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Антиаритмический препарат амиодарон может влиять на функцию щитовидной железы, способствуя развитию тиреотоксикоза или 
гипотиреоза. Развитие тиреотоксикоза усугубляет имеющуюся у пациентов сердечно-сосудистую патологию: приводит к прогресси-
рованию дисфункции левого желудочка, рецидивам нарушений ритма, увеличивая риск неблагоприятных исходов. Своевременная 
диагностика тиреотоксикоза при лечении амиодароном имеет принципиальное значение в выборе правильной лечебной тактики, 
которая определяется типом амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза (АмИТ), состоянием сердечно-сосудистой системы, 
риском повторных аритмий. При АмИТ 1 типа основным методом контроля купирования тиреотоксикоза является тиреостатиче-
ская терапия с возможностью последующего радикального лечения (радиойодтерапия, тиреоидэктомия). АмИТ 2 типа является 
самолимитирующимся процессом, однако для лечения пациентов с умеренным и тяжелым течением амиодарон-индуцированного 
тиреотоксикоза 2 типа препаратами первой линии являются глюкокортикоиды. При смешанном варианте АмИТ рекомендуется 
комбинация антитиреоидных препаратов и глюкокортикоидов. В данном обзоре приводится клинический случай пациента с АмИТ 
2 типа, который длительно лечили тиреостатическими препаратами без достижения эффекта.
Ключевые слова: амиодарон; тиреотоксикоз; амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз 1 типа; амиодарон-
индуцированный тиреотоксикоз 2 типа, глюкокортикоиды.
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Abstract: The antiarrhythmic drug amiodarone can affect the function of the thyroid gland, contributing to the development of thyrotoxicosis or 
hypothyroidism. The development of thyrotoxicosis exacerbates the cardiovascular pathology present in patients: it leads to the progression 
of left ventricular dysfunction, recurrence of rhythm disturbances, increasing the risk of adverse outcomes. Timely diagnosis of thyrotoxicosis 
in the treatment of amiodarone is of fundamental importance in choosing the right therapeutic tactics, which is determined by the type of 
amiodarone-induced thyrotoxicosis (AmIT), the state of the cardiovascular system, and the risk of recurrent arrhythmias. In type 1 AMIT, the 
main method of controlling the relief of thyrotoxicosis is thyroostatic therapy with the possibility of subsequent radical treatment (radioiodine 
therapy, thyroidectomy). Type 2 AmIT is a self-limiting process, however, for the treatment of patients with moderate to severe amiodarone-
induced thyrotoxicosis type 2, glucocorticoids are the first-line drugs. With a mixed version of AmIT, a combination of antithyroid drugs and 
glucocorticoids is recommended. This review presents a clinical case of a patient with type 2 AmIT who was treated with thyrostatic drugs 
for a long time without achieving an effect.
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Введение
Амиодарон относится к антиаритмическим препа-

ратам III класса, применяющимся для купирования 

жизненно угрожающих суправентрикулярных и же-
лудочковых аритмий. Связь амиодарона с тиреоидной 
функцией обусловлена содержанием в нем большой 
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концентрации йода (37%). Так, при приеме 200–400 мг 
амиодарона в день в организм поступает до 75–150 мг 
органического или 6–12 мг неорганического йода еже-
дневно, в то время как суточная потребность в йоде 
составляет 150–200 мкг йодида в сутки [1].

Известно, что прием амиодарона может иметь вы-
звать дисфункцию щитовидной железы различного 
характера  – ​ как тиреотоксикоз, так и  гипотиреоз. 
Амиодарон-индуциорованный тиретоксикоз (АмИТ) 
в клинической практике встречается чаще, выделя-
ют два возможных патогенетических варианта АмИТ 
(рис. 1). При первом типе (АмИТ1) тиреотоксикоз обу-
словлен чрезмерным синтезом гормонов (гипертиреоз) 
в ответ на йодную нагрузку на фоне предсуществующей 
латентной патологии щитовидной железы (функцио-
нальная автономия, болезнь Грейвса), при втором типе 
(АмИТ2) – ​высвобождением «запасов» тиреоидных 
гормонов в кровоток в результате деструкции тирео-
цитов [2,3]. АмИТ2, частота возникновения которого 
варьирует от 0,6 до 21% [1], является преобладающим 

вариантом нарушения функции щитовидной железы 
на фоне приема амиодарона [4,5].

