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Излагаются современные представления о функциях щитовидной железы, их лабораторной оценке, диа-
гностике и лечении гипо- и гипертиреоза, в том числе развившегося на фоне терапии амиодароном.
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Тиреотоксикоз - клинический синдром, обуслов-
ленный действием избытка гормонов щитовидной же-
лезы (ЩЖ) на организм. Для описания этого синдрома 
также используется термин «гипертиреоз» - состояние 
гиперпродукции тиреоидных гормонов ЩЖ, как па-
тологической, так и физиологической (например, при 
беременности) [6].

Частота выявления гипертиреоза у пациентов с 
фибрилляцией предсердий (ФП) по данным разных ав-
торов составляет от 5 до 63% и зависит от многих фак-
торов: возраста и пола пациентов, исходного состояния 
сердечно-сосудистой системы и ЩЖ, проводимого ле-
чения, а также - от выраженности йодного дефицита в 
регионе, где проживают обследуемые. В исследовании 
J.C.Forfar et al. [62] среди пациентов с идиопатической 
ФП у 13% был выявлен тиреоксикоз. По результатам 
Канадского регистра пациентов с ФП среди лиц с впер-
вые выявленной ФП или трепетанием предсердий (ТП) 
снижение уровня тиреотропного гормона (ТТГ) было 
выявлено у 5,5% [82]. По данным итальянских иссле-
дователей среди пациентов с пароксизмальной ФП, не 
имеющих электрокардиографических и эхокардиогра-
фических признаков любой кардиомиопатии, низкий 
ТТГ выявлялся у 63% [128]. Молдавские авторы обна-
ружили тиреотоксикоз у 26,8% пациентов с пароксиз-
мальной и персистирующей ФП, не имеющих тяжелых 
соматических болезней и не принимающих амиодарон 
[4]. По нашим данным при впервые выявленных ФП и 
ТП низкий уровень ТТГ определялся у 18% пациентов 
[14], а среди всех госпитализированных пациентов с 
ФП и ТП - у 9,5% [23]. 

В свою очередь, у пациентов с тиреотоксикозом 
ФП является вторым после синусовой тахикардии 
наиболее частым кардиальным осложнением и выяв-
ляется у 10-15% [79, 111] больных в сравнении с 4% 
в общей популяции [98]. По данным национального 
регистра Дании среди 40628 пациентов с тиреотокси-
козом, отобранных за 20 лет, ФП или ТП развились в 
предшествующие или последующие 30 дней от мо-
мента выявления тиреотоксикоза у 8,3% лиц [65]. 
Е.В.Лейнова и соавт. выявили ФП у 50 из 100 пациен-
тов с тиреотоксикозом [7]. Как и в популяции в целом, 

распространенность ФП при тиреотоксикозе увеличи-
вается с возрастом, составляя менее 5% у лиц младше 
60 лет и 25-40% в возрасте старше 60 лет [27, 101].

По сравнению с общей популяцией, наличие у па-
циентов тиреотоксикоза ассоциируется с увеличением 
сердечно-сосудистой и цереброваскулярной смертно-
сти [64, 73, 88]. При этом основной причиной небла-
гоприятных исходов у этих больных является именно 
ФП, так как приводит к развитию сердечной недоста-
точности и церебральным эмболиям [76].

Хотя A.D.Krahn et al. [82] считают, что клиничес-
ки значимое нарушение функции ЩЖ у пациентов с 
впервые выявленной ФП диагностируется редко и ру-
тинное исследование уровня ТТГ целесообразно толь-
ко у пациентов, имеющих дополнительные симптомы 
тиреотоксикоза, руководства по ведению пациентов с 
ФП [5, 66] рекомендуют обязательное исследование 
уровня ТТГ у всех лиц с впервые выявленной ФП, а 
также - при сохраняющейся на фоне антиаритмичес-
кого лечения тахисистолии или при раннем возобнов-
лении аритмии после кардиоверсии. Необходимость 
исследования уровня ТТГ у всех пациентов с недавно 
развившейся и необъяснимой другими причинами ФП 
объясняется возможностью восстановления эутиреоза 
и, соответственно, синусового ритма (СР) у пациентов 
с выявленным тиреотоксикозом [45].

Таким образом, с одной стороны, тиреотоксикоз 
при ФП выявляется достаточно часто, существенно 
отягощая прогноз пациентов. С другой стороны, дета-
лизация обследования и лечения этих больных обычно 
остается за рамками кардиологических руководств. В 
результате, кардиологи недостаточно осведомлены о 
том, как интерпретировать лабораторные показатели 
оценки функции ЩЖ в различных ситуациях, какие 
заболевания ЩЖ протекают с синдромом тиреоток-
сикоза и каковы особенности их течения, как лечение 
болезней ЩЖ может отразиться на течении ФП и, 
наконец, как лечить ФП при выявленном тиреотокси-
козе. Решению этих вопросов и посвящен настоящий 
обзор, в начале каждого раздела которого делаются 
ссылки на основные руководства и литературные об-
зоры последних лет по указанной проблеме, а ссылки 
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на конкретные исследовательские работы даются по 
ходу изложения. 

1. ФУНКЦИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
И СЕРДЦЕ

1.1. Основные положения [22, 25, 40, 78] 
В ЩЖ синтезируются два гормона, непосред-

ственно контролирующих деятельность сердечно-со-
судистой системы - тироксин (Т4) и трийодтиронин 
(Т3). Необходимым субстратом для их синтеза явля-
ется йод. После поступления в организм неоргани-
ческий йод избирательно накапливается в ЩЖ, где в 
процессе окисления образуется молекулярной йод, ко-
торый и становится составной частью Т4 и Т3 (цифры 
означают количество атомов йода в молекуле). Т4 и 
Т3 связаны с белком тиреоглобулином, являющимся 
матрицей для их синтеза и последующего хранения 
в ЩЖ. Хотя Т4 является основным продуктом ЩЖ 
и сам способен оказывать ряд эффектов через соб-
ственные рецепторы в клетках-мишенях, биологичес-
ки активным является Т3, который образуется из Т4 
под действием ферментов, отщепляющих йод (дейо-
диназ). Биологическая активность Т3 в 5 раз выше, 
чем у Т4. Более 99% циркулирующих в крови Т4 и 
Т3 находятся в связанной с белками форме и по мере 
необходимости быстро переходят в гормонально ак-
тивную свободную форму (св.Т4 и св.Т3), которая и 
проникает в клетки-мишени. 

Продукция гормонов ЩЖ контролируется ТТГ 
гипофиза, который, в свою очередь, контролируется 
гипоталамусом, вырабатывающим тиролиберин. Регу-
ляция секреции ТТГ и тиролиберина осуществляется 
при помощи механизма отрицательной обратной связи 
и тесно связана с уровнем Т4 и Т3 в крови: при сниже-
нии уровня Т4 и Т3 секреция ТТГ и тиролиберина быс-
тро возрастает и концентрация тиреоидных гормонов 
восстанавливается. 

Тиреоидные гормоны необходимы для нормаль-
ного развития всех органов и систем, прежде всего 
- нервной, сердечно-сосудистой и опорно-двигатель-
ной. Основной функцией гормонов ЩЖ на внутри-
утробном этапе развития является дифференцировка 
тканей. Под их воздействием происходит развитие 
мозговых структур, становление и поддержание в те-
чение всей жизни интеллекта, рост костей. Влияние 
тиреоидных гормонов на сердечно-сосудистую систе-
му проявляется положительными инотропным, хро-
нотропным, дромотропным и батмотропным эффек-
тами, ведущими к усилению и учащению сердечных 
сокращений, улучшению проведения возбуждения 
по миокарду и повышению возбудимости сердечной 
мышцы, а также - снижению системного перифери-
ческого сопротивления. 

1.2. Лабораторная оценка функции ЩЖ 
[6, 21, 22, 24, 25, 34, 39, 55, 131]
Лабораторная диагностика нарушений функции 

ЩЖ базируется на определении уровней ТТГ, св.Т4 и 
св.Т3. Основным методом оценки функции ЩЖ явля-
ется определение уровня ТТГ. Каждый человек имеет 
генетически определенный нормальный уровень св.Т4, 
и минимальные устойчивые изменения этого уровня, 

даже находящиеся в диапазоне принятых нормальных 
значений, воспринимаются гипофизом как отклонение 
от нормы, приводя к экспоненциальному изменению 
уровня ТТГ: при снижении св.Т4 вдвое секреция ТТГ 
увеличивается в 100 раз. Именно поэтому определение 
уровня ТТГ является наиболее чувствительным спосо-
бом выявления минимальных функциональных нару-
шений ЩЖ. Учитывая, что величина общих Т4 и Т3 в 
большей степени зависит от концентрации связываю-
щих белков, чем от степени нарушения функции ЩЖ, 
с целью определения функции ЩЖ диагностическую 
значимость имеет определение свободных, а не общих 
Т4 и Т3. Использование в рутинной клинической прак-
тике показателей содержания в крови общего Т4 и об-
щего Т3 признается диагностически нерациональным 
и экономически неэффективным.

