атрофічний тиреоїдит (ідіопатична мікседема) 
3. Лімфоцитарний тиреоїдит у дітей та підлітків 
4. Післяпологовий тиреоїдит

Тиреоїдити при інших хворобах ЩЗ
1. Радіаційний тиреоїдит 
2. Травматичний тиреоїдит 
3. Зоб Ріделя Продовження на стор. 8.
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Якщо для радикального лікування обрана тиреоїдекто-
мія, перед скеруванням на оперативне втручання необхідно 
досягти еутиреоїдного стану на тлі прийому тиреостатиків 
із БАБ або без них. Безпосередньо перед операцією (за 2 тиж) 
можуть призначатися препарати йодиду калію. Оскільки не-
обхідні високі дози йоду, використовується розчин  Люголя 
за схемою Пламмера від 5 до 15 крапель 3 р/добу. Макси-
мальна доза розчину –  45 крапель –  містить 81 мг йодиду. 
Така йодна підготовка значно полегшує роботу хірургів, 
однак має певні недоліки: через 2-3 тиж ЩЗ «вислизає» з-під 
інгібувального впливу йодидів, а тривале застосування роз-
чину Люголя може призводити до посилення тиреотокси-
козу. Останнє більш виражено у хворих із БВТЗ, тому терапія 
йодидами таким пацієнтам протипоказана.

Діагностичними ознаками ТТГ-продукувальних аденом 
гіпофіза є підвищений рівень гормонів ЩЗ і відсутність 
пригнічення ТТГ (як правило, концентрація  останнього 
нормальна чи підвищена), що зазвичай  поєднується з аде-
номою гіпофіза, виявленою при проведенні комп’ютерної чи 
магнітно-резонансної томографії. При цьому в пацієнта 
відсутній анамнез синдрому резистентності до тиреоїдних 
гормонів (ТГ). Методом вибору в лікуванні ТТГ-продуку-
вальних аденом гіпофіза є хірургічна аденомектомія, що має 
виконуватися досвідченим спеціалістом.

Тиреотоксичний криз є специфічним небезпечним ста-
ном, діагностика якого ґрунтується на клінічних даних. 
Криз слід очікувати в пацієнтів із тяжким тиреотоксикозом 
і декомпенсацією його системних ускладнень. У разі тирео-
токсичного кризу пацієнту показане інтенсивне багато-
компонентне лікування, що включає призначення БАБ, 
тиреостатиків, іон-органічних йодидів, ГК, охолодження 
(парацетамол, холодні обгортання), відновлення об’єму 
циркулюючої крові, нутритивну підтримку. Терапія має 
проводитися в умовах реанімаційного відділення.

Що стосується субклінічного гіпертиреозу, у практич-
них лікарів часто виникає питання стосовно доцільності 
його лікування. Згідно з рекомендаціями АТА, активне 
лікування показано при стійкому субклінічному тире-
отоксикозі та рівні ТТГ <0,1 мОд/л у таких ситуаціях: 
особам віком >65 років, за наявності факторів серце-
во-судинного ризику, при супутніх хворобах серця й 
остеопорозі, жінкам у постменопаузі, які не отримують 
замісну гормональну терапію чи бісфосфонати, за наяв-
ності симптомів тиреотоксикозу.

У разі стійкого зниження рівня ТТГ <0,1 мОд/л активне 
лікування субклінічного тиреотоксикозу може бути реко-
мендовано й особам віком <65 років, навіть за відсутності 
вищезгаданих факторів ризику. При стійкому зниженні 
ТТГ (але >0,1 мОд/л) активне лікування слід проводити 
в осіб віком >65 років та/або за наявності серцево-судинної 
патології, остеопорозу чи симптомів тиреотоксикозу.

Окремо виділяють таку патогенетичну форму, як тирео-
токсикоз при пухлинах трофобласта. Плацента синтезує 
хоріонічний гормон людини (ХГЛ), який чинить слабку 
стимулювальну дію на ЩЗ на ранньому терміні вагітності, 
досягаючи максимуму до 9-10-го тижня, внаслідок чого 
зростає вільний Т

4
 та знижується ТТГ. α-ланцюг ХГЛ іден-

тичний гіпофізарним гормонам (лютеїнізувальний і фо-
лікулостимулювальний гормони, ТТГ), тому діє на ЩЗ 
як слабкий аналог ТТГ. При міхурцевому занеску та хо-
ріокарциномі рівень ХГЛ значно зростає, що в деяких 
випадках може зумовити тиреотоксикоз. Лікування ти-
реотоксикозу у вагітних передбачає хірургічне втручання 
(у II триместрі –   24-26-й тиждень) або медикаментозну про-
титиреоїдну  терапію з використанням найменших ефек-
тивних доз (у I триместрі –  пропілтіоурацил, у II-III три-
местрі –  карбімазол або тіамазол). Еквіваленти середньої 
дози для  вагітних такі: тіамазол –  10-20 мг/добу, карбіма-
зол –  10-40 мг/добу, пропілтіоурацил –  200-400 мг/добу.