На сегодняшний день недостаточно информации 
о конкретных факторах, которые способствуют раз-
витию АмИТ2. Временной интервал между началом 
приема антиаритмических препаратов и развитием 
тиреотоксикоза может варьировать от нескольких 
месяцев до нескольких лет. Основная опасность 
АмИТ2 заключается в ухудшении симптомов сер-
дечной недостаточности, декомпенсации аритмий, 
повышении смертности, особенно среди пожилых 
пациентов [6].

Для АмИТ2, как правило, характерны отсутствие 
предшествовавшей патологии щитовидной железы, 
низкий уровень антител к тиреоидной пероксидазе 
(АТ-ТПО), тиреоглобулину, рецептору тиреотропного 
гормона (АТ-рТТГ), отсутствие гиперваскуляризации 
по результатам доплеровской сонографии, низкий за-
хват пертехнетата (99mTcO4) или технетрила (99mTc-
sestaMIBI) по данным сцинтиграфии [7,8]. На сегод-
няшний день для выявления факторов развития АмИТ2 
представляет интерес изучение полиморфизма генов, 
ответственных за транспорт, выведение и метаболизм 
амиодарона. Последующие исследования могут дать 
импульс к развитию новых вариантов терапии АмИТ2.

Описание клинического случая
Пациент Н., 72 лет, обратился на консультацию к эн-

докринологу с жалобами на учащенное сердцебиение, 
утомляемость, мышечную слабость. Из анамнеза извест-
но, что на протяжении 3 лет принимал амиодарон 200 мг 
в сутки ежедневно по поводу пароксизмальной формой 

фибрилляции предсердий (ФП). В 2022 году при пла-
новом обследовании в поликлинике уровень гормонов 
щитовидной железы и тиреотропного гормона (ТТГ) 
был в пределах нормы (ТТГ – ​1,58 мМЕ/мл, тироксин 
свободный (св. Т4) – ​20 пмоль/л, трийодтиронин сво-
бодный (св. Т3) – ​4,2 пмоль/л). Ухудшение состояния 
отмечает с января 2023 г., когда был госпитализирован 
в кардиологическое отделение в связи с пароксизмом 
ФП. При стационарном обследовании выявлено уве-
личение св.Т4–61,8 пмоль/л (11,5–23,0 пмоль/л); и по-
давление ТТГ до менее 0,01 мкМЕ/мл. По данным УЗИ 
щ/ж – ​объем 25 мл, структура неоднородная.

Рисунок 1. Патогенез амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза
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Был установлен диагноз амиодарон-индуциро- 
ванный тиреотоксикоз 1  типа, назначен тиамазол 
в дозе 40 мг в два приема, вместе с тем отменен по-
стоянный прием амиодарона. Несмотря на назначен-
ную терапию, пациент отметил нарастание слабости, 
утомляемости, мышечную слабость. За последующий 
месяц 4 раза был экстренно госпитализирован в связи 
с пароксизмами ФП.

В марте 2023 г. в связи с сохраняющимися жалобами 
на общую слабость, эпизоды сердцебиения, потли-
вость пациент обратился повторно к эндокринологу 
для решения вопроса о коррекции терапии и выборе 
дальнейшей тактики.

При объективном осмотре состояние пациента 
удовлетворительное. Температура тела 36.7С. Кожные 
покровы обычной окраски, периферических отеков 
нет. Тремор рук, глазные симптомы не наблюдаются. 
При аускультации над легкими хрипы не выслуши-
ваются, частота дыхания 18 в минуту. Тоны сердца 
приглушены, аритмичны, с частотой 96 в минуту, АД 
125/80 мм рт. ст. При пальпации щитовидной железы 
отмечается увеличение ее размеров, мягкость конси-
стенции, отсутствие изменения шеи в проекции щи-
товидной железы.