В настоящее время исследование уровня ТТГ 
проводится с применением реактивов 3-го поколения, 
имеющих чувствительность 0,01-0,02 мЕд/л, что поз-
воляет не только выявить факт снижения уровня ТТГ, 
но и разграничить степень этого снижения. По совре-
менным представлением, для взрослых границы нормы 
для ТТГ составляют от 0,4 до 4,0 мЕд/л (или мкЕд/мл). 
Если нижняя граница нормы ТТГ зависит от чувстви-
тельности используемых реактивов, то верхняя являет-
ся результатом согласованного мнения специалистов. 
Это объясняется тем, что оптимальные значения вер-
хней границы нормы ТТГ в отношении выживаемости 
у разных категорий лиц отличаются. Так, по данным 
Норвежского популяционного исследования у исходно 
здоровых женщин риск смерти от ишемической болез-
ни сердца (ИБС) оказался ниже при ТТГ от 0,5 до 1,4 
мЕд/л, чем при более высоком его уровне [28]. У лиц 
старческого возраста, наоборот, лучшая выживаемость 
отмечалась среди тех, у кого ТТГ был выше верхней 
границы нормы [74]. 

Диапазон нормальных значений тиреоидных 
гормонов для св.Т4 составляет от 9,0 до 23,0 пмоль/л 
(0,7-1,8 нг/дл), для св.Т3 - от 3,5 до 7,7 пмоль/л (0,2-
0,5 нг/дл). В зависимости от уровня ТТГ, св.Т4 и св.Т3 
выделяют три состояния функциональной активности 
ЩЖ: эутиреоз, гипотиреоз и тиреотоксикоз. Гипоти-
реоз и тиреотоксикоз делятся на манифестный и суб-
клинический. Эутиреоз характеризуется нормальным 
уровнем ТТГ и тиреоидных гормонов.

Гипотиреоз классифицируется на первичный 
(обусловленный разрушением или недостатком функ-
ционально активной ткани ЩЖ), а также - вторичный 
и третичный (или гипоталамо-гипофизарный, цен-
тральный). Для верификации диагноза гипотиреоза 
достаточно исследовать уровень ТТГ и св.Т4, так как 
уровень св.Т3 при гипотиреозе длительное время со-
храняется нормальным и снижается только при тяже-
лых его формах. Диагноз манифестного гипотиреоза 
устанавливается при повышенном уровне ТТГ и сни-
женном - св.Т4, субклинического гипотиреоза - при по-
вышенном ТТГ и нормальном уровне св.Т4. Вторичный 
и третичный гипотиреоз характеризуется нормальным 
или сниженным ТТГ и сниженным св.Т4.

При выявлении лабораторных признаков ги-
потиреоза целесообразно провести дополнительное 
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исследование антитиреоидных антител к тиреоперок-
сидазе (АТ-ТПО), что позволяет установить причину 
гипотиреоза и спрогнозировать переход субклиничес-
кого гипотиреоза в манифестный: повышение АТ-ТПО 
свидетельствует об аутоиммунном тиреоидите (АИТ) 
как причине первичного гипотиреоза и является пре-
диктором перехода субклинического гипотиреоза в ма-
нифестную форму. Для подтверждения аутоиммунного 
характера заболевания достаточно исследовать только 
АТ-ТПО, а одновременное исследование АТ-ТПО и ан-
тител к тиреоглобулину считается экономически неце-
лесообразным. 

Тиреотоксикоз может быть эндогенным (обус-
ловлен первичным заболеванием ЩЖ) или экзоген-
ным (обусловлен избыточным введением тиреоидных 
гормонов извне). Тиреотоксикоз, сопровождающийся 
повышенной секрецией тиреоидных гормонов, при 
изотопном сканировании ЩЖ характеризуется повы-
шенным захватом радиофармпрепарата (РФП), а обус-
ловленный разрушением тиреоцитов и экзогенный 
- его низким захватом. Лабораторная диагностика ти-
реотоксикоза подразумевает исследование трех гормо-
нов: ТТГ, св.Т4 и св.Т3. Манифестный тиреотоксикоз 
характеризуется снижением ТТГ, повышением св.Т4 и 
повышенным или нормальным уровнем св.Т3. Субкли-
нический тиреотоксикоз диагностируется в случаях, 
когда уровень ТТГ снижен, а уровни св.Т4 и св.Т3 - в 
пределах нормы. 

Первым этапом в диагностике тиреотоксикоза 
является определение уровня ТТГ: если он в норме - 
тиреотоксикоз исключен. В случае выявления снижен-
ного уровня ТТГ, дополнительно исследуется уровень 
св.Т4. Сочетание сниженного уровня ТТГ и повышен-
ного св.Т4 свидетельствует о манифестном тиреоток-
сикозе; при снижении ТТГ и нормальном уровне св.Т4 
необходимо исследовать уровень св.Т3, поскольку при-
мерно у 2-3% пациентов тиреотоксикоз манифестирует 
как изолированный Т3-тиреотоксикоз. Порядок про-
ведения перечисленных гормональных исследований 
на практике оказывается достаточно произвольным, 
и в некоторых центрах принято сразу определять все 
три гормона, что приводит к удорожанию обследова-
ния, тогда как в других принят ступенчатый принцип, 
который, удлиняя время до постановки диагноза, все 
же считается более рациональным [15]. Правильная 
организация работы по исследованию функции ЩЖ 
подразумевает однократный забор крови у пациента с 
последующим хранением сыворотки в лаборатории в 
течение 2-7 дней, чтобы при отклонении ТТГ от нор-
мы из этой же сыворотки можно было последовательно 
определить и уровень тиреоидных гормонов.

1.3. Варианты клинического течения 
тиреотоксикоза [6, 34, 45, 61, 108, 122, 131] 
Основными клиническими симптомами тиреоток-

сикоза являются: нервозность, эмоциональная лабиль-
ность (выявляются у 99%); общий тремор, тремор рук 
(85-97%); горячая и влажная кожа (97%); тахикардия 
(89-95%); повышенная утомляемость (65-88%); потеря 
массы тела (85%); субфебрилитет; одышка (45-75%); 
ломкость ногтей, выпадение волос; дискомфорт со сто-
роны глаз (54%); диарея (33%); нарушения менстру-

ального цикла (22%); спленомегалия (10%), тиреоток-
сический гепатоз; стенокардия (3-5%). Опасным для 
жизни осложнением тиреотоксикоза является тирео-
токсический криз, характеризующийся максимальной 
выраженностью симптомов тиреотоксикоза, развитием 
надпочечниковой недостаточности, тяжелой систем-
ной декомпенсацией. Клинически он проявляется вы-
раженным психическим беспокойством, двигательной 
гиперактивностью, сменяющейся апатией и дезориен-
тацией, выраженной гипертермией, болями в животе, 
рвотой, кардиалгиями, удушьем. 

Кардиальные симптомы (сердцебиение, сниже-
ние переносимости нагрузок, одышка, похожие на 
стенокардию боли в грудной клетке, периферичес-
кие отеки, застойная сердечная недостаточность) в 
клинической картине тиреотоксикоза часто являются 
преобладающими. У пациентов с длительным анам-
незом тиреотоксикоза и стойкой тахисистолической 
ФП могут развиться симптомы как левожелудочковой 
(одышка при нагрузках, ортопноэ, пароксизмальная 
ночная одышка), так и правожелудочковой недоста-
точности (растяжение шейных вен, увеличение пече-
ни, отеки нижних конечностей). 

Длительный анамнез тиреотоксикоза приводит к 
гипертрофии левого желудочка и систолической арте-
риальной гипертензии (АГ) с нормальным или сни-
женным диастолическим давлением. Тиреотоксикоз 
часто способствует развитию легочной гипертензии, 
так как повышенный сердечный выброс приводит к 
перегрузке правых отделов сердца и растяжению три-
куспидального клапанного кольца [87]. У пожилых 
лиц и при многоузловом токсическом зобе (МУТЗ) в 
регионах йодного дефицита в ряде случаев диагнос-
тируется Т3-тиреотоксикоз, клинически проявляю-
щийся приступами тахикардии или ФП, эмоциональ-
ной лабильностью и депрессиями.

Поскольку тиреотоксикоз приводит к увеличе-
нию потребления кислорода миокардом, у пожилых 
лиц с исходными сердечно-сосудистыми заболевани-
ями (ССЗ) он может стать причиной декомпенсации 
сердечной деятельности [64]. У пожилых лиц тирео-
токсикоз протекает малосимптомно или бессимп-
томно. Бессимптомный («апатический») тиреотокси-
коз наблюдают у 15% пациентов старше 70 лет. Для 
пожилых характерна низкая частота развития зоба 
(50% случаев) и преобладание в клинической картине 
сердечной патологии (застойной сердечной недоста-
точности и ФП). У 15% пожилых тиреотоксикоз кли-
нически манифестирует впервые возникшей ФП. Из 
клинических симптомов тиреотоксикоза у пожилых 
наиболее часто регистрируются апатия, тахикардия и 
потеря веса [127]. 