Виступ головного наукового співро-
бітника відділу вікової ендокрино-
логії та клінічної фармакології ДУ 
«Інститут ендокринології та обміну 
речовин ім. В. П. Комісаренка НАМН 
України» (м. Київ), доктора медич-
них наук Олесі Вадимівни Зінич 
стосувався аміодарон-індукованих 
патологічних станів ЩЗ. Ключова 
роль у регуляції різноманітних фі-
зіологічних функцій, включаючи 

ріст і  диференціювання тканин, належить ТГ. Варто за-
значити, що серцево-судинна система є однією з найбільш 
чутливих до зміни рівня останніх, тому існує вираз «коли 
ЩЗ говорить, серце слухає».

Встановлено, що ТГ реалізують свої ефекти завдяки двом 
ключовим механізмам: геномному (взаємодія зі специфіч-
ними рецепторами) та негеномному (активація сигналь-
них шляхів). Окрім того, вони чинять опосередкований 
вплив на регуляцію роботи симпатоадреналової системи. 
Серед ефектів ТГ у серцево-судинній системі визначають: 
збільшення амплітуди та частоти серцевих скорочень, під-
вищення збудливості та швидкості його проведення в серце-
вому м’язі. Такі тісні  взаємозв’язки між роботою ЩЗ і серцем 
зумовлюють те, що в клінічній практиці ендокринолог часто 
потребує консультації кардіолога, і навпаки, особливо за на-
явності в пацієнта фібриляції передсердь (ФП).

ФП є найпоширенішою стійкою серцевою аритмією, час-
тота якої становить 1-2% у загальній популяції. За прогно-
зами експертів, її поширеність продовжуватиме зростати, 
передусім у зв’язку зі старінням населення світу. Дисфунк-
ція ЩЗ може бути єдиною причиною виникнення ФП. 
Основним препаратом для контролю останньої є аміодарон, 
який найефективніше сповільнює та вирівнює ритм серця, 
проте може спричинити тяжкі екстракардіальні ефекти, 
зокрема несприятливий вплив на функцію ЩЗ, через що 
хворі з ФП обов’язково потребують моніторингу рівня ТТГ.

На клітинному рівні аміодарон діє як антагоніст ТГ через 
структурну подібність. Слід пам’ятати, що вміст йоду стано-
вить близько 37% його молекулярної маси, тобто в 1 таблетці 
(200 мг) –  75 мг йоду, 7,5 мг з яких є неорганічним йодом. 
Деякі пацієнти щоденно приймають більш як 1 таблетку, 
тобто добова потреба в йоді, що для дорослих осіб становить 
150-200 мкг, істотно перевищується. Встановлено, що «йодне 
перевантаження» іноді зумовлює розвиток аутоімунних 
змін у ЩЗ, які підтверджуються підвищенням протитирео-
їдних антитіл у сироватці крові.

Аміодарон метаболізується шляхом деалкілування в пе-
чінці з утворенням його активного метаболіту –  дезетила-
міодарону, що діє як конкурентний інгібітор приєднання 
трийодтироніну до α1-Т

3
-рецептора та як неконкурентний 

інгібітор β1-Т
3
-рецептора й чинить виразний цитотоксич-

ний вплив на ЩЗ.
У більшості хворих, які приймають аміодарон, зберіга-

ється еутиреоз, і лише в 30% пацієнтів може розвинутися 
гіпертироксинемія, що зумовлено пригніченням активності 
5-дейодинази 1 типу –  ферменту, який дейодує та конвертує 
Т

4
 в Т

3
 у периферичних тканинах, переважно в печінці. Під-

вищення рівня гормонів не супроводжується клінічними 
проявами тиреотоксикозу й не потребує медикаментозної 
корекції. Частота виникнення клінічно значущих відхилень 
рівня ТГ залежить як від дози, так і від тривалості прийому 
препарату.

