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Своевременное выявление тиреотоксикоза у пожилых людей зачастую сопряжено со сложностями, так как состояние в большинстве 
случаев характеризуется малосимптомным течением, а классические симптомы гиперактивации симпатической нервной системы 
могут быть стертыми или вовсе отсутствовать. В представленном наблюдении описывается клинический случай пациента 68 лет 
с отягощенным кардиологическим анамнезом, у которого впервые возникший пароксизм фибрилляции предсердий выступил 
в роли «кардиальной маски» синдрома тиреотоксикоза и отправной точки для дальнейшего диагностического поиска. Несмотря 
на положительный титр антител к рецепторам тиреотропного гормона, диагноз диффузного токсического зоба вызывал сомнения, 
в связи с чем пациенту было выполнено дообследование с целью уточнения причины тиреотоксикоза. При проведении сцинтигра-
фии щитовидной железы был выявлен локальный фокус повышенного захвата радиофармпрепарата в проекции ранее выявленной 
микрокарциномы. Развитие тяжелого лекарственного гепатита на фоне приема тиамазола сделало невозможной стандартную 
предоперационную подготовку. Этот случай подчеркивает диагностическую ценность впервые возникшей фибрилляции предсер-
дий у коморбидных пациентов, необходимость онкологической настороженности даже в отношении узлов с признаками функцио- 
нальной активности, а также важность персонализированного междисциплинарного подхода в сложных клинических ситуациях.
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Timely detection of thyrotoxicosis in the elderly is often difficult, since the condition in most cases is characterized by a low-symptomatic 
course, and the classic symptoms of hyperactivation of the sympathetic nervous system may be erased or completely absent. The presented 
case study describes a clinical case of a 68-year-old patient with a burdened cardiological history, in whom a paroxysm of atrial fibrillation 
for the first time appeared as a “cardiac mask” of thyrotoxicosis syndrome and a starting point for further diagnostic search. Despite the 
positive titer of antibodies to thyroid-stimulating hormone receptors, the diagnosis of diffuse toxic goiter caused complications, and therefore 
the patient underwent further examination to clarify the cause of thyrotoxicosis. Thyroid scintigraphy revealed a local focus of increased 
radiopharmaceutical uptake in the projection of a previously identified microcarcinoma. The development of severe drug-induced hepatitis 
while taking thiamazole made standard preoperative preparation impossible. This case highlights the diagnostic value of newly emerging 
atrial fibrillation in comorbid patients, the need for oncological vigilance even in relation to nodes with signs of functional activity, as well as 
the importance of a personalized interdisciplinary approach in complex clinical situations.
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Введение
Тиреотоксикоз – это клинический синдром, об‑

условленный избыточным уровнем циркулирующих 
гормонов щитовидной железы (ЩЖ), распространен‑
ность которого составляет около 1,2% [1]. Выявление 
тиреотоксикоза требует проведения тщательной диф‑
ференциальной диагностики и выявления этиологи‑
ческого фактора с целью определения верной такти‑
ки ведения пациента. Наиболее частыми причинами 
синдрома являются болезнь Грейвса, токсическая аде‑
нома, многоузловой токсический зоб, деструктивные 
тиреоидиты, а также лекарственно-индуцированный 
тиреотоксикоз [2].

Клиническая картина тиреотоксикоза может варь- 
ировать от бессимптомного течения до угрожающего 
жизни состояния – тиреотоксического криза. Извест‑
но, что избыток тиреоидных гормонов оказывает нега‑
тивное влияние на сократительную функцию миокар‑
да, гемодинамику, а также проводящую систему сердца 
[3]. Таким образом, сердечно-сосудистые проявления 
тиреотоксикоза относятся к наиболее ярким и кли‑
нически значимым. Особое место в их ряду занимают 
нарушения сердечного ритма, среди которых фибрил‑
ляция предсердий (ФП) – наиболее частое и потенци‑
ально опасное осложнение. ФП связана с увеличением 
риска смертности из-за сердечной недостаточности 
и тромбоэмболических осложнений. Ее распростра‑
ненность среди пациентов с тиреотоксикозом состав‑
ляет от 5 до 15% [4].