Тиреотоксикоз ассоциируется со снижением ва-
гусной активности и снижением вариабельности сер-
дечного ритма, которые могут сохраняться, несмотря 
на восстановление эутиреоза [95]. ЭКГ позволяет вы-
делить из пациентов с гипертиреозом тех, у кого риск 
развития ФП является высоким: увеличение продол-
жительности и дисперсия зубца Р являются значимы-
ми предикторами ФП как для субклинического, так и 
для манифестного тиреотоксикоза [30]. 
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2. НЕТИРЕИОДНЫЕ ПРИЧИНЫ 
ИЗМЕНЕНИЯ УРОВНЯ ГОРМОНОВ 
[25, 45, 55, 116, 124]

Синдром эутиреоидной патологии (euthyroid sick 
syndrome) - это изменение уровня тиреоидных гормо-
нов в крови у лиц без заболеваний ЩЖ. Другие обоз-
начения этого синдрома: псевдодисфункция ЩЖ, син-
дром эутиреоидной слабости, синдром нетиреоидных 
заболеваний (nonthyroidal illness syndrome). Различные 
острые и хронические ССЗ (операции на сердце, ост-
рый инфаркт миокарда, сердечная недостаточность), а 
также любые тяжелые соматические болезни (болезни 
печени, тяжелые инфекции, уремия, кетоацидоз, хи-
рургические вмешательства, длительное голодание, 
обширные ожоги) могут изменять метаболизм тирео-
идных гормонов, приводя к снижению уровня общего 
(чаще) и свободного (реже) Т3. Уровни Т4 и ТТГ при 
этом могут как оставаться нормальными, так и незначи-
тельно снижаться или повышаться. Эти лабораторные 
изменения часто трактуются как адаптивные, направ-
ленные на сохранение калорий и белка в организме. 

Механизм снижения уровня Т3 является много-
факторным и частично связан с подавлением пери-
ферического 5-монодейодирования Т4 в печени. У 
пациентов с застойной сердечной недостаточностью 
степень снижения св.Т3 пропорциональна тяжести 
функционального класса сердечной недостаточности 
по NYHA [94]. Снижение уровня Т3 выявляется поч-
ти у 30% пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН), как у тех, кто принимает, так и у 
не принимающих амиодарон [75, 94]. Низкий уровень 
св.Т3 у пациентов с ССЗ является независимым пре-
диктором как сердечно-сосудистой, так и общей смер-
тности [75]. Остается не до конца понятным, может ли 
тяжелая соматическая патология вызывать «тканевой 
гипотиреоз», имеющий самостоятельное патологичес-
кое значение. Опубликованы работы, в которых про-
демонстрировано улучшение показателей сердечного 
выброса и периферической сосудистой резистентности 
при внутривенном введении Т3 пациентам с ХСН [68, 
94], после операции аорто-коронарного шунтирования 
[80], но данные об улучшении прогноза для этих па-
циентов пока отсутствуют. В настоящее время обще-
принятой является позиция, в соответствии с которой 
назначение тиреоидных гормонов при синдроме эути-
реоидной патологии не показано.

При острых соматических заболеваниях уровень 
ТТГ может кратковременно становиться субнормаль-
ным и постепенно восстанавливаться в стадии выздо-
ровления, иногда повышаясь до 10-20 мЕд/л. Границы 
нормальных значений ТТГ в этом случае расширяются 
до 0,05-10,0 мЕд/л и расцениваются как эутиреоз или 
как минимальное нарушение функции ЩЖ, что можно 
подтвердить или исключить при повторном лаборатор-
ном контроле через 2-3 месяца после выздоровления. 
У пациентов с ФП повторное исследование ТТГ, св.Т4 
и св.Т3 желательно провести через 2 недели. Если 
все-таки подозревается нарушение функции ЩЖ, 
то исследование АТ-ТПО может быть полезным для 
дифференциальной диагностики между аутоиммун-

ным поражением ЩЖ и нетиреоидными причинами. 
Диагностировать субклинический гипотиреоз у сома-
тически декомпенсированных пациентов за время гос-
питализации очень сложно из-за частого повышения 
уровня ТТГ у этих лиц, обусловленного самим заболе-
ванием, а не снижением функции ЩЖ. Для диагности-
ки истинного гипотиреоза у пациентов с тяжелыми со-
матическими болезнями характерно сочетание низкого 
св.Т4 и высокого ТТГ (>20 мЕд/л). Считается, что при 
нормальном уровне св.Т4 колебания ТТГ в диапазоне 
между 0,02-20,0 мЕд/л (субклинический гипер- или ги-
потиреоз) вряд ли повлияют на исходы соматического 
заболевания, и контроль анализов может быть отложен 
на 2-3 месяца до выздоровления. 

У пожилых лиц интерпретация полученных ла-
бораторных результатов представляет существенные 
трудности из-за связанных с возрастом изменений 
функции ЩЖ и частых изменений, обусловленных не-
тиреоидными болезнями и приемом лекарств [49]. Так, 
в одном проспективном исследовании при скриннинго-
вом исследовании уровня ТТГ и св.Т4 у всех госпита-
лизированных в течение 3 месяцев в гериартрическую 
клинику пациентов, синдром эутиреоидной патологии 
был выявлен у 17,9% лиц [50]. 

Многие лекарственные средства вызывают из-
менения метаболизма тиреоидных гормонов [58]. Так, 
снижение уровня ТТГ происходит при использовании 
допамина, добутамина и добутрекса, а также - глюкокор-
тикостероидов (ГКС), непосредственно подавляющих 
секрецию ТТГ гипофизом; при приеме бета-адренобло-
каторов возможно повышение уровня Т4 вследствие 
замедления конверсии Т4 в Т3; нестероидные проти-
вовоспалительные препараты, фуросемид, гепарин и 
производные сульфонилмочевины вытесняют Т3 и Т4 
из связи с белками, приводя к снижению общих и по-
вышению свободных Т3 и Т4; комплексное действие на 
функцию ЩЖ оказывает амиодарон (см. ниже).

Таким образом, выявление гипотиреоза и тирео-
токсикоза у пациентов с ФП и сопутствующими хро-
ническими или острыми соматическими болезнями 
может представлять существенные трудности, поэто-
му лабораторные признаки нарушения функции ЩЖ 
при отсутствии клинической картины гипотиреоза или 
тиреотоксикоза прежде всего требуют перепроверки 
результатов. 

3. СУБКЛИНИЧЕСКИЙ ТИРЕОТОКСИКОЗ 
[2, 37, 39, 52, 81, 112, 114, 116, 123]

Диагноз субклинического тиреотоксикоза основы-
вается на лабораторных (не клинических!) критериях 
и может быть установлен лишь при стойком снижении 
уровня ТТГ, подтвержденном повторным исследовани-
ем, и исключении нетиреоидных причин его снижения. 
Для субклинического тиреотоксикоза более характерны 
низкий ТТГ и высоконормальный св.Т4, в отличие от 
низконормального св.Т4 при синдроме эутиреоидной 
патологии. Значительное снижение уровня ТТГ (<0,01 
мЕд/л) более характерно для субклинического тиреоток-
сикоза, чем для синдрома эутиреоидной патологии.

Распространенность экзогенного и эндогенного 
субклинического тиреотоксикоза в общей популяции 
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составляет 0,7-12,4%. Наиболее частой причиной суб-
клинического тиреотоксикоза является избыточная 
терапия левотироксином (L-Т4) - синтетическим ана-
логом Т4 - у пациентов с гипотиреозом, коллоидным 
зобом и прооперированным раком ЩЖ. Эндогенными 
причинами субклинического тиреотоксикоза чаще все-
го являются болезнь Грейвса, а в регионах с дефицитом 
йода - МУТЗ или токсическая аденома ЩЖ.

Клинические проявления повышенной функции 
ЩЖ при субклиническом тиреотоксикозе чаще всего 
отсутствуют, но могут отмечаться такие симптомы, как 
недомогание, тахикардия, нервозность, беспокойство. 
У большинства пациентов отсутствует и увеличение 
ЩЖ. У пожилых пациентов субклинический тиреоток-
сикоз может манифестировать ФП.