Період напіввиведення аміодарону є досить тривалим 
і становить у середньому 52 дні, іноді –  близько 100 днів, 
а метаболіт дезетиламіодарон виводиться ще довше. Цей 
феномен пояснює накопичення аміодарону в організмі з по-
ступовим формуванням дисфункції ЩЗ. Наприклад, аміо-
дарон-індукований тиреотоксикоз (АмІТ) може виникнути 
через кілька місяців або навіть років від початку призначеної 
антиаритмічної терапії.

Відповідно до сучасних уявлень, в основі патогенезу АмІТ 
лежать два ключові механізми, що спричинило виокрем-
лення двох його типів:

• 1 тип, який характеризується підвищенням синтезу ТГ;
• 2 тип, зумовлений розвитком деструктивних процесів 

у ЩЗ під впливом самого аміодарону та його метаболіту.
Для визначення типу АмІТ слід виконати низку лабора-

торно-діагностичних процедур. Для 1 типу характерна наяв-
ність фонової патології –  багатовузловий або дифузний зоб, 
тоді як 2 тип може розвиватися за відсутності останньої чи 
на тлі незначно збільшеної ЩЗ. Відмінності виявляються 
також під час проведення кольорової доплерівської соно-
графії: при 1 типі може виявлятися гіперваскуляризація тка-
нини ЩЗ, що для 2 типу не характерно. Виникнення стій-
кого гіпотиреозу після лікування більш імовірне для 2 типу.

Якщо під час лабораторного обстеження виявляють 
 рівень ТТГ <0,1 мОд/л, то встановлюють рівні вільних 
Т

3
 та Т

4
 й далі визначаються між типами АмІТ. За умови ТТГ 

0,1-0,4 мОд/л слід провести аналіз на вільні Т
3
 та Т

4
 й у разі 

нормальних їх значень виконати повторні тести через 6 тиж.
Загалом для АмІТ характерна нестандартна клінічна 

картина, що включає серед іншого рефрактерну до терапії 
аміодароном тахіаритмію та згладжені чи відсутні класичні 

клінічні симптоми тиреотоксикозу. Офтальмопатія при 
АмІТ трапляється рідко, зазвичай у разі супутньої хвороби 
Грейвса.

Визначаючи тактику лікування АмІТ, передусім необ-
хідно вирішити, чи продовжувати прийом аміодарону. При 
2 типі терапію зазвичай можна продовжити, а при 1 типі –  
бажано відмінити. Не слід забувати, що у 20% пацієнтів 
з АмІТ відбувається спонтанна ремісія. Проте чи варто че-
кати? Напіввиведення аміодарону та його метаболітів досить 
тривале, тому тактика негайного реагування має більше 
прибічників. Згідно з рекомендаціями Європейської тирео-
їдної асоціації, пацієнти з АмІТ належать до групи ризику 
виникнення невідкладних станів, особливо особи похилого 
віку та/або з наявністю дисфункції лівого шлуночка серця.

Однак рішення про відміну прийому препарату слід при-
ймати індивідуально, адже:

• нерідко аміодарон є єдиним лікарським засобом, здат-
ним контролювати серцеву аритмію;

• вплив аміодарону може зберігатися протягом багатьох 
місяців;

• існують дані про підвищення смертності внаслідок 
виникнення фібриляції шлуночків після відміни препарату;

• при діагностуванні АмІТ 2 типу пацієнти продовжують 
реагувати на лікування, навіть якщо терапія аміодароном 
триває, проте відзначаються триваліший час відновлення 
й вищий ризик рецидивів.

У разі АмІТ 1 типу для пригнічення синтезу ТГ застосо-
вують великі дози протитиреоїдних препаратів (карбімазол, 
тіамазол, перхлорат натрію).

За умови АмІТ 2 типу призначають ГК (преднізолон 
30-60 мг/добу). Доречно зауважити, що швидка відповідь 
на терапію ГК є додатковим діагностичним критерієм АмІТ 
2 типу.

При змішаному типі АмІТ рекомендовано проведення 
комбінованої терапії –  тиреостатики з подальшим призна-
ченням ГК.

Оперативному втручанню (контрольованій тиреоїдек-
томії) підлягають хворі, резистентні до медикаментозної 
терапії, чи такі, в яких спостерігаються побічні ефекти від 
неї, а також пацієнти, котрі тривало приймають аміодарон 
(відповідно, мають високий ризик рецидиву тиреотокси-
козу). Якщо ж тиреоїдектомія є плановою, то перед втру-
чанням слід досягти еутиреоїдного стану.

У регіонах із помірним йодним дефіцитом пацієнтам 
із дифузним або вузловим зобом, які мають нормальний або 
підвищений рівень поглинання радіоізотопу, за відсутності 
ефекту від консервативної терапії чи відмови від хірургіч-
ного втручання показано лікування радіоактивним йодом.