Своевременное диагностирование тиреотоксикоза 
у пожилых людей зачастую представляет сложности, 
поскольку у пациентов этой возрастной группы он не‑
редко протекает малосимптомно, когда классические 
симптомы гиперактивации симпатической нервной 
системы (тремор, потливость, раздражительность) 
могут быть стертыми или вовсе отсутствовать. Такое 
снижение чувствительности к действию тиреоидных 
гормонов, возможно, может объясняться снижением 
адренергического тонуса, нарушением транспорта этих 
гормонов в клетку, сокращением количества рецеп‑
торов тиреоидных гормонов, а также уменьшением 
активности цитозольной дейодиназы в пожилом воз‑
расте [5]. Кроме того, зачастую пожилые больные уже 
имеют хронические заболевания сердечно-сосудистой 
системы, за проявлениями которых могут скрываться 
симптомы тиреотоксикоза. В случаях малосимптом‑
ного тиреотоксикоза ФП часто выступает первым 
и единственным клинически значимым признаком 
дисфункции ЩЖ, что делает ее «кардиальной маской» 
эндокринного заболевания [6].

В свете вышеизложенного скрининг функции ЩЖ 
(определение уровня тиреотропного гормона) у всех 
пациентов с впервые выявленной ФП представляется 
клинически и экономически оправданным [7]. Свое- 
временное выявление и коррекция тиреотоксикоза 
не  только повышают вероятность восстановления 
и поддержания синусового ритма, но и потенциаль‑

но снижают риск тромбоэмболических осложнений 
и развития сердечной недостаточности [8].

В данной статье представлен клинический случай 
детекции тиреотоксикоза у пациента пожилого возрас‑
та на фоне впервые установленной ФП, что послужило 
отправной точкой для дальнейшего дифференциаль‑
но-диагностического поиска и даже выявления онко‑
логического процесса. Кроме того, в этом наблюдении 
описаны возможные подводные камни, возникающие 
в процессе диагностики и лечения тиреотоксикоза.

Описание клинического случая
Пациент Н., 68 лет, был госпитализирован в отде‑

ление эндокринологии ГБУЗ «Городская клиническая 
больница им. В.П. Демихова Департамента здравоохра‑
нения г. Москвы» в связи с декомпенсацией углеводно‑
го обмена с жалобами на периодически возникающие 
перебои в работе сердца и эпизоды тахикардии.

Известно, что анамнез пациента отягощен по за‑
болеваниям сердечно-сосудистой системы. В течение 
длительного времени Н. страдает гипертонической 
болезнью, с максимальным повышением артериаль‑
ного давления (АД) до 180/90 мм рт. ст., ишемической 
болезнью сердца (стенокардией напряжения 2 функ‑
ционального класса). Кроме того, пациент перенес 
серию чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) 
в 2018, 2019, 2020, 2024 гг. На постоянной основе по‑
лучает терапию следующим лекарственными средства‑
ми: эплеренон 25 мг, индапамид 1.5мг, лозартан 50 мг 
2 раза/сут., бисопролол 5 мг, аторвастатин 80 мг, аце‑
тилсалициловая кислота 100 мг.

Данные физикального осмотра: рост 176  см, вес 
90  кг, индекс массы тела (ИМТ) 29,1  кг/м2. АД – 
135/85  мм  рт.  ст., частота сердечных сокращений 
(ЧСС) – 78 уд./мин., ритм правильный. ЩЖ при паль‑
пации мягкой консистенции, не увеличена, узловые 
образования не пальпировались. При объективном 
осмотре глазные симптомы (ретракция века, лагоф‑
тальм, экзофтальм, симптомы Штельвага, Мебиуса, 
Грефе) не выявлены. Экзофтальм отсутствовал.

Данные лабораторных исследований: уровень гли‑
кированного гемоглобина (НbА1с) 9,5%. Показатели 
печеночных трансаминаз (аланинаминотрансфераза 
(АЛТ) – 41 Ед./л; аспартатаминотрансфераза (АСТ) –  
25 Ед./л) находились в пределах референсных значений.

На момент поступления: по данным электрокар‑
диографии (ЭКГ) стабильный синусовый ритм с ЧСС 
73 уд./мин. и горизонтальным положением электри‑
ческой оси сердца. При проведении ультразвуково‑
го исследования (УЗИ) органов брюшной полости 
выявлены диффузные изменения паренхимы печени 
по типу жировой дистрофии, диффузные изменения 
поджелудочной железы.

В ходе госпитализации 17.12.2025 пациент предъ- 
явил жалобы на сердцебиение, дискомфорт в грудной 
клетке и перебои в работе сердца. При регистрации 
ЭКГ был зафиксирован ритм ФП со средней частотой 
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желудочковых сокращений 107 уд./мин. По рекомен‑
дации кардиолога была проведена медикаментозная 
кардиоверсия болюсным введением амиодарона 600 мг 
внутривенно, после чего ритм восстановился до сину‑
сового.