Низкий уровень ТТГ является независимым пре-
диктором развития ФП [48, 62]. По данным А.Tenerz et 
al. [120] за период двухлетнего наблюдения за 40 паци-
ентами с субклиническим тиреотоксикозом (средний 
возраст 65 лет), распространенность ФП среди боль-
ных с эндогенным субклиническим тиреотоксикозом 
составила 28% (субклиническим тиреотоксикозом счи-
тался уровень ТТГ≤0,1 мЕд/л) по сравнению с 10% в 
группе с эутиреозом. Значимость субклинического ти-
реотоксикоза (как эндогенного, так и экзогенного) оце-
нена во Фрамингемском исследовании по частоте раз-
вития ФП у лиц 60 лет и старше. Распространенность 
ФП через 10 лет наблюдения в группе лиц с ТТГ≤0,1 
мЕд/л оказалась равной 28% среди лиц с субклиничес-
ким тиреотоксикозом в сравнении с 11% у пациентов 
с нормальной функцией ЩЖ; в то время как уровень 
ТТГ от 0,1 до 0,4 мЕд/л не ассоциировался с повышен-
ным риском ФП [111]. 

По данным крупного ретроспективного исследо-
вания, включившего 23638 обследуемых, распростра-
ненность ФП в группе лиц с нормальными уровнями 
св.Т4 и св.Т3 и низким ТТГ (ТТГ<0,4 мЕд/л, норма для 
ТТГ=0,4-5,0 мЕд/л) была аналогичной группе с мани-
фестным тиреотоксикозом (ТТГ≤0,03 мЕд/л, повыше-
ние св.Т3 и св.Т4), составив 12,7% и 13,8% соответс-
твенно, что ассоциировалось с 5-кратным увеличением 
риска ФП в сравнении с группой эутиреоза [31].

Субклинический тиреотоксикоз считается неза-
висимым фактором риска развития ФП у пациентов с 
исходными ССЗ (ИБС, пороки сердца, АГ) [69]. Попу-
ляционное исследование, основанное на изучении бо-
лее чем 1000 лиц с субклиническим тиреотоксикозом, 
не получающих терапию L-Т4 или антитиреоидными 
препаратами, показало, что уровень ТТГ менее 0,5 мЕд/
л у лиц 60 лет и старше в течение 10 лет наблюдения 
ассоциировался с 2-кратным увеличением летальности 
от всех причин, преимущественно за счет сердечно-со-
судистой смертности [100]. Хотя все неблагоприятные 
эффекты описаны у лиц с длительным анамнезом суб-
клинического тиреотоксикоза, кратковременное сни-
жение уровня ТТГ, обусловленное болезнями ЩЖ или 
приемом L-Т4, также может явиться причиной супра-
вентрикулярных аритмий [38]. 

Для оценки риска и пользы лечения субклиничес-
кого тиреотоксикоза он классифицируется на 2 катего-
рии: незначительное снижение уровня ТТГ или «низ-

кий, но определяемый/субнормальный ТТГ» (0,1-0,45 
мЕд/л) и значительное снижение уровня ТТГ или «по-
давленный ТТГ» (<0,1 мЕд/л). Достоверная корреляция 
изменений сердечно-сосудистой системы с наличием 
субклинического тиреотоксикоза установлена при уров-
не ТТГ ниже 0,1 мЕд/л. Данные о возможности развития 
сердечно-сосудистых осложнений у лиц с уровнем ТТГ 
в интервале 0,1-0,45 мЕд/л являются недостаточными. 
Врачебная тактика, в первую очередь, зависит от того, 
принимает пациент L-Т4 или нет. Также принимается во 
внимание возраст пациентов и наличие/отсутствие сим-
птомов тиреотоксикоза, ССЗ и остеопороза.

У пациентов без ССЗ, не принимающих L-Т4, при 
«субнормальном» уровне ТТГ контроль ТТГ, св.Т4 и 
св.Т3 рекомендуется повторить через 3 месяца, а при 
«подавленном» - через 1 месяц. При наличии ФП или 
других ССЗ контроль анализов рекомендуется сделать 
через 2 недели, независимо от степени снижения ТТГ 
[116]. У пациентов с подтвержденным эндогенным суб-
клиническим тиреотоксикозом и «подавленным» ТТГ, 
особенно у пожилых лиц и пациентов с ССЗ (ИБС, по-
роки сердца, АГ), считается оправданным назначение 
низкодозовой тиреостатической терапии (тиамазол 
5-15 мг/сут или пропилтиоурацил 50-150 мг/сут). На-
личие клинических симптомов тиреотоксикоза у моло-
дых пациентов с «подавленным» ТТГ также считается 
показанием к назначению тиреостатической терапии 
на 3-6 месяцев. 

Необходимость лечения эндогенного субклини-
ческого тиреотоксикоза при подтвержденном в дина-
мике «субнормальном» уровне ТТГ продолжает оста-
ваться темой дискуссий. Целью наблюдения за этими 
пациентами является мониторирование уровня ТТГ, 
св.Т4 и св.Т3 (через 2, 4 и 6 месяцев) для подтверж-
дения стойкого снижения ТТГ и оценка наличия или 
отсутствия других показаний к назначению тирео-
статической терапии (повышение св.Т3, многоузловой 
зоб, появление явных клинических проявлений тирео-
токсикоза). Назначение тиреостатической терапии при 
«субнормальном» уровне ТТГ может обсуждаться толь-
ко у лиц с дополнительными факторами риска (ССЗ, 
остеопороз, лица старше 60 лет и постменопаузальные 
женщины). При необходимости, радиоизотопное ска-
нирование может оказаться полезным в выявлении по-
вышения накопления РФП тканью ЩЖ как причины 
снижения ТТГ при болезни Грейвса или «теплых» и 
«горячих» узлов - при МУТЗ. 

Если пациент с субклиническим тиреотоксико-
зом получает L-Т4, то при появлении ФП, стенокар-
дии или сердечной недостаточности, а также - при 
наличии клинических признаков тиреотоксикоза, 
повторное исследование уровня гормонов для под-
тверждения снижения ТТГ необязательно, а доза L-Т4 
должна быть снижена до восстановления нормально-
го уровня ТТГ. При этом у пациентов, проопериро-
ванных по поводу рака ЩЖ, целевой уровень ТТГ 
(соответственно, и доза L-Т4) должен определяться 
совместно эндокринологом и кардиологом в зависи-
мости от стадии рака и тяжести ССЗ [45]. 

У пожилых пациентов с ФП и эндогенным суб-
клиническим гипертиреозом тиреостатическая тера-
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пия может способствовать восстановлению СР [63]. В 
настоящее время наличие ФП при эндогенном субкли-
ническом тиреотоксикозе расценивается как показание 
к назначению тиреостатической терапии независимо от 
степени снижения ТТГ и возраста пациентов [39, 52]. 
При благоприятном эффекте тиреостатической тера-
пии на течение аритмий и качество жизни, необходимо 
обсуждать вопрос о дальнейшем лечении радиоактив-
ным йодом (I131).

Помимо лабораторного контроля функции ЩЖ, 
пациентам с субклиническим тиреотоксикозом счита-
ется обоснованным с целью выявления бессимптом-
ных аритмий провести суточное мониторирование 
ЭКГ. Таким образом, у пациентов с ФП и выявленным 
экзогенным субклиническим тиреотоксикозом доза L-
Т4 должна быть пересмотрена, а при подтвержденном 
в динамике эндогенном субклиническом тиреотоксико-
зе показано назначение тиреостатической терапии.

4. ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ ЭНДОГЕННОГО 
ТИРЕОТОКСИКОЗА

Наиболее частыми причинами эндогенного тирео-
токсикоза у лиц молодого и среднего возраста является 
болезнь Грейвса (диффузный токсический зоб - ДТЗ), 
а у пожилых лиц, проживающих в регионах йодного 
дефицита - МУТЗ (функциональная автономия ЩЖ). 

4.1. Болезнь Грейвса [15, 18, 25, 61, 125] 
В районах достаточного йодного обеспечения 

(США, Великобритания, Австралия) ДТЗ является на-
иболее частой причиной тиреотоксикоза. ДТЗ - аутоим-
мунное заболевание, характеризующееся появлением 
тиреостимулирующих антител, которые связываются с 
рецепторами ТТГ на тироцитах и стимулируют секре-
цию тиреоидных гормонов. Маркером аутоиммунной 
патологии при ДТЗ является наличие стимулирующих 
АТ к рецептору ТТГ (АТ-рТТГ), а суррогатным марке-
ром аутоиммунной патологии - наличие АТ-ТПО. Чаще 
ДТЗ болеют лица в возрасте до 40 лет, женщины стра-
дают ДТЗ в 10 раз чаще, чем мужчины. Нередко ДТЗ 
сочетается с узловым зобом. Достаточно часто при ДТЗ 
выяляется зоб, офтальмопатия, претибиальные отеки. 
В лечении ДТЗ используются тиреостатики (тиамазол, 
пропилтиоурацил), лечение I131 и хирургическое лече-
ние (удаление максимально безопасного объема ткани 
ЩЖ), последнее проводится после предварительного 
лечения тиреостатиками. 