Діагностика аміодарон-індукованого гіпотиреозу (АмІГ) 
ґрунтується на виявленні рівня ТТГ >10 мОд/л та Т

4
 нижче 

встановлених референтних значень. У клінічній картині 
спостерігаються класичні ознаки гіпотиреозу. Питання про 
відміну аміодарону необхідно вирішувати сумісно з кар-
діологами, але в більшості випадків АмІГ терапію можна 
продовжити, оскільки цей стан не супроводжується втратою 
антиаритмічної ефективності препарату. Лікування з ви-
користанням левотироксину натрію (L-Т4) рекомендовано 
в усіх випадках маніфестного АмІГ. Утім, слід пам’ятати, що 
деякі пацієнти, особливо похилого віку, можуть зазнавати 
труднощів із переносимістю препаратів левотироксину, які 
містять як допоміжну речовину лактозу. За різними оцін-
ками, у 7-20% осіб у загальній популяції виявляють непе-
реносимість лактози, що зумовлено зниженням активності 
ферменту, який розщеплює її в тонкому кишечнику, –  лак-
тази (галактозидази). Темпи зниження активності остан-
нього з віком генетично зумовлені й залежать від етнічної 
приналежності людини.

Диспепсичні розлади, що супроводжують гіполактазію, 
можуть сприяти порушенню резорбції  L-тироксину, нега-
тивно позначаючись на контролі гіпотиреозу. Тому в тих 
пацієнтів, яким для досягнення еутиреозу потрібні дуже 
високі дози L-тироксину, слід запідозрити порушення його 
всмоктування, у тому числі внаслідок лактазної недостат-
ності. Нівелювати ризик непереносимості левотироксину 
 можливо при використанні його безлактозної форми –  
L-Тироксин 50 Берлін-Хемі (Німеччина). Перевагою 
є також триваліше збереження активності діючої речовини, 
оскільки її стабільність знижується в присутності лактози.

У деяких випадках субк лінічного АмІГ (ТТГ –  
4-10 мОд/л, Т

4
 –  у межах норми) лікування можна не призна-

чати, переважно в осіб похилого та старечого віку, за умови 
частого оцінювання функціонального статусу ЩЗ для мо-
ніторингу можливого явного гіпотиреозу, що прогресує.

Отже, належний підхід до оцінювання стану ЩЗ перед 
початком лікування аміодароном, а також подальший мо-
ніторинг її функції дають змогу виявити пацієнтів підви-
щеного ризику та вчасно провести коригувальну терапію, 
нівелюючи негативні наслідки застосування препарату.

Підготувала Лариса Стрільчук

Продовження. Початок на стор. 3.
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Широкий вибір дози 
таблеток левотироксину 
без лактози1-4

БЕЗ
лактози1-4

Представництво «БЕРЛІН-ХЕМІ/А. МЕНАРІНІ УКРАЇНА ГмбХ»
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29,  тел.:(044) 494-3388, факс:(044) 494-3389

СКОРОЧЕНА   І Н С Т Р У К Ц І Я
для медичного застосування препарату

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ
(L-THYROXIN 50 BERLIN-CHEMIE/ L-THYROXIN 100 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 75 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 125 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 150 BERLIN-CHEMIE)

Склад:
1 таблетка 50 мкг або 100 мкг містить відповідно левотироксину натрію 50 мкг або 100 мкг; 
1 таблетка 75 мкг містить левотироксину натрію 75 мкг; 
1 таблетка 125 мкг містить левотироксину натрію 125 мкг; 
1 таблетка 150 мкг містить левотироксину натрію 150 мкг; 
допоміжні речовини: кальцію гідрофосфат, целюлоза мікрокристалічна, декстрин, натрію 
крохмальгліколят (тип А), гліцериди довголанцюгові парціальні.

Лікарська форма. Таблетки.

Фармакотерапевтична група. Тиреоїдні гормони. Код АТX Н03А А01.

Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних речовин. 
Нелікований гіпертиреоз будь-якого походження. Нелікована недостатність кори надниркових залоз. 
Нелікована гіпофізарна недостатність (це призводить до недостатності кори надниркових залоз, що 
потребує лікування). Гострий інфаркт міокарда. Гострий міокардит. Гострий панкардит.
Під час вагітності одночасне застосування левотироксину і будь-якого тиреостатичного засобу 
протипоказане (більш детальна інформація щодо застосування у період вагітності або годування 
груддю наведена в розділі «Застосування у період вагітності або годування груддю»).