С целью дообследования пациенту было выполнено 
суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру. По дан‑
ным исследования у пациента отмечалась ФП, которая 
занимала около 22% времени записи, с колебаниями 
частоты сокращений желудочков от 61 до 224 уд./мин. 
Также были зарегистрированы наджелудочковые нару‑
шения ритма – эпизоды тахикардии и экстрасистолы 
(всего 378). Желудочковых нарушений и признаков 
ишемии миокарда обнаружено не было, однако на‑
блюдались удлинение интервала QT и снижение ва‑
риабельности сердечного ритма.

При проведении эхокардиографии были обнару‑
жены незначительная дилатация левого предсердия, 
атеросклеротические изменения корня аорты, ство‑
рок митрального и аортального клапана. Отмечалась 
удовлетворительная систолическая функция, фракция 
выброса левого желудочка составила 58% по Симпсо‑
ну, зоны нарушения локальной сократимости не были 
выявлены.

Пациент прошел консультирование у врача-кардиолога.  
Специалистом был рекомендован прием антикоагулянт‑
ной (апиксабан 5 мг 2 раза/сут.), антиагрегантной, гипо‑
липидемической, а также антигипертензивной терапии, 
включающей ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента или блокаторы рецепторов ангиотензина II, 
тиазидные диуретики, блокаторы медленных кальцие‑
вых каналов и спиронолактон.

В рамках дифференциальной диагностики причин 
впервые возникшей ФП было проведено исследова‑
ние тиреоидного статуса, по результатам которого 
выявлен манифестный тиреотоксикоз: тиреотроп‑

ный гормон (ТТГ) – <0,005 мкМЕ/мл (референсный 
интервал 0,27–4,2 мкМЕ/мл), свободный тироксин 
(Т4) – 3,07 нг/дл (0,93–1,71 нг/дл), свободный трий‑
одтиронин (Т3) – 6,22 пг/мл (2,02–4,43 пг/мл).

С целью дифференциальной диагностики синдрома 
тиреотоксикоза пациенту было проведено дообследо‑
вание. При лабораторном исследовании установлено 
повышение титра антител к рецептору ТТГ – 5,11 МЕ/л 
(<1,75 МЕ/л). При УЗИ ЩЖ визуализированы неспеци- 
фичные изменения. Объем железы составил 12,7 см³, 
контуры ровные, структура однородная, эхогенность 
повышена, узловые образования патологической зна‑
чимости не обнаружены (TI-RADS 1).

Учитывая несоответствие объема ЩЖ выражен‑
ности тиреотоксикоза, было заподозрено атипичное 
расположение железы. Для уточнения размеров и рас‑
положения зоба пациенту была выполнена компьютер‑
ная томография шеи и органов грудной клетки. В ходе 
исследования выявлено незначительное увеличение 
ЩЖ за счет левой доли (30 × 20 × 57 мм) с распростра‑
нением до нижнего края грудино-ключичного сочле‑
нения слева (рис. 1).

Таким образом, пациенту был установлен диагноз: 
«Диффузный токсический зоб 0 ст. (по ВОЗ от 2001 г.). 
Манифестный тиреотоксикоз тяжелого течения».

С целью достижения эутиреоза пациенту была ини‑
циирована терапия препаратом тиамазол в суммарной 
дозе 30 мг/сут. 19.12.2025 у Н. развился рецидив па‑
роксизма ФП с высокой ЧСС (до 153 уд./мин.) и по‑
явлением на ЭКГ признаков недостаточности кро‑
воснабжения миокарда. В связи с нестабильностью 
гемодинамики его перевели в отделение реанимации, 
где после медикаментозной седации была успешно 
выполнена электрокардиоверсия (ЭИТ) синхронизи‑
рованным разрядом 150 Дж, что позволило восстано‑
вить и в дальнейшем стабилизировать синусовый ритм.

Рисунок 1. Компьютерная томограмма шеи и органов грудной клетки наблюдавшегося пациента
Figure 1. Computed tomography scan of the neck and chest organs of the observed patient. Note: the lobes of the thyroid gland 
are shown by the arrows
Примечание: стрелками показаны доли щитовидной железы.
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При контрольном биохимическом исследовании 
крови на фоне приема тиамазола набдюдалось зна‑
чительное увеличение уровня печеночных трансами‑
наз. Зафиксировано повышение АЛТ более чем в 4 
раза от исходного уровня (с 41 Ед./л при поступлении 
до 173,9 Ед./л на фоне терапии), АСТ – более чем в 5 раз  
(с 25 до 134,1 Ед./л) (табл. 1).