Пациенты, получающие средние дозы тиреоста-
тиков (тиамазол 30-40 мг/сут в 2-3 приема или пропил-
тиоурацил 300 мг/сут в 3-4 приема), через 3-6 недель от 
начала лечения достигают эутиреоза, который опреде-
ляется по нормализации уровня св.Т4., в то время как 
уровень ТТГ еще несколько месяцев может оставаться 
сниженным. Наиболее приняты 2 режима назначения 
тиреостатиков: либо постоянное титрование дозы пре-
парата, назначенного в виде монотерапии (схема «бло-
кируй»), или его назначение в относительно большей 
дозе (тиамазол 10-15 мг) в сочетании с L-Т4 в дозе 50-
75 мкг/сут, который добавляется после нормализации 
уровня св.Т4 и отменяется вместе с отменой тиреоста-
тика (схема «блокируй и замещай»). Обычно терапия 
тиреостатиками при уже достигнутом эутиреозе про-

должается в поддерживающей дозе (5-15 мг/сут) не ме-
нее 1 года, после чего у 40-50% пациентов достигается 
стойкая ремиссия заболевания. За рубежом основным 
методом лечения ДТЗ является терапия I131.

4.2. Многоузловой токсический зоб [3, 17, 124]
МУТЗ является йододефицитным заболеванием, 

при котором стойкая патологическая гиперпродукция 
тиреоидных гормонов обусловлена формированием в 
ЩЖ автономно функционирующих тироцитов. Если 
при нормальном йодном обеспечении это заболевание 
встречается достаточно редко, то в йододефицитных 
регионах, к которым относится вся территория РФ, а 
также большая часть континентальной Европы, МУТЗ 
конкурирует с ДТЗ за первое место в этиологической 
структуре синдрома тиреотоксикоза. В условиях йод-
ного дефицита ЩЖ подвержена воздействию сти-
мулирующих факторов, в результате чего у наиболее 
предрасположенных лиц происходит увеличение ЩЖ 
- формируется диффузный эутиреоидный (нетоксичес-
кий) зоб (ДНЗ). ДНЗ является компенсаторной реакци-
ей, направленной на поддержание постоянной концен-
трации тиреоидных гормонов в организме в условиях 
йодного дефицита. 

Формирование ДНЗ - это патология молодых 
людей. В зависимости от выраженности йодного де-
фицита, он может формироваться у 10-80% всего насе-
ления. Затем более чувствительные к стимулирующим 
влияниям клетки ЩЖ получают преимущественный 
рост и формируется узловой и многоузловой коллоид-
ный эутиреоидный зоб (УКЗ/МУКЗ). В последующем 
в отдельных активно делящихся тироцитах начинают 
запаздывать репаративные процессы, в результате чего 
накапливаются мутации, в следствие которых дочер-
ние клетки приобретают способность автономно (вне 
регулирующих эффектов гипофиза) продуцировать 
тиреоидные гормоны. Примерно через 20 лет естест-
венного морфогенеза йододефицитного узлового зоба 
развивается МУТЗ - за это время происходит доста-
точное для развития функциональной автономии (ФА) 
и тиреотоксикоза увеличение числа и размеров авто-
номных узлов. Учитывая, что весь процесс занимает 
многие десятилетия, узловой и МУТЗ наиболее часто 
встречается у лиц старше 50 лет.

Клинические проявления тиреотоксикоза при 
МУТЗ менее выражены, чем при ДТЗ, но часто мани-
фестируют именно ФП, возможно, за счет того, что 
МУТЗ чаще болеют люди старшего возраста [61, 130]. 
Тиреостатическая терапия при ФА купирует тиреоток-
сикоз только на время приема препаратов. Лечение ФА 
(узловой и МУТЗ, а также диссеминированной формы, 
которая встречается у 20% с ФА) подразумевает ради-
кальное лечение: хирургическое удаление ЩЖ или ее 
деструкцию при помощи I131.

4.3. Токсическая аденома ЩЖ [61, 125]
Это вариант ФА, характеризующийся монокло-

нальным ростом тиреоицитов, приводящим к форми-
рованию одиночного автономно функционирующего 
узла ЩЖ. Токсическая аденома ЩЖ существенно 
реже является причиной тиреотоксикоза: по данным 
J.Hamburger [67] за 18 лет в его клинике из 349 паци-
ентов с одиночными узлами ЩЖ у 287 был нетокси-
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ческий и у 62 - токсический одноузловой зоб, при этом 
токсическая аденома регистрировалась у 56,5% паци-
ентов старше 60 лет и только у 12,5% более молодых 
лиц, у 46% пациентов с тиреотоксикозом был выявлен 
Т3-тиреотоксикоз. Как и МУТЗ, токсическая аденома 
чаще выявляется в регионах с дефицитом йода. Она ха-
рактеризуется большим размером узла (обычно >3 см) 
и повышенным захватом РФП при сцинтиграфии ЩЖ 
(«горячий» или «теплый» узел). Предпочтительным 
методом лечения токсической аденомы является лече-
ние I131 после предварительного короткого курса лече-
ния тионамидами. Также используется хирургическое 
лечение (лобэктомия) и алкогольная аблация (введение 
95% этанола в ткань узла). 

4.4. Тиреоидиты [6, 61, 125]
Все тиреоидиты (подострый, вирусный, безбо-

левой, аутоиммунный) могут протекать со сменой фаз 
транзиторного тиреотоксикоза и гипотиреоза. Подост-
рый тиреоидит де Кервена - предположительно вирус-
ное заболевание ЩЖ, возникает после респираторных 
инфекций и характеризуется локальной (боль в облас-
ти шеи, болезненная ЩЖ) и общей инфекционно-вос-
палительной симптоматикой (лихорадка, миалгии, по-
вышение СОЭ), положительным эффектом на лечение 
ГКС. Может протекать с умеренными проявлениями и 
непродолжительно (менее 3 месяцев), но иногда приоб-
ретает рецидивирующий характер и длится до 1 года. 

На фоне терапии препаратами интерферона воз-
можно развитие цитокин-индуцированного тиреоиди-
та, тиреотоксическая фаза которого требует диффе-
ренциальной диагностики с ДТЗ [15]. Хронический 
АИТ (хронический лимфоцитарный тиреоидит) - ау-
тоиммунное заболевание ЩЖ, являющееся наиболее 
частой причиной первичного гипотиреоза. Различают 
гипертрофическую (зоб Хашимото), иногда - с форми-
рованием псевдоузлов, и атрофическую форму АИТ. 
Тиреотоксическая фаза АИТ (Хашитоксикоз) продол-
жается недолго (не более 6 месяцев), после чего у 40% 
развивается гипотиреоз, но большинство пациентов ос-
таются эутироидными. Если симптомы тиреотоксикоза 
сохраняются дольше 3-4 месяцев, необходимо диффе-
ренцировать предполагаемый АИТ с ДТЗ или МУТЗ. 
В отличие от ДТЗ, тиреоидиты характеризуются не по-
вышением, а снижением или отсутствием захвата РФП 
при проведении сцинтиграфии ЩЖ и снижением или 
отсутствием кровоснабжения ЩЖ при допплеровском 
УЗИ-исследовании. Тиреотоксическая фаза любого ти-
реоидита не требует лечения тиреостатиками, в этих 
случаях показано назначение бета-адреноблокаторов. 

5. ЙОДИНДУЦИРОВАННЫЙ 
ТИРЕОТОКСИКОЗ

Йод может индуцировать тиреотоксикоз при вне-
запном избыточном его поступлении в организм у па-
циентов с ФА, развившейся на исходном УКЗ/МУКЗ 
(преимущественно у пожилых лиц, проживающих в 
регионах с недостаточным потреблением йода), а так-
же - у эутиреоидных пациентов с ранее леченным или 
скрытым ДТЗ и у пациентов с йододефицитным ДНЗ. 
Кроме того, йодиндуцированный тиреотоксикоз может 
быть следствием деструктивного тиреоидита, развив-

шегося в результате цитотоксического эффекта высо-
ких доз йода [109].

5.1. Тиреотоксикоз при использовании 
физиологических доз йода [3, 61, 71, 134] 
Йод относится к жизненно важным микроэлемен-

там, суточная потребность в котором составляет около 
150 мкг. За всю жизнь человек потребляет около 3-5 
граммов йода. Полностью безопасной является суточ-
ная доза йода до 1000 мкг (1 мг). Более высокие дозы 
называются фармакологическими. Как правило, фар-
макологические дозы йода человек может получить 
только с лекарственными препаратами (дезинфициру-
ющие средства, отхаркивающие препараты, рентген-
контрастные вещества, амиодарон). 

По данным Эндокринологического научного 
центра РАМН на 1995-1999 год фактическое среднее 
потребление йода жителем РФ составляло 40-80 мкг в 
день, что в 2-3 раза меньше рекомендованной нормы. 
Степень выраженности йодного дефицита определяет-
ся распространенностью ДНЗ в популяции: менее 5% 
- дефицит йода отсутствует; от 5 до 20% - легкая сте-
пень; 20-30% - средняя и более 30% - тяжелая степень 
дефицита йода. У взрослых лиц зоб диагностируется, 
если объем железы при УЗИ-исследовании превышает 
18 мл (см3) у женщин, и 25 мл (см3) - у мужчин. При 
этом объем ЩЖ определяется эллипсоидным методом 
измерения и равен сумме объемов долей ЩЖ, рассчи-
танных по формуле: V доли (мл, см3) = 0,479 × длина × 
ширина × толщина (см), без учета объема перешейка. 