Побічні реакції. Якщо дозу пацієнт не переносить, що буває дуже рідко, або у випадку передозуван-
ня, особливо при занадто швидкому підвищенні дози на початку лікування, можливе виникнення 
типових симптомів гіпертиреозу. При гіперчутливості до левотироксину або до будь-якої з допоміж-
них речовин препарату L-Тироксин 150 Берлін-Хемі можливі алергічні реакції з боку шкірних покри-
вів (наприклад, шкірний висип, кропив’янка) і дихальних шляхів. Є окремі повідомлення про розви-
ток анафілактичного шоку та ін.. У цьому випадку застосування препарату треба відмінити. Повний 
перелік можливих побічних реакцій зазначений в інструкції для медичного застосування препаратів.

Категорія відпуску. За рецептом.

Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкціях для медичного застосування 
L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/01 та № UA/8133/01/02 
від 06.03.2018 № 450, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/03, L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ 
Р.П. № UA/8133/01/04, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/05 від 06.03.2018 № 450

Виробник. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ.
Місцезнаходження виробника та його адреса місця провадження діяльності.
Глінікер Вег 125, 12489 Берлін, Німеччина.

1.   Інструкції для медичного застосування препаратів L-ТИРОКСИН 50/100 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
2.   L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
3. L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
4. L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450.

UA_L-Thyro_17-2018_V1_PRESS. Матеріал затверджено 28.12.2018.

Інформація про рецептурний лікарський засіб, призначена для медичних та фармацевтичних працівників.
Інформація призначена для розповсюдження в спеціалізованих виданнях, на конференціях та симпозіумах для медичних та фармацевтичних працівників.

Показання.

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ,
L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ:

доброякісний зоб з еутиреоїдним станом функції щитовидної залози; профілактика рецидиву зоба після резекції зоба з еутиреоїдним станом 
функції щитовидної залози; замісна терапія при гіпотиреозі різної етіології; допоміжний засіб для тиреостатичної терапії гіпертиреозу після 
досягнення еутиреоїдного функціонального стану; супресивна та замісна терапія раку щитовидної залози, головним чином після тиреоїдек-
томії. Для L-ТИРОКСИН 100/150 БЕРЛІН-ХЕМІ: як діагностичний засіб при проведенні тесту тиреоїдної супресії.

L-ТИРОКСИН
      Левотироксину натрію
      50/75/100/125/150 мкг 

               БЕРЛІН-ХЕМІ

У НІМЕЧЧИ

Н
І2№1

Арлеверт®
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ПЕРША ЛІНІЯ 
лікування запаморочення4

Швидка дія 4,5,*

№1 у Німеччині 2

Ефективніший 
за бетагістин та 
інші препарати 4

Добре 
переноситься 3,4

* Вже протягом першого тижня.
1. За повною інформацією звертайтеся до інструкції з медичного застосування препарату Арлеверт® №509 від 12.05.2017. Р.П. UA/14331/01/01.
2. Препарат №1 від запаморочення за рівнем продажу в Евро у Німеччині. IMS data MAT/06/2017
3. Shremmer D. Clin Drug Invest. 1999. Nov: 18 (5): 355-368.
4. Trinus K. F. Ukraine Health. Special Issue “Neurology, Psychiatry, Psychology”. 2015. Dec: 4 (35): 3,6-8. 
5. Scholtz et al., Clin Drug Investig, 2012; 32(6): 387-399

По

1 таб. 
3 рази на день1

АРЛЕВЕРТ® . 1 таблетка містить цинаризину 20 мг та дименгідринату 40 мг;
Лікарська форма. Таблетки. Фармакотерапевтична група. Комбінований препарат цинаризину. Код ATC N07CA52. Показання. Симптоматичне лікування запаморочення різного генезу. 
Протипоказання. Алергічні реакції або гіперчутливість на будь-який із компонентів препарату. Тяжкі порушення функції нирок та печінки. Закритокутова глаукома. Судоми. Підозри на підвищений 
внутрішньочерепний тиск. Алкоголізм. Затримка сечі. Спосіб застосування та дози. По 1 таблетці 3 рази на добу. Тривалість застосування препарату 4 тижні. Рішення про більш тривале лікування 
повинен приймати лікар. Побічні реакції. Можливі сонливість, головний біль,  сухість у роті, біль в животі,  парестезія, та інші.  
Категорія відпуску. За рецептом. Виробник .Хенніг Арцнайміттель ГмбХ & Ко КГ. Лібігштрасе 1-2, 65439 Фльорсхайм-на-Майні, Німеччина. 
За повною інформацією звертайтеся до інструкції з медичного застосування препарату Арлеверт® №509 від 12.05.2017. Р.П. UA/14331/01/01.
Представнцтво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ»
Адреса: Київ, вул. Березняківска, 29. Тел.: (044) 494 33 88. 