Проведение повторного УЗИ органов брюшной 
полости позволило исключить обструкцию желчевы‑
водящих путей и свидетельствовало против билиарной 
причины цитолитического синдрома. Учитывая резкое 
повышение печеночных ферментов за 3 дня терапии, 
пациенту был поставлен диагноз «лекарственный ге‑
патит». Прием препарата тиамазол был немедленно 
прекращен ввиду высокого риска прогрессирования 
гепатита. Для контроля симптомов тиреотоксикоза 
и блокады периферической конверсии Т4 в Т3 боль‑
ному была назначена терапия бета-блокатором мето‑
прололом 100 мг/сут.

Учитывая развитие лекарственного гепатита 
на фоне терапии тиамазолом, пациенту было реко‑
мендовано обращение в ФГБУ «Национальный ме‑
дицинский исследовательский центр эндокриноло‑
гии им. академика И. И. Дедова» Минздрава России 
(НМИЦ эндокринологии) для получения консульта‑
ции врача-радиолога и рассмотрения вопроса о про‑
ведении радикального лечения – терапии радиоак‑
тивным йодом (I-131). Также было рекомендовано 
контрольное исследование АСТ, АЛТ, свободного Т3 
и свободного Т4 в динамике.

24 декабря 2025 г. пациент обратился к врачу-эндо‑
кринологу НМИЦ эндокринологии, от которого полу‑
чил направление на госпитализацию с целью проведе‑
ния радиойодтерапии. Пациенту была рекомендована 
терапия преднизолоном в дозе 20 мг/сут. с отменой пре‑
парата за 5 дней до радиойодтерапии. Также ему была 
назначена терапия препаратом из группы ингибиторов 
протонной помпы на протяжении всего курса примене‑
ния глюкокортикостероида. Анализ крови от 11.01.2026 

на фоне приема преднизолона: ТТГ – <0,0083 мкМЕ/мл, 
свободный Т4 – 1,74 нг/дл (0,93–1,71), свободный Т3 – 
4,37 пг/мл (2,02–4,43). При оценке тиреоидного статуса 
в динамике от 19.01.2026 достигнуто эутиреоидное со‑
стояние: ТТГ – 0,01 мкМЕ/мл (0,35–4,94), свободный 
Т4 – 1,37 нг/дл (0,93–1,71), свободный Т3 – 3,64 пг/мл 
(2,02–4,43) (табл. 2).

При повторном УЗИ ЩЖ от 14.01.2026 опреде‑
лялась диффузно-неоднородная структура железы 
со «слоистостью» и «дольчатостью» ткани. В средней 
трети левой доли по задней поверхности наблюдалось 
гипоэхогенное вертикально ориентированное обра‑
зование с гиперэхогенными включениями, без четкой 
капсулы, размерами 0,7 × 0,6 × 0,5 см (EU TIRADS 5). 
Общий объем щитовидной железы составил 16,6 см3. 
Васкуляризация при цветовом допплеровском карти‑
ровании умеренно усилена. Также визуализированы 
регионарные паратрахеальные лимфатические узлы 
с обеих сторон размерами до 0,7 × 0,4 см, овальной 
формы, пониженной эхогенности, обычной эхострук‑
туры.

В связи с обнаружением образования левой доли 
пациенту было выполнено исследование уровня каль‑
цитонина (результат – 10,3 пг/мл при референсном 
интервале 0–12 пг/мл), а также проведена тонкои‑
гольная аспирационная биопсия (ТАБ) образования. 
По данным цитологического исследования в мазке 
были найдены группы клеток папиллярной карци‑
номы ЩЖ (категория VI по Bethesda Thyroid Classifi- 
cation).