В настоящее время во всем мире принята класси-
фикация зоба ВОЗ 2001 года [134]: степень 0 - зоба нет 
(объем каждой доли не превышает объема дистальной 
фаланги большого пальца обследуемого); I степень 
- зоб пальпируется, но не виден при нормальном по-
ложении шеи (отсутствует видимое увеличение ЩЖ, 
сюда же относятся узловые образования, которые не 
приводят к увеличению самой ЩЖ); II степень - зоб 
четко виден при нормальном положении шеи. 

Как указывалось выше, дефицит йода приводит к 
формированию ДНЗ и его последующей трансформа-
ции в ФА через стадию МУКЗ. Всеобщее йодирование 
соли, использование в пищу морской соли и морепро-
дуктов или прием физиологических доз йода в виде 
лекарственных препаратов являются основными ме-
тодами профилактики йододефицитных состояний. В 
1 грамме йодированной соли содержится около 40 мкг 
йода. Среднее суточное потребление соли составляет 
5-10 грамм. Следовательно, поступление йода с солью 
(с учетом около 50% потери при хранении и кулинар-
ной обработке) составляет 100-200 мкг в сутки, что и 
является физиологической нормой. Основными объ-
ектами йодопрофилактики являются дети, подростки, 
беременные и женщины фертильного возраста.

В то же время, если в ЩЖ образуется критичес-
кий объем автономно функционирующей ткани, даже 
относительно небольшое увеличение потребления 
йода может быть опасно в плане декомпенсации ФА и 
развития тиреотоксикоза. В популяционных исследо-
ваниях показано, что в первые 3-5 лет после внедрения 
всеобщего йодирования соли происходит повышение 
заболеваемости тиреотоксикозом (преимущественно 
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за счет лиц старше 40 лет, имеющих МУКЗ), которое в 
последующие 5-10 лет сменяется ее значительным сни-
жением, а также - снижением распространенности в 
популяции всех форм зоба, в том числе и токсического. 
Учитывая этот возможный неблагоприятный эффект, 
как в Европе (за исключением Германии), так и в Се-
верной Америке, пациентам с анамнезом УКЗ/МУКЗ 
проведение йодопрофилактики не рекомендуется [43, 
44]. Вместе с тем, по мнению K.Joseph [77], неболь-
шое количество йода (100 мкг в день) при наличии ми-
нимальной ФА ЩЖ, скорее всего, вреда не принесет. 
В РФ йодопрофилактика пациентам с эутиреоидным 
УКЗ/МУКЗ также не рекомендуется, а уровень ТТГ < 2 
мЕд/л является у них показанием к проведению сцин-
тиграфии ЩЖ для исключения ФА. 

5.2. Тиреотоксикоз при использовании 
рентгенконтрастных препаратов
Все рентгенконтрастные вещества содержат йод в 

фармакологической дозе: в 1 мл 60% раствора урогра-
фина содержится 292 мг йода, в 1 мл омнипака - 350 
мг йода. Обычно на 1 процедуру используется от 5 до 
80 мл контраста, при этом количество введенного йода 
превышает рекомендованную среднесуточную дозу в 
несколько тысяч раз. Контрастные вещества практи-
чески не связывается с белками плазмы и в течение 24 
часов полностью выводятся из организма. Учитывая, 
что ЩЖ быстро накапливает йод, у пациентов с анам-
незом ДТЗ, токсической аденомой и МУКЗ при про-
ведении коронарографии, ангиографии, компьютерной 
томографии с контрастным усилением и других рент-
генконтрастных исследований существует вероятность 
декомпенсации ФА с развитием тиреотоксикоза. С 
целью профилактики йодиндуцированного тиреоток-
сикоза им рекомендуется в течение 8-10 дней перед 
проведением исследования назначить тиамазол 10-20 
мг/сутки (из инструкции к препарату «тирозол»). Ком-
пьютерная томография по поводу ДНЗ или неуточнен-
ных образований шеи должна проводиться без исполь-
зования контраста [125].

5.3. Тиреотоксикоз при использовании 
пищевых продуктов 
В регионах достаточного потребления йода его 

избыточное употребление с пищей может стать тригге-
ром ДТЗ (типичная американская диета содержит 300-
700 мкг/сутки йода, fast-food диета - до 1000 мкг/сутки 
йода). Фармакологические дозы йода можно получить 
при использовании в пищу травяных и витаминных 
сборов, морских водорослей, препаратов от ожирения 
и целлюлита [125], или при употреблении мяса, содер-
жащего щитовидные железы животных [70]. 

5.4. Тиреотоксикоз при использовании 
амиодарона
Проблеме нарушения функции ЩЖ на фоне 

приема амиодарона уделяется много внимания как 
зарубежными [33, 41, 42, 45, 47, 83, 86, 93, 107, 110], 
так и отечественными авторами [10, 11, 22]. Молеку-
ла амиодарона структурно похожа на молекулу Т4, но 
содержит не 4, а 2 атома йода (рис. 1). В 1 таблетке 
амиодарона (200 мг) содержится 75 мг йода, 10% ко-
торого (6-9 мг) ежедневно выделяется в кровоток, что 
превышает его оптимальную суточную потребность 

более чем в 50 раз. Постоянный прием амиодарона 
сопровождается 40-кратным повышением концентра-
ции йода в плазме и моче. Йод, содержащийся в ами-
одароне, способен прочно связываться с тканями из-за 
высокой липофильности препарата и длительного пе-
риода его полувыведения (до 4 месяцев). Амиодарон 
оказывает комплексное действие на физиологию ЩЖ 
у всех пациентов, принимающих этот препарат. Его 
постоянный прием сопровождается устойчивыми из-
менениями результатов стандартных тиреоидных фун-
кциональных лабораторных тестов. Хотя большинство 
пациентов, принимающих амиодарон, остаются кли-
нически эутиреоидными, у 2-24% (преимущественно у 
14-18%) развивается амодарон-индуцированный гипо- 
или гипертиреоз [22].

5.4.1. У кого чаще нарушается функция ЩЖ? 
Тиреотоксикоз на фоне приема амиодарона часто 

наблюдается в районах с недостаточным поступлением 
йода, в то время как гипотиреоз наиболее распростра-
нен в йод-обеспеченных регионах. Например, среди 
американцев, проживающих в регионах с достаточным 
содержанием йода, распространенность амиодарон-
индуцированного тиреотоксикоза (АмИТ) составляет 
всего 2%, в то время как в йододефицитных областях 
Италии - 10% [85], в Испании - 6-12% [103], в Голлан-
дии - 12% [126]. По данным российских исследовате-
лей у лиц старшей возрастной группы (средний возраст 
60 лет), проживающих в районах легкого и умеренного 
йододефицита, тиреотоксикоз (преимущественно - ма-
нифестный) на фоне приема амиодарона регистрирует-
ся у 17% лиц, гипотиреоз (преимущественно - субкли-
нический) - у 19,5% [22]. 

Если АмИТ в 3 раза чаще выявляется у муж-
чин, чем у женщин, то амиодарон-индуцированный 
гипотиреоз (АмИГ) чаще встречается у женщин и у 
пожилых лиц, что объясняется большей распростра-
ненностью у женщин и пожилых аутоиммунных тире-
оидных болезней. У пациентов с исходной патологией 
ЩЖ (УКЗ/МУКЗ, АИТ, ДНЗ) общая частота развития 
АмИТ и АмИГ составляет 49% против 25% у лиц с ис-
ходно нормальной ЩЖ [22]. По данным S.A.Thorne et 

Рис. 1. Структура амиодарона и тиреоидных 
гормонов [93].
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al. [121] использование амиодарона (средняя доза 200 
мг/сут, средняя продолжительность лечения - 3 года) 
у взрослых пациентов с врожденными пороками сер-
дца сопровождалось развитием тиреотоксикоза у 21% 
и гипотиреоза - у 15%, при этом функция ЩЖ чаще 
нарушалась у женщин, а также у пациентов с пороками 
«синего» типа. Тиреотоксикоз может развиться незави-
симо от используемой дозы амиодарона (как суточной, 
так и кумулятивной). 

5.4.2. Каковы сроки развития гипо- и 
гипертиреоза? 
Нарушение функции ЩЖ может развиться как 

через несколько недель, так и через 4 года после нача-
ла систематического приема амиодарона. По данным 
С.Е.Сердюк и соавт. [12] АмИГ развивался уже по сле 
первых 3 месяцев приема амиодарона и через год ре-
гистрировался у 19,2% пациентов. Первый случай 
тиреотоксикоза был выявлен после 6 месяцев приема 
амиодарона, а к концу года наблюдения частота его 
развития составила 5,8%. Учитывая, что повышенное 
содержание йода сохраняется до 9 месяцев после пре-
кращения приема амиодарона, развитие гипо- или ги-
пертиреоза возможно через несколько месяцев и даже 
через 1 год после его отмены.