По данным лабораторного обследования, в общем 
и биохимическом анализе крови, общем анализе мочи 
отклонений не отмечалось. Уровни электролитов, глю-
козы, общего холестерина сыворотки крови находи-
лись в пределах нормы. При гормональном исследова-
нии сохранялись повышенные уровни гормонов щито-
видной железы: св. Т3 8,5 пмоль/л (2,5–5,8 пмоль/л), 
св. Т4–43,3 пмоль/л (11,5–23,0 пмоль/л); ТТГ также 
оставался низким – ​менее 0,01 мМЕ/мл (0,17–4,05 
мМЕ/л). С целью дифференциальной диагностики 
назначено определение уровня антител к структурам 
щитовидной железы, по результатам которого повы-
шения их уровня не выявлено: АТ-ТПО – ​11,17 МЕ/мл 
(0–34), АТ – ​рТТГ 0,8 МЕ/л (0–1,75). По данным УЗИ 
отмечалось увеличение объема щитовидной железы 

(суммарный объем 26,0 см3), анэхогенные фокальные 
образования диаметром до 4,7х5,2х6,2 в левой доле, 
«образец 0» кровотока (практически полное отсут-
ствие интрапаренхимальной васкуляризации щито-
видной железы, единичные точечные локусы). Для 
подтверждения деструктивной формы тиреотоксикоза 
назначена сцинтиграфия щитовидной железы с техне-
ция пертехнетатом, по данным которой было выявлено 
отсутствие накопления радиофармпрепарата.

Учитывая отсутствие выраженных клинических 
признаков тиреотоксикоза при объективном осмо-
тре (отсутствие тремора пальцев рук, снижения массы 
тела, глазных симптомов), незначительное увеличение 
размеров щитовидной железы, преобладание увеличе-
ния св.Т4 по результатам проведенных исследований, 
отсутствие повышения АТ – ​рТТГ, отсутствие захвата 
РФП при сцинтиграфии, практически полное отсут-
ствие кровотока при ЦДК диагноз был пересмотрен, 
выставлен диагноз амиодарон-индуцированный тире-
отоксикоз 2 типа.

Учитывая отсутствие гиперфункции щитовидной 
железы при АмИТ2, тиреостатическая терапия была 
прекращена, в качестве лечения был назначен предни-
золон в дозе 60 мг в сутки (40 мг утром, 20 мг в 16.00). 
Поскольку у пациента преобладала тяжесть ведущей 
кардиологической патологии, то наличие деструктив-
ного тиреотоксикоза не являлось препятствием к про-
ведению антиаритмической терапии, в связи с чем был 
восстановлен прием амиодарона.

После изменения терапии самочувствие больного 
улучшилось, перебои в работе сердца не беспокоили, 
уменьшились слабость, утомляемость, повысилась 
переносимость физических нагрузок. Лабораторные 
исследования в динамике в пределах нормы. С уче-
том положительной динамики проведена постепенная 
редукция дозировки преднизолона с последующей от-
меной. Впоследствии в связи с переходом пароксиз-
мальной формы ФП в постоянную прием амиодарона 
был прекращен.

Рисунок 2. Сравнение амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза 1-го и 2-го типов
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Обсуждение
Амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз чаще 

развивается в йододефицитных районах. При этом 
АмИТ1 возникает в результате избыточного синтеза 
тиреоидных гормонов по причине поступления боль-
шого количества йода в щитовидную железу у больных, 
как правило, имеющих латентную болезнь Грейвса-
Базедова или один и более узлов щитовидной железы 
(с развитием функциональной автономии щитовид-
ной железы). АмИТ2 – ​следствие ассоциированного 
с амиодароном воспаления и деструкции щитовидной 
железы и поступления в кровь ранее синтезированных 
в щитовидной железе тиреоидных гормонов.

Развитие АмИТ, как правило, спонтанное, прояв-
ляется отягощением аритмий или развитием нового 
приступа. Возникают симптомы тиреотоксикоза – ​та-
хикардия, дрожь, одышка, потливость, снижение веса, 
нарушение сна. Наибольшую опасность заболевание 
представляет у  пожилых пациентов с  нарушенной 
функцией левого желудочка, поскольку усугубляет 
проявления имеющейся кардиальной патологии и мо-
жет приводить к летальному исходу.