Інформація про рецептурний лікарський засіб для спеціалістів охорони здоров’я. 
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EНДОКРИНОЛОГІЯОГЛЯД

Школа ендокринолога: 
акцент на щитоподібну залозу

Науково-освітній проект «Школа ендокринолога» 1-2 листопада 2018 року  
завітав до м. Одеси. Під час заходу учасники мали можливість прослухати 
лекції провідних вітчизняних спеціалістів із питань різноманітних розладів 
ендокринної системи. В огляді представлено доповіді, що висвітлювали 
проблеми хвороб щитоподібної залози (ЩЗ).

Старший науковий співробіт-
ник кафедри ендокринології 
Національної медичної ака-
демії післядипломної освіти 
ім. П. Л. Шупика (м. Київ), 
кандидат медичних наук Юлія 
 Валеріївна Булдигіна присвя‑
тила доповідь синдрому ти‑
реотоксикозу за матеріалами 
к л і н іч н и х р екомен да ц і й 
 Американської тиреоїдної 

асоціації (АТА) з діагностики та ведення пацієнтів 
із гіпертиреозом та іншими причинами тиреотокси‑
козу (Ross D. S. et al., 2016).

На думку експертів, надзвичайно важливим 
є з’ясування етіології тиреотоксикозу. Якщо діа‑
гноз був підтверджений даними клінічної картини 
та гормонального дослідження, з метою етіологіч‑
ної діагностики залежно від ситуації можуть бути 
призначені такі дослідження, як визначення ан‑
титіл до рецептора тиреотропного гормона –  ТТГ 
(АТрТТГ), сцинтиграфія ЩЗ із радіоактивним 
йодом, визначення швидкості кровотоку за до‑
помогою ультразвукового дослідження (УЗД), 
у разі підозри на токсичну аденому чи багато‑
вузловий токсичний зоб (БВТЗ) –  сцинтиграфія 
ЩЗ із йодом‑123 чи технецієм‑99m. На жаль, ос‑
тання діагностична процедура в Україні наразі 
не доступна. Визначення етіології має велике зна‑
чення, адже встановлення точного діагнозу дає 
змогу прогнозувати перебіг захворювання.

Гіпертиреоз характеризується надмірною гормо‑
нальною активністю ЩЗ і є, ймовірніше, синдро‑
мом, аніж захворюванням. Причинами гіпертиреозу 
можуть бути хвороба Грейвса, тиреоїдити, пухлини 
(автономна аденома, аденома гіпофіза, ТТГ‑тропі‑
нома, пухлини трофобласта), надмірне захоплення 
йоду та надлишкове вживання тироксину. Експерти 
АТА рекомендують призначення β‑адреноблокато‑
рів (БАБ) усім пацієнтам із доведеним тиреотокси‑
козом за наявності симптомів, особливо хворим 
похилого віку й особам із частотою серцевих ско‑
рочень >90 уд./хв або супутніми хворобами серця. 
Інше лікування залежить від етіології процесу.

Тиреотоксикоз може супроводжувати тирео‑
їдит де Кервена, гострий тиреоїдит (зазвичай має 
настільки гострий перебіг, що гіперфункція ЩЗ 
не має клінічного значення), тиреоїдит Хашимото 
та після пологовий тиреоїдит. Класифікація тирео‑
їдитів представлена в таблиці.

Гострий тиреоїдит є гнійним захворюванням, яке 
трапляється дуже рідко. При цьому ураженні ЩЗ 
визначаються лейкоцитоз зі зсувом лейкоцитарної 
формули вліво, підвищення швидкості осідання 
еритроцитів до 30‑40 мм/год, на УЗД –  зона зни‑
женої ехогенності в ділянці ураження. Змін кон‑
центрації ТТГ і гормонів ЩЗ, як правило, не ви‑
являють. Лікування гострого тиреоїдиту залежно 
від клінічної ситуації передбачає призначення 
антибіотиків або хірургічне дренування. У разі 
розвитку деструктивного тиреотоксикозу можуть 
бути призначені БАБ.