5.4.3. Какова динамика ТТГ, св.Т4 и св.Т3 на 
приема амиодарона у исходно эутиреоидных 
лиц? 
При диагностике АмИТ и АмИГ следует учиты-

вать, что прием амиодарона у исходно эутиреоидных 
лиц сопровождается рядом закономерных изменений 
уровней гормонов (табл. 1). Так как амиодарон не ока-
зывает влияния на плазменную концентрацию тирео-
глобулина, динамика уровней св.Т4 и св.Т3 происхо-
дит аналогично изменениям концентрации общих Т4 
и Т3. Начальный эффект амиодарона на функцию ЩЖ 
заключается в следующем: в первые 2 недели из-за 
увеличения количества йода в организме происходит 
снижение его захвата ЩЖ, что приводит к временному 
снижению секреции и высвобождения в кровоток ти-
реоидных гормонов и, соответственно, к преходящему 
повышению уровня ТТГ. Эти изменения называются 
эффектом Вольфа-Чайкова и являются защитным ме-
ханизмом против развития индуцированного избытком 
йода тиреотоксикоза. Затем развивается «ускользание» 

от этого эффекта с восстановлением нормальной или 
даже повышенной продукции Т4, концентрация кото-
рого в крови начинает возрастать уже в первые дни, а 
через 2 месяца приема препарата может увеличиться 
до 40% от исходного уровня и затем оставаться уме-
ренно повышенной все время лечения. 

Повышение уровня Т4 происходит также за счет 
ингибирования амиодароном конверсии Т4 в Т3 в пе-
риферических тканях (особенно - в печени). Чем боль-
ше суточная доза амиодарона, тем более выражено 
повышение уровня Т4. При суточной дозе амиодарона 
200 мг/сутки уровень Т4 обычно находится на верхней 
границе диапазона нормальных значений. Концентра-
ция Т3 при лечении амиодароном снижается вплоть до 
нижней границы нормы или даже незначительно ниже 
ее, первоначально - за счет эффекта Вольфа-Чайко-
ва, но преимущественно - за счет происходящего под 
действием амиодарона подавления конверсии Т4 в Т3 
на периферии. Ингибирование амиодароном перифе-
рической конверсии Т4 в Т3 приводит к увеличению 
концентрации биологически неактивного реверсивно-
го Т3 (rТ3).

Повышение уровня Т4, св.Т4, rТ3 при нормаль-
ном или субнормальном уровне Т3 и св.Т3 называется 
доброкачественной формой эутиреоидной гипертиро-
ксинемии и развивается у 1/3 пациентов, принима-
ющих амиодарон. По данным российских исследо-
вателей, у лиц старшей возрастной группы (средний 
возраст 60 лет), проживающих в районах легкого и 
умеренного йоддефицита, эутиреоидная гипертирок-
синемия выявляется приблизительно у 15% пациентов 
[22]. Ее развитие не приводит к утрате амиодароном 
его антиаритмического действия и рецидивам пред-
шествующих аритмий [11]. По данным С.Е.Сердюк и 
соавт. [12], выявленная у 11,5% пациентов эутиреоид-
ная тироксинемия регистрировалась только в первые 
3-6 месяцев от момента назначения амиодарона, а к 
концу 1 года наблюдения у этих пациентов не было от-
клонений в гормональном статусе. В настоящее время 
эутиреоидная гипертироксинемия рассматривается как 
лабораторный феномен и не требует медикаментозной 
коррекции, а диагноз тиреотоксикоза на фоне приема 
амиодарона не может базироваться на одном только 
повышении уровня Т4. 

Уровень ТТГ на фоне ле-
чения амиодароном в первые 
дни повышается, редко дости-
гая уровня выше 20 мЕд/л, а в 
последующие 1-3 месяца по-
степенно снижается к исходным 
значениям или даже чуть ниже 
исходного уровня. Повышение 
ТТГ происходит не только из-
за эффекта Вольфа-Чайкова, но 
и вследствие подавления амио-
дароном конверсии Т4 в Т3 
непосредственно в гипофизе, 
приводящем к снижению в нем 
концентрации Т3, в ответ на что 
и повышается ТТГ. Кроме того, 
амиодарон и его метаболит дез-

Тест
Продолжительность лечения

До 3 месяцев Более 3 месяцев

Т4 (св.Т4) Умеренно повышен
Сохраняется повышенным до 

40% от исходного уровня, может 
быть на верхней границе нормы 

Т3 (св.Т3) Снижен, обычно до 
нижней границы нормы

Остается пониженным, или чуть 
ниже нижней границы нормы

ТТГ Непродолжительно по-
вышается (до 20 мЕд/л)

Нормальный, но могут быть пе-
риоды повышения или снижения

Реверсивный 
Т3 (rТ3) Повышен Повышен

Таблица 1. 
Эффекты амиодарона на функцию ЩЖ у исходно эутиреоидных 
пациентов[93]



68

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 56, 2009

этиламиодарон из-за структурного сходства с тирео-
идными гормонами, конкурентно связываются с их ре-
цепторами в клетках-мишенях, обусловливая развитие 
«местного» гипотиреоза, что также ведет к повышению 
уровня ТТГ. Уровень ТТГ снижается через несколько 
недель после того, как возрастающей концентрации 
Т4 становится достаточно для преодоления частичной 
блокады продукции Т3. Таким образом, диагностика 
гипо- или гипертиреоза на фоне приема амиодарона не 
может основываться лишь на отклонении уровня ТТГ 
от нормы. Длительный прием амиодарона (более 3 ме-
сяцев) у клинически эутиреоидных пациентов обычно 
ассоциируется с высоконормальным или повышенным 
Т4 и св.Т4, низконормальным Т3 и св.Т3, низконор-
мальным ТТГ и повышенным rТ3. 

5.4.4. Как должны наблюдаться пациенты, 
принимающие амиодарон? 
Функция ЩЖ у пациентов, принимающих амио-

дарон, должна оцениваться каждые 3-6 месяцев в тече-
ние первого года его приема, а затем при стабильном 
состоянии - 1-2 раза в год. На рис. 2 представлена схе-
ма наблюдения за пациентами, принимающими амио-
дарон. Перед назначением амиодарона пациентам 
рекомендуется провести УЗИ ЩЖ и исследовать уро-
вень ТТГ, св.Т4, АТ-ТПО для исключения исходных 
функциональных нарушений ЩЖ и оценки риска их 
развития на фоне его приема. В реальной клинической 
практике лабораторную диагностику функции ЩЖ до 
начала приема амиодарона часто провести не удается. 
А если учесть, что прием амиодарона ассоциируется 
с колебаниями уровня ТТГ от повышенного до сни-
женного, а клинические проявления АмИГ и АмИТ 
могут быть минимальными, при дальнейшем монито-
рировании функции ЩЖ в первые месяцы его приема 
у клинически нестабильных пациентов для исключе-
ния тиреотоксикоза следует сразу контролировать все 3 
гормона (ТТГ, св.Т4, св.Т3), а для исключения гипоти-
реоза - ТТГ и св.Т4. В последующем у клинически ста-
бильных пациентов достаточно контролировать только 
уровень ТТГ, а дополнительное исследование уровня 
св.Т4 и св.Т3 проводить только при отклонении ТТГ 
от нормы. 

5.4.5. Как диагностируется и лечится 
гипотиреоз? 
Диагноз АмИГ устанавливается при снижении 

св.Т4 и постепенном повышении ТТГ (обычно - более 
20 мЕд/л). При этом снижение св.Т3 не может рассмат-
риваться как маркер гипотиреоза, так как является зако-
номерным лабораторным феноменом у эутиреоидных 
лиц, принимающих амиодарон. Клинические прояв-
ления АмИГ могут быть минимальными или даже от-
сутствовать. Возможна спонтанная ремиссия гипоти-
реоза, особенно у лиц без аутоиммунных заболеваний 
ЩЖ. У пациентов с отсутствием исходной патологии 
ЩЖ прекращение приема амиодарона приводит к вос-
становлению эутиреоза в последующие 2-4 месяца и, 
если этого не происходит, проводится заместительная 
терапия L-Т4. Если повышение ТТГ сочетается с по-
вышенным уровнем АТ-ТПО, целесообразно сразу на-
чинать лечение L-Т4. Если амиодарон не может быть 
отменен, то лечение АмИГ проводится на фоне про-

должения его приема с добавлением L-Т4 с минималь-
ной дозы 12,5-25 мкг/сутки и ежемесячным ее увели-
чением. Цель терапии L-Т4 - уменьшение симп томов 
гипотиреоза и удержание уровня ТТГ ближе к верхней 
границе нормы.

