
特点［２］。哮喘是多种细胞及细胞因子参与的气道慢性炎症，病

理基础为：气道粘膜水肿、炎性细胞浸润、平滑肌痉挛和气道内

炎性分泌物阻塞；并且这种气道炎症在哮喘发作间期即缓解期

仍存在，其特征为气道对多种刺激物有高反应性，并且有反复

发作特点［３］。故对ＣＶＡ应依照哮喘的治疗方案进行。由于糖
皮质激素具有许多重要的抗炎作用，通过抑制多种细胞因子等

而抑制嗜酸性粒细胞的活性，抑制花生四烯酸代谢和血小板活

化因子（ＰＡＦ）释放，抑制某些炎症的酶（如ｅｌａｓｔａｓｅ、ｃｏｌｌａｇｅｎａｓｅ、
ＮＯ合成酶等），促使嗜酸性粒细胞凋亡。糖皮质激素和细胞因
子有相互对抗作用，糖皮质激素预防哮喘以吸入小剂量疗效较

好［４］。远期哮喘转化率 ＫＡ组显著优于对照组。茶碱治疗哮
喘近年来又重新开始为人们所重视，它除了具有抗炎和调节免

疫功能外，最近证实它还有促进嗜酸性粒细胞凋亡的作用［４］。

吸入疗法具有以下特点：药物以气雾形式经气道直接到达肺部

病变部位，作用直接，起效迅速，避免了对非病变器官的影响；

用药剂量小，大大减少不良反应；使用方便，年龄≤６岁患儿给
予储雾罐辅助吸入依从性好。糖皮质激素不良反应低于茶碱，

故吸入糖皮质激素是治疗ＣＶＡ的首选方法之一。
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胺碘酮对老年人甲状腺功能的影响

张　丽，陈勇驰
（广东省人民医院老年医学研究所心内科，广州　５１００８０）

［摘　要］　目的：研究广州长期口服胺碘酮的老年心律失常患者的甲状腺功能改变的临床特征。方法：２０例在服
药前、服药后和停药后６个月３个时间点，用放射免疫法采血测量甲状腺功能相关指标。结果：１７例出现甲状腺功能减
退（甲减）。３例出现甲状腺功能亢进（甲亢），结论：胺碘酮可能通过增加碘摄入以及其本身与甲状腺激素相似的化学结
构而引起甲状腺功能异常；胺碘酮引起甲状腺功能异常的类型在食物富碘的广州地区以甲减为主；自身免疫在药物所致

的甲状腺功能异常中不起主要作用。与一般老年人的甲减不同，胺碘酮引起甲减不需终身服药。

［关键词］　胺碘酮；甲状腺功能亢进；甲状腺功能减退
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　　长期小剂量的使用胺碘酮虽能有效控制心律失常，降低病
死率，但仍可引起相当大的副作用，有报道胺碘酮引起甲状腺

功能异常者高达１４．３％［１］。胺碘酮在老年人心律失常的应用

相当普遍。１９９７～２００３年，笔者治疗并随访２０例长期口服胺
碘酮的老年心律失常患者，对引起甲状腺功能改变的临床特征

进行了分析。

１　资料与方法
１．１　临床资料　住院及门诊老年心律失常并长期口服胺碘酮
引起甲状腺素功能改变的患者２０例。男１５例，女５例。年龄
６０～８７岁，平均（７３．５±９．３）岁。其中持续性心房颤动（房颤）
９例，阵发性房颤７例，短阵室性心动过速和频发室性期前收缩
各２例。病程２～３６５ｄ，平均（４．２±１．５）个月，１２例用过两种
抗心律失常药物无效，所有患者服用胺碘酮前均无甲状腺功能

异常，测定甲状腺素水平在正常范围内。既往无胺碘酮用药

史。

１．２　方法　胺碘酮［商品名：可达龙，赛诺菲制药厂生产，批准
文号：（９８）卫药准字Ｊ１６（１）号］第１周０．２ｇ，ｔｉｄ，第２周０．２
ｇ，ｂｉｄ，以后给予维持剂量０．２ｇ，ｑｄ，平均服药时间（１０．２±９．３）
个月。服用前、服药过程中出现临床症状时（服药后）和停药６
个月时（停药后）取血，采血测量甲状腺功能相关指标，用放射