При підгострому тиреоїдиті, якому властива 
 вірусна етіологія, виявляють лейкоцитоз зі зсувом 
вправо,  підвищення швидкості осідання еритроцитів 
до ≥30 мм/год, зниження ТТГ і зростання вільного Т
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Тонкоголкова аспіраційна біопсія дає змогу виявити 
гігантські багатоядерні клітини та гранульоми. Для 
стартової терапії пацієнтам із легкими симптомами 
підгострого тиреоїдиту показано призначення БАБ 
і нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП). 
Глюкокортикоїди (ГК) рекомендовані в разі недостат‑
ньої ефективності та збереження виражених больових 
відчуттів і симптомів тиреотоксикозу на тлі прийому 
НПЗП. На думку доповідача, легкого підгострого 
тирео їдиту практично не існує, тому не варто витра‑
чати час на застосування неспецифічних НПЗП.

Післяпологовий тиреоїдит виникає приблизно 
в 5% жінок через 2‑6 міс після пологів. Як пра‑
вило, ця хвороба розвивається в носійок антитіл 
до тирео пероксидази (АТПО), а також у пацієнток 
із цукровим діабетом 1 типу. Цей тиреоїдит роз‑
починається як раптовий тиреотоксикоз трива‑
лістю 2‑6 тиж, після чого формується гіпотиреоз 
тривалістю кілька тижнів або місяців. Спонтанне 
розрішення після пологового тиреоїдиту трапля‑
ється в 9 з 10 випадків. Лабораторна діагностика 
залежить від фази процесу: під час тиреотоксичної 
фази – ТТГ знижений, вільні Т
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 та Т

3
 підвищені, 

АТПО підвищені, АТрТТГ не визначаються; під час 
фази гіпотиреозу – ТТГ підвищений, вільні Т

4
 та Т
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знижені, АТПО підвищені. Як основна причина 
післяпологового тиреоїдиту розглядається надлиш‑
кова реактивація імунної системи після природної 
гестаційної імуносупресії (феномен рикошету), що 
в схильних осіб (носійки АТПО) призводить до де‑
структивного аутоімунного тиреоїдиту. Якщо ти‑
реотоксикоз уперше виявляють у жінки в після‑
пологовому періо  ді, необхідне обстеження з метою 
диференційної діагностики післяпологового ти‑
реоїдиту та після пологової маніфестації хвороби 
Грейвса. Після виключення останньої жінкам із ти‑
реотоксичною фазою хвороби за наявності симпто‑
мів можуть бути призначені БАБ.

Ще одна причина тиреотоксикозу –  автономна 
(токсична) аденома, що може бути одиночним вуз‑
лом або розвиватися на тлі БВТЗ. Частка вузлового/
багатовузлового токсичного зоба становить 5‑25% 
усіх випадків гіпертиреозу. БВТЗ характеризується 
наявністю кількох вузлів, які виявляються при 
УЗД і мають властивість вибірково накопичувати 
радіоактивний йод, і супроводжується клініч‑
ною картиною гіпертиреозу. Найпоширенішими 
причинами токсичної аденоми ЩЗ є йододефіцит 
або, навпаки, надлишок йоду (наприклад, у разі 
прийому йодовмісних медикаментозних препа‑
ратів (аміодарон, рентгеноконтрастні речовини) 
або при надмірному вживанні йоду з продуктами 
харчування). Існує також спадкова аутосомно‑домі‑
нантна форма БВТЗ. У хворих із токсичною адено‑
мою визначаються мутації рецептора ТТГ або гена 
білка Gsα, які на початкових стадіях відбуваються 
в окремому тиреоциті, а далі шляхом монокло‑
нального росту утворюють одну чи кілька аденом, 

що функціонують автономно. Клінічна картина 
при токсичній аденомі / БВТЗ ідентична такій при 
дифузному токсичному зобі (ДТЗ). Часто захворю‑
вання супроводжується субклінічним гіпертирео‑
зом, який із часом маніфестує в явний. Автономна 
функціональна активність токсичної аденоми роз‑
вивається протягом 3‑8 років. При гістологічному 
дослідженні видаленої аденоми можна побачити ви‑
стелені епітелієм фолікули; ця пухлина практично 
ніколи не малігнізується. Основними характеристи‑
ками лабораторної діагностики токсичної аденоми 
є зниження ТТГ, підвищення вільних Т
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 та Т
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, нега‑