21.01.2026 пациенту была сделана сцинтиграфия 
ЩЖ с Tc-99m-пертехнетатом. В ходе исследования 
визуализированы сцинтиграфические признаки узло‑
вого образования (с учетом данных УЗИ) с умеренно 
повышенной функциональной активностью размерами 
14 × 14 мм в проекции средней трети левой доли ЩЖ 
на фоне сниженного накопления в прилежащей тирео‑
идной ткани и контрлатеральной доле. Индекс захвата 
радиофармацевтического препарата (РФП) составил 

Таблица 1. Динамика уровня печеночных трансаминаз у наблюдавшегося пациента на фоне терапии 
тиамазолом и последующей отмены препарата
Table 1. Dynamics of liver transaminase levels in the observed patient during thiamazole therapy and after 
its discontinuation

Показатель 15.12.2025 19.12.2025 20.12.2025 22.12.2025

АЛТ, Ед/л (0–41) 41 125 173,9 103,3

АСТ, Ед/л (0–37) 25 49,4 134,1 45,5

Примечание: АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза.

Таблица 2. Исследование тиреоидного статуса в динамике у наблюдавшегося пациента
Table 2. Thyroid status monitoring in the observed patient

Показатель 18.12.2025 11.01.2026 19.01.2026

Т3 св. 6,22 пг/мл (2,02–4,43) 4,37 пг/мл (2,02–4,43) 3,64 пг/мл (2,02–4,43)

Т4 св. 3,07 нг/дл (0,93–1,71) 1,72 нг/дл (0,93–1,71) 1,37 нг/дл (0,93–1,71)

ТТГ, мкМЕ/мл <0,005 <0,0083 0,01

Примечание: Т3 св. – свободный трийодтиронин; Т4 св. – свободный тироксин; ТТГ – тиреотропный гормон.
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1% (0,8–1,7), распределение РФП – 30% в правой доле 
и 70% в левой (рис. 2).

Таким образом, впервые возникшая ФП привела 
к выявлению тиреотоксикоза, обусловленного функ‑
ционально активным образованием левой доли ЩЖ. 
На основании полученных данных был установлен сле‑
дующий диагноз: «Папиллярная микрокарцинома левой 
доли щитовидной железы. Манифестный тиреотоксикоз 
продуктивного генеза, положительная динамика».

Был проведен онкологический консилиум. С уче‑
том кардиоваскулярных рисков, невозможности про‑
ведения тиреостатической терапии ввиду развития 
лекарственного гепатита, цитолитического синдро‑
ма, в условиях НМИЦ эндокринологии было принято 
решение о проведении лечения пациента в два этапа. 
Первый этап – радиойодтерапия с целью купирования 
тиреотоксикоза, второй – хирургическое лечение после 
компенсации гемодинамических параметров.

30.01.2026 больному была выполнена радиойодте‑
рапия. Он был выписан с диагнозом: «Папиллярный 
рак щитовидной железы. Состояние после радиой‑
одтерапии от 30.01.2026». Пациенту запланировано 
проведение хирургического вмешательства.

Обсуждение
У наблюдавшегося пациента 68 лет с отягощенным 

кардиологическим анамнезом впервые возникший 
пароксизм ФП стал отправной точкой для дальней‑
шего диагностического поиска. Такая картина соот‑
ветствует феномену малосимптомного «апатичного» 
тиреотоксикоза у лиц пожилого возраста, при котором 
сердечно-сосудистые симптомы, такие как аритмия, 
выходят на первый план в клинической картине, а дру‑
гие классические признаки тиреотоксикоза (тремор, 
потливость, снижение массы тела, мышечная слабость) 

отсутствуют. Наш пример подтверждает необходимость 
обязательного исследования уровня ТТГ у всех паци‑
ентов с впервые выявленным пароксизмом ФП.