免
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［作者简介］　张　丽（１９６３－），女，广东广州人，副主任医师，学

士，从事老年心血管临床工作。

疫法测定患者血清三碘甲状腺原氨酸（Ｔ３）、甲状腺素（Ｔ４）、促
甲状腺激素（ＴＳＨ）、游离三碘甲状腺原氨酸（ＦＴ３）、游离甲状腺
素（ＦＴ４）、甲状腺球蛋白抗体（ＴＧＡ）、甲状腺微粒体抗体
（ＭＣＡ）、甲状腺球蛋白（ＴＧ）。
１．３　统计学方法　采用配对ｔ检验进行统计学检验。
２　结果

１７例出现甲状腺功能减退（甲减）。服药至出现临床症状
时间３周～２．５ａ。３例出现甲状腺功能亢进（甲亢）（因例数少
未统计）。甲减临床症状多表现为疲乏、精神萎靡、表情淡漠、

动作缓慢、反应迟钝、纳差，２例出现面部水肿，无一例出现突
眼、心力衰竭、昏迷。甲亢临床症状多表现为易激动、手颤、失

眠、多汗、心悸、消瘦、易疲劳。３例甲亢均表现为房颤反复发
作，甲状腺无明显肿大，无一例出现突眼、心力衰竭。停药后

Ｔ３、ＦＴ３、Ｔ４、ＦＴ４恢复相对较快，与服药前、服药后相比，差异均
有显著性，而ＴＳＨ在停药后６个月时的恢复没有显著性。３例
甲亢患者服药后Ｔ３、ＦＴ３均降低，ＴＳＨ升高，其中１例Ｔ４、ＦＴ４也
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升高。所有患者服药前、服药后和停药后测定 ＴＧＡ、ＭＣＡ、ＴＧ
未发现显著改变，见表１。甲状腺功能减退的病程特征：本组患
者平均用药时间（２３．３±１５．６）个月，Ｔ４平均恢复时间（５．８±３．

２）个月，ＴＳＨ平均恢复时间（１２．５±５．７）个月，甲减症状平均消
失时间（１．８±０．７）个月。

　　　　　　　　　　　　　　　　　表１　１７例甲状腺功能减退患者测试指标统计学检验结果 珋ｘ±ｓ

测试指标 服药前 服药后 停药后 ｔ１ Ｐ１ ｔ２ Ｐ２

Ｔ３／ｎｍｏｌ·Ｌ１ 　１．６０±０．４０ １．１０±０．３８ 　１．５４±０．４１ ２．８５ ＜０．０５ ２．６９ ＜０．０５
Ｔ４／ｎｍｏｌ·Ｌ１ １１２．５１±５６．６３ ８３．５６±５１．０６ １０５．２８±５２．７０ ２．６４ ＜０．０５ ２．３７ ＜０．０５
ＴＳＨ／ｍＵ·Ｌ１ 　３．１５±１．９０ １９．９５±１２．４７ １４．２８±１１．４８ ２．９３ ＜０．０５ １．２９ ＞０．０５
ＦＴ３／ｐｍｏｌ·Ｌ１ 　３．３７±２．１０ １．８２±１．７１ 　３．０９±２．４５ ２．２８ ＜０．０５ ２．８６ ＜０．０５
ＦＴ４／ｐｍｏｌ·Ｌ１ ２８．７４±１６．３３ １２．２５±１０．９４ ３２．９２±２０．２３ ２．１６ ＜０．０５ ２．９３ ＜０．０５
ＴＧＡ／ｎｇ·ｍＬ１ 　３．８２±２．４６ ４．２２±４．８９ 　４．０５±３．９３ １．１３ ＞０．０５ １．２７ ＞０．０５
ＭＣＡ／％ 　６．３７±１．６５ ６．８４±２．４７ 　７．０２±６．４５ ０．８８ ＞０．０５ １．３２ ＞０．０５
ＴＧ／ｎｇ·ｍＬ１ 　７．４０±６．５０ ８．１３±６．２７ 　８．０４±７．１２ １．２９ ＞０．０５ １．１４ ＞０．０５