тивні АТПО й АТрТТГ. Якщо як радикальний метод 
обрано  хірургічне лікування БВТЗ або токсичної 
аденоми, у  пацієнтів із маніфестним тиреотокси‑
козом перед операцією необхідно досягти еутире‑
оїдного стану за допомогою тиреостатичної терапії 
тіамазолом, можливо, у комбінації з БАБ. Перед‑
операційне призначення препаратів йоду в таких 
випадках не показано. Методом вибору при БВТЗ 
є гранично‑субтотальна резекція залози чи то‑
тальна тиреоїдектомія. Оперативне лікування має 
проводити спеціалізований ендокринний хірург. 
Терапія тіамазолом відміняється після проведення 
хірургічного втручання, БАБ також слід поступово 
відмінити. Знижений ТТГ і підвищений вільний 
Т

3
 в пацієнтів із тривалим анамнезом БВТЗ можуть 

свідчити про формування токсичної аденоми на тлі 
йододефіциту. Тому за відсутності АТрТТГ доцільно 
призначити препарати калію йодиду (Йодомарин, 
«Берлін‑Хемі АГ», Німеччина) в дозі 200 мкг/добу 
з подальшим контролем рівнів ТТГ і вільного Т

3
 

через 4 тиж. Тривала постійна терапія тіамазолом 
як метод лікування БВТЗ і токсичної аденоми може 
розглядатися в деяких літніх пацієнтів з обмеженою 
фізичною активністю та невеликою очікуваною 
тривалістю життя, у разі, коли проведення терапії 
йодом‑131 або тиреоїдектомії ускладнене чи немож‑
ливе, а також коли ці пацієнти віддають перевагу 
прийому тиреостатиків.

В Україні зниження ТТГ і підвищення Т
3
 зазви‑

чай є наслідками йододефіциту, тому вчасне при‑
значення калію йодиду (Йодомарин 200) дає змогу 
запобігти формуванню токсичної аденоми.

Провідними характеристиками ДТЗ (хвороби 
Грейвса) є гіпертиреоїдизм і наявність АТрТТГ. 
Окрім того, визначаються знижений ТТГ, підви‑
щені вільні T
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, позитивні АТПО. Ю. В. Булди‑

гіна зазначила, що термін «ДТЗ» є досить неточ‑
ним, оскільки при цьому захворюванні зоба може 
не бути взагалі, а дифузність може бути замінена 
на наявність вузла, тож краще вживати термін «хво‑
роба Грейвса». Цікаво, що рівень АТПО на тлі ліку‑
вання тиреостатиками практично не змінюється, 
тоді як рівень АТрТТГ у процесі медикаментозної 
терапії знижується, досягаючи мінімуму через 
6 міс після початку лікування. Якщо ж зниження 
не спостерігається, ймовірні постійні рецидиви 
хвороби. Згідно з рекомендаціями АТА, пацієнтам 
із маніфестним тиреотоксикозом унаслідок хвороби 
Грейвса слід призначати лікування радіоактив‑
ним йодом‑131, тиреостатичними препаратами чи 
тиреоїдектомію. Препаратами вибору для тирео‑
статичної терапії є тіамазол/карбімазол; у пацієнток 
у I триместрі вагітності, при тиреотоксичному кризі 
та розвитку легких побічних ефектів переваги має 
пропілтіоурацил. Перед початком тиреостатичної 
терапії рекомендовано зробити розгорнутий клі‑
нічний аналіз крові з визначенням лейкоцитарної 
формули, а також рівнів білірубіну та трансаміназ. 
Загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою 
необхідно проводити також на тлі тиреостатичної 
терапії при фебрильних станах і появі фарингіту. 
Перед відміною тиреостатичної терапії з приводу 
хвороби Грейвса рекомендовано визначити рівень 
АТрТТГ із метою оцінювання ймовірності ремісії 
та рецидиву тиреотоксикозу. Якщо для первинного 
лікування була обрана консервативна терапія тіама‑
золом, вона має тривати 12‑18 міс, після чого відмі‑
няється за умови, що рівні ТТГ та АТрТТГ у нормі. 

Таблиця. Класифікація тиреоїдитів (Brawerman, 2000)

Тип Класифікація

Неаутоімунні тиреоїдити 1. Гострий тиреоїдит (бактеріальний, грибковий) 
2. Підгострий тиреоїдит (псевдогранулематозний тиреоїдит де Кервена)

Аутоімунні тиреоїдити

1. Тиреоїдит Хашимото 
2. Атрофічний тиреоїдит (ідіопатична мікседема) 
3. Лімфоцитарний тиреоїдит у дітей та підлітків 
4. Післяпологовий тиреоїдит

Тиреоїдити при інших хворобах ЩЗ
1. Радіаційний тиреоїдит 
2. Травматичний тиреоїдит 
3. Зоб Ріделя Продовження на стор. 8.