Ведение АмИТ является непростой задачей из-за 
сложности правильной постановки типа поражения 
щитовидной железы. Для клинициста очень важно пра-
вильно определить тип АмИТ, так как это определяет 
тактику лечения, принципиально отличающуюся при 
1 и 2 типе (рис. 2).

Неправильный выбор терапии может привести 
к  ухудшению клинического течения заболевания. 
Большинство авторов рекомендуют отменять амио-
дарон при развитии тиреотоксикоза, однако бывают 
случаи, когда это сделать невозможно. По мнению ряда 
авторов, если есть твердая уверенность в наличии у па-

циента АмИТ2, амиодарон можно не отменять. При 
АмИТ1 типа желательна отмена препарата.

Алгоритм наблюдения пациентов, находящихся на 
терапии амиодароном, представлен на рис. 3

Трудность диагностики типа АмИТ связана не 
определением статуса тиреотоксикоза, а с выявлени-
ем его патофизиологических механизмов. Амиодарон 
накапливается в различных органах – ​печени, легких, 
жировой ткани, в меньшей степени в почках, скелет-
ных мышцах, щитовидной железе, головном мозге, 
сердце. В результате медленного высвобождения пре-
парата (6 мг органического йода в день), нарушение 
функции щитовидной железы может возникать и через 

несколько месяцев после отмены препарата. В случае 
если до назначения АмИТ у пациента был выявлен 
субклинический тиреотоксикоз в результате токсиче-
ской аденомы щитовидной железы или диффузного 
токсического зоба, то рекомендовано провести ради-
ойодтерапию или оперативное лечение перед началом 
антиаритмической терапией амиодароном.

Таким образом, правильное понимание влияния 
амиодарона на физиологию щитовидной железы 
и метаболизм тиреоидных гормонов, имеет решаю-
щее значение. Поскольку АмИТ связан с трехкрат-
ным повышением риска серьезных нежелательных 
сердечно-сосудистых событий, важна ранняя диагно-
стика и эффективное лечение [9]. В некоторых случаях, 
когда невозможно дифференцировать диагноз, рассма-
тривается комбинированная терапия тиреостатиками 
и глюкокортикоидами.

В  нашем клиническом случае на фоне лечения 
пароксизмальной формы фибрилляции предсердий 
у больного развился амиодарон-индуцированный ти-
реотоксикоз 2 типа. Несмотря на отмену амиодарона, 

Рисунок 3. Наблюдение и лечение пациентов с амиодарон-индуцированным тиреотоксикозом
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Рисунок 3. Подходы к наблюдению и лечению пациентов с амиодарон-индуцированным тиреотоксикозом
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симптоматика заболевания прогрессировала. При-
нимая во внимание возникновение пароксизмов ФП 
в результате отмены амиодарона, было целесообразно 
возобновить его прием для профилактики фатальных 
желудочковых нарушений ритма сердца и компенсация 
тиреотоксикоза. В случае легкого течения АмИТ2 на 
фоне отмены препарата (при отсутствии противопо-
казаний) происходит самостоятельное восстановление 
функции щитовидной железы. В некоторых случаях 
самопроизвольное затихание процесса происходит на 
фоне продолжения терапии амиодароном.

Заключение
Для правильного введения пациентов с амиодарон-

индуцированным тиреотоксикозом принципиально 

важно определить его тип. Для верификации диагноза 
необходимо выполнять сцинтиграфию щитовидной 
железы с определением захвата радиофармпрепарата, 
а также исследовать уровень антител к рецепторам ТТГ. 
Требуется тщательный контроль пациентов, принима-
ющих амиодарон, поскольку развившийся тиреоток-
сикоз приводит к рецидивам нарушения сердечного 
ритма. Для профилактики жизнеугрожающих нару-
шений ритма пациентам, принимающим амиодарон, 
рекомендовано периодическое исследование функции 
щитовидной железы. Длительный прием амиодаро-
на требует наблюдения эндокринолога и кардиолога, 
оценки функции щитовидной железы как во время 
приема препарата, так и после отмены 1 раз в 6 месяцев 
в течение 2 лет.
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