　　注：１ｔ、Ｐ为服药后与服药前比较，２ｔ、Ｐ为停药后与服药后比较

３　讨论

①１９７５年Ｐｒｉｔｃｈａｒｄ等［２］发现服用胺碘酮的患者血清Ｔ４显

著升高，Ｔ３轻度降低。Ｌｅｒｖａｓｉ等
［３］研究也证实在用药后５ｄ即

有Ｔ４增高，Ｔ３降低，＞３个月的患者血清ＴＳＨ、ＲＴ３水平显著高
于基础值。所以胺碘酮对甲状腺的影响早已引起医生注意。而

Ｆｏｇｏｒｏｓ等［４］研究发现，虽有甲状腺激素浓度的改变，但其中多

数甲状腺功能保持正常，只有１４．３％产生临床型甲状腺功能异
常。而且出现症状时间各报道有较大差异。笔者观察到患者用

药后出现临床型甲状腺功能异常显示出明显个体差异。１７例
甲减患者用药后甲状腺激素改变均达到甲减诊断标准，３例甲
亢患者用药后甲状腺激素改变均达到甲亢诊断标准［５］。碘是

合成甲状腺激素的主要原料，碘缺乏和碘过量均会影响甲状腺

的形态和功能。胺碘酮每分子药物含有两个碘原子，碘占胺碘

酮分子量的３７．２％，２００ｍｇ片剂含碘约７５ｍｇ［６］，胺碘酮可能通
过代谢产生过量碘而造成甲状腺损伤［７］。并且胺碘酮属于苯

并呋喃衍生物，其化学结构与甲状腺激素相似，故而推断胺碘酮

可能通过增加碘摄入和与甲状腺激素相似的化学结构而引起甲

状腺功能异常。②关于胺碘酮既可引起甲亢又可引起甲减的机
制目前尚未完全阐明。在含碘量不同地区服用胺碘酮造成甲状

腺功能异常的类型有所不同［５］。在食物含碘量充足美国麻萨

诸塞州的Ｗｏｒｃｅｓｔｅｒ地区服用胺碘酮者甲减发生率高达２２％，甲
亢发生率仅２％，而在食物含碘量中度减少 ＷｅｓｔＴｕｓｃａｎｙ地区
甲减发生率５％，甲亢发生率９．６％。由于碘缺乏病对人类生存
质量带来的严重危害，使得全世界大多数国家和地区从２０世纪
３０年代起实行食盐加碘计划。随着碘摄入量增加，各种甲状腺
疾病的发病率呈现升高的趋势［８］。Ｓｚａｂｏｌｃｓ等［９］调查发现，随

着每克肌酐尿碘含量从７２μｇ肌酐升高到１００和５１３μｇ，老年
人甲减的患病率则从０．８％增加至１．５％和７．６％ 。广东较大
规模的碘缺乏病防治工作始于２０世纪７０年代中期，本研究患
者均在广州，食用海产品较多，再加上食用加碘食盐，造成食物

富碘。２０例应用胺碘酮的老年患者，引起甲状腺功能失调的类
型以甲减为主（１７例），甲亢３例。③本研究所有患者治疗前、
治疗后测定 ＴＧＡ、ＭＣＡ、ＴＧ，结果表明药物所致的甲减不伴有
ＴＧＡ、ＭＣＡ、ＴＧ的增高，说明自身免疫在药物所致的甲状腺功能
异常中不起主要作用。④本研究观察甲亢患者３例，经停药并

加服普萘洛尔和他巴唑后，２～３个月恢复正常。Ｓｉｎｇｈ等［１０］主

张对严重心律失常患者，切除甲状腺后或在合用抗甲状腺药物

时继续给予胺碘酮治疗。本组患者未再继续服用胺碘酮。与一

般老年人甲减不同，胺碘酮引起的甲减不需终身服药。停服胺

碘酮后甲减症状不一定在短期内消失，因该药所含的碘在体内

保留时间很长。在老年人甲减的症状隐匿，不典型，易造成误

诊、漏诊，建议服胺碘酮的患者定期查甲状腺激素的水平。为避

免造成甲状腺功能失调诊断的混乱，除结合临床症状外，甲亢以

Ｔ３和ＦＴ３升高作为诊断标准，甲减以 Ｔ４降低，ＴＳＨ升高作为诊

断标准为宜［６］。
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