Кроме того, важным аспектом правильной тактики 
ведения пациентов с синдромом тиреотоксикоза явля‑
ется проведение сцинтиграфии ЩЖ в сомнительных 
случаях. В данном клиническом случае отсутствие 
визуализации узловых образований при первичном 
УЗИ ЩХ, а также положительный титр антител к ре‑
цепторам ТТГ привели к установке диагноза диффуз‑
ного токсического зоба. Однако уже при выполне‑
нии сцинтиграфии ЩЖ был обнаружен одиночный 
«горячий» узел, что характерно для функциональной 
автономии этого органа. ТАБ и цитологическое ис‑
следование узла помогли обнаружить папиллярную 
микрокарциному левой доли ЩЖ. Вероятность вы‑
явления злокачественного новообразования ЩЖ 
у пациентов с тиреотоксикозом крайне мала, однако 
ее не следует игнорировать. По данным обзора лите‑
ратуры, сделанного Mirfakhraee S. et al., распростра‑
ненность злокачественных новообразований среди 
солитарных гиперфункционирующих узлов составляет 
около 3,1%. Авторы этой работы проанализировали 
77 случаев солитарных гиперфункционирующих узлов, 
в которых был подтвержден рак ЩЖ. Наибольшую 
долю злокачественных гиперфункционирующих об‑
разований составил папиллярный рак ЩЖ (57,1%). 
Фолликулярный рак ЩЖ был обнаружен в 36,4% слу‑
чаев, Гюртле-клеточная карцинома – в 7,8% образцов 
[9]. В настоящее время считается, что тиреотоксикоз, 
сопровождающийся злокачественным новообразова‑
нием ЩЖ может иметь следующие причины: 1 – соче‑
тание болезни Грейвса и нефункционирующего рака 
ЩЖ; 2 – сочетание болезни Грейвса и функциониру‑
ющего рака ЩЖ; 3 – сочетание токсической аденомы 
и нефункционального рака ЩЖ; 4 – тиреотоксикоз, 
связанный с разрушением ткани ЩЖ ввиду быстрого 
роста злокачественного новообразования; 5 – нали‑
чие метастазов рака ЩЖ, вырабатывающих избыток 
тиреоидных гормонов; 6 – функциональный рак ЩЖ, 
при котором ткань опухоли производит тиреоидные 
гормоны [10].

С учетом данных сцинтиграфии такое образование 
может являться функционально активным раком ЩЖ 
или нефункционирующей микрокарциномой на фоне 
функционально активного узлового образования. Функ‑
ционально активный папиллярный рак ЩЖ встречается 
крайне редко и может быть связан с активирующими 
мутациями в гене рецептора ТТГ [10].

Описанный случай также можно рассмотреть в рам‑
ках синдрома Марин – Ленхарта, характеризующегося 
сочетанием болезни Грейвса и функционирующих уз‑
лов ЩЖ. Однако критерии его диагностики до конца 
не определены. Neuman D. et al. были предложены 
следующие критерии наличия этого синдрома: 1 – вы‑
явление гипертиреоза, включая серологическое под‑
тверждение болезни Грейвса (антитела к рецептору 

Рисунок 2. Данные сцинтиграфии щитовидной железы  
с Tc-99m у наблюдавшегося пациента: фокус усиленного 
захвата радиофармпрепарата в средней трети левой доли
Figure 2. Thyroid scintigraphy data with Tc-99m in the observed 
patient: A focus of increased radiopharmaceutical uptake in the 
middle third of the left lobe
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ТТГ); 2 – повышенный захват радиоактивного йода 
и наличие «холодных» или «горячих» узлов; 3 – выявле‑
ние гиперпластического поражения или фолликуляр‑
ной аденомы при биопсии узлов ЩЖ [11]. В литературе 
также описаны случаи функционирующих папилляр‑
ных карцином ЩЖ в рамках синдрома Марин – Лен‑
харта [12, 13].

Таким образом, тиреотоксикоз не исключает злока‑
чественность выявленного образования, несмотря на ее 
редкость. И даже при сцинтиграфической картине «го‑
рячего» узла в случае наличия подозрительных ульт‑
развуковых критериев по классификации EU-TIRADS 
следует проводить ТАБ с последующим цитологиче‑
ским исследованием. Особенно это значимо в ситуаци‑
ях, когда в качестве метода лечения функциональной 
автономии не планируется проведение хирургического 
вмешательства.

Основным методом лечения карциномы ЩЖ, со‑
провождающейся гипертиреозом, служит хирурги‑
ческое вмешательство. Оно не только позволяет уда‑
лить злокачественное образование с последующим 

подтверждением диагноза, но и устраняет причину 
тиреотоксикоза [14].

Заключение
Приведенный клинический случай служит нагляд‑

ной иллюстрацией чрезвычайной важности междис‑
циплинарного взаимодействия эндокринолога, онко‑
лога, кардиолога и радиолога при принятии решений 
о лечении коморбидных пациентов со сложными па‑
тологиями. Он позволяет сделать несколько выводов. 
Во-первых, впервые возникшая ФП у пожилого паци‑
ента с коморбидной патологией требует исключения 
тиреотоксикоза и последующего проведения диффе‑
ренциально-диагностических мероприятий. Во-вто‑
рых, даже при выявлении «горячего» узла необходи‑
мо учитывать риск злокачественности образования, 
основываясь на данных УЗИ и семейного анамнеза. 
В-третьих, персонализированный, этапный подход 
с привлечением специалистов разного профиля может 
стать спасительным вариантом в сложных и нестан‑
дартных клинических ситуациях.
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