Повышение уровня ТТГ, сохраняющееся после 3 
месяцев терапии амиодароном, предполагает развитие 
субклинического АмИГ. Следует помнить, что дли-
тельный прием амиодарона характеризуется повышен-
ным или высоконормальным уровнем св.Т4, поэтому 
уровень св.Т4 в среднем диапазоне нормальных зна-
чений при повышенном ТТГ может свидетельствовать 
о субклиническом АмИГ. Показанием к назначению 
терапии L-Т4 у пациентов с ССЗ при субклиническом 
АмИГ является уровень ТТГ > 10 мЕд/л (по данным 
зарубежных авторов [93] - выше 20 мЕд/л) или нали-
чие дислипидемии, или повышение титра АТ-ТПО, 
или наличие клинических признаков гипотиреоза. При 
отсутствии этих симптомов рекомендуется повторить 
исследование ТТГ через 6 недель, а затем - каждые 3 
месяца для исключения развития манифестного гипо-
тиреоза.

5.4.6. Как диагностируется тиреотоксикоз?
Маркером АмИТ, в том числе и у пациентов с син-

дромом эутиреоидной слабости [32], является повыше-
ние уровня св.Т3 в сочетании со сниженным ТТГ. Сни-
жение уровня ТТГ в сочетании с высоконормальным 
или умеренно повышенным св.Т4 и низконормальным 
или низким св.Т3 возможно при развитии субклиничес-
кого АмИТ, который необходимо дифференцировать с 
синдромом эутиреоидной патологии, для чего клини-
чески эутиреоидным пациентам рекомендуется пов-
торить исследование гормонов через 6 недель и, если 
пациент стабилен, а ТТГ сохраняется низким, субкли-
нический АмИТ можно считать подтвержденным. 

В отличие от АмИГ, клинические проявления ко-
торого обычно не выражены, развитие АмИТ может 
иметь драматические последствия. Начинается тирео-
токсикоз часто внезапно. Однако, иногда диагностика 
АмИТ может быть затруднена из-за невыраженности 
клинических проявлений тиреотоксикоза вследствие 
антиадренергических свойств самого амиодарона, а 
также - вследствие развития относительного ткане-
вого гипотиреоза, обусловленного ингибированием 
амиодароном процесса конверсии Т4 в Т3 (а именно 
действие Т3 и проявляется клиническими симптома-
ми тиреотоксикоза). У пациентов, длительно прини-
мающих амиодарон, свидетельствовать о развитии 
АмИТ может появление или возобновление надже-
лудочковых аритмий, а также - появление симптомов 
кардиальной декомпенсации (синусовая тахикардия, 
желудочковая тахикардия, стенокардия, сердечная не-
достаточность). В то же время, вместо кардиальных 
симптомов, у пациентов могут присутствовать такие 
проявления тиреотоксикоза, как потеря веса, тремор, 
мышечная слабость, субфебрилитет, тревога или уве-
личение ЩЖ.

Выделяют 2 типа АмИТ. АмИТ 1 типа разви-
вается при наличии тиреоидной патологии, он чаще 
регистрируется в регионах с дефицитом йода. У этих 
больных происходит неконтролируемый избыточный 
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синтез тиреоидных гормонов автономно функциони-
рующими участками тиреоидной ткани в ответ на из-
быток поступившего с амиодароном йода (феномен 
«йодбазедов»). АмИТ 1 типа обычно развивается че-
рез несколько месяцев/лет от начала лечения, или уже 
после прекращения приема амиодарона. АмИТ 2 типа 
характерен для лиц без предшествующей патологии 
ЩЖ и является результатом деструктивного тиреои-
дита, развивающегося вследствие непосредственного 
цитотоксического эффекта самого амиодарона на ти-
реоциты, в результате чего в кровоток высвобождается 
избыточное количество гормонов ЩЖ. АмИТ 2 типа 
может развиться в любое время от начала лечения амио-
дароном, часто характеризуясь быстрым (в течение не-
скольких дней) появлением и нарастанием симптомов 
тиреотоксикоза. Возможны смешанные варианты тече-
ния АмИТ. Критерии дифференциальной диагностики 
между типами АмИТ представлены в табл. 2. Наличие 
предшествующих болезней ЩЖ, таких как эутиреоид-
ный УКЗ/МУКЗ, болезнь Грейвса (клинически - увели-
чение ЩЖ, экзофтальм; по УЗИ - увеличение объема 
ЩЖ, гипоэхогенность, узлы) свидетельствует в пользу 
АмИТ 1 типа. 

Цветовое допплеровское картирование ЩЖ счи-
тается лучшим методом для быстрой и ранней диа-
гностики типа АмИТ. Интенсивность кровотока делит-
ся на 4 варианта: 0 - отсутствие кровоснабжения, что 
свидетельствует о деструкции ЩЖ; 1 - неравномер-
ность и неоднородность паренхиматозного кровотока; 
2 - диффузное, гомогенное распределение усиленно-
го кровотока, характерное для ДТЗ; 3 - значительно 
увеличенный кровоток и диффузное гомогенное его 
распределение. Вариант 0 ассоциируется со 2 типом 
АмИТ, остальные - с 1 типом. Повышенный титр АТ-
ТПО свидетельствует в пользу 1 типа (вероятное ла-
тентное течение ДТЗ), однако отсутствие АТ-ТПО не 
исключает наличия АмИТ 1 типа, так как при МУТЗ 
и у 30% пациентов с типичным ДТЗ тиреоидные АТ 
могут не определяться.

На фоне избыточного содержания йода в организ-
ме, обусловленного приемом амиодарона, поглощение 
I131 ЩЖ снижается или прекращается даже при от-
сутствии деструктивного тиреоидита («блокированная 
ЩЖ»), что представляет трудности для диагностики 

тиреотоксикоза как 1, так и 2 типа. Тем не менее, при 
наличии клинических симптомов тиретоксикоза сни-
жение захвата РФП <1% считается признаком АмИТ 
2 типа, а его поглощение >3% или выявление зон ак-
тивного накопления - признаком АмИТ 1 типа. Нор-
мальные значения I131-поглощения ЩЖ через 24 часа 

от введения РФП составляют 10-45% [106]. Повыше-
ние уровня интерлейкина-6 (двукратное превышение 
верхней границы нормы) считается маркером деструк-
ции ЩЖ и характерно для АмИТ 2 типа, однако его 
повышение часто сопутствует и другим заболеваниям 
(подострый тиреоидит, ДТЗ, нетиреоидные болезни, 
ХСН), что ограничивает его диагностическую значи-
мость для распознавания типов АмИТ.

5.4.7. Надо ли прекращать прием амиодарона 
в случае развития тиретоксикоза?
Рандомизированные клинические исследования 

(РКИ), оценивающие эффект прекращения терапии 
амиодароном у пациентов с АмИТ, не проводились. Ре-
зультаты отдельных работ демонстрируют отсутствие 
различий между группами прекращения и продолже-
ния приема амиодарона как в общей дозе тиамазола, 
восстанавливающей эутиреоз, так и в темпах норма-
лизации лабораторных анализов и выздоровления от 
АмИТ [96]. Учитывая длительный период полувыведе-
ния амиодарона, следует иметь в виду, что симптомы 
тиретоксикоза при его отмене будут сохраняться еще 
несколько месяцев. Более того, при отмене амиодаро-
на возможно ухудшение симптомов тиреотоксикоза 
вследствие прекращения его антиадренергических и 
вызывающих тканевой гипотиреоз влияний. В связи 
с этим, в случаях, когда прием амиодарона считается 
жизненно необходимым и нет другой альтернативы, 
его прием может быть продолжен на все время лечения 
тиреотоксикоза. 

Если решено возобновить прием амиодарона у 
пациента, у которого раньше на его прием развивался 
тиреотоксикоз, считается предпочтительным предва-
рительно провести лечение I131.

5.4.8. Когда начинать и как лечить 
тиреотоксикоз? 
По мнению зарубежных авторов [47, 93], паци-

енты с легкой формой АмИТ (наличие только лабо-
раторных признаков тиреотоксикоза без его клини-

Признаки 1 тип 2 тип 

Патогенетический механизм Избыточный синтез тиреоид-
ных гормонов

Избыточное высвобождение тиреоидных 
гормонов из-за деструкции тиреоцитов

Зоб (узловой или диффузный) Есть Чаще нет
Варианты кровоснабжения при 
допплер-УЗИ 1 - 4 0

АТ-ТПО (2-кратное превышение 
верхней границы нормы) Может быть Как правило, отсутствуют

Поглощение радиофармпрепара-
та при сцинтиграфии В норме или повышено (> 3%) Снижено (< 1%)

Положительный эффект лечения Тиреостатики Глюкокортикостероиды

Таблица 2. 
Дифференциальная диагностика между типами амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза [47] с 
модификацией
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ческих проявлений, без ухудшения течения аритмий, 
стенокардии, сердечной недостаточности) подлежат 
динамическому наблюдению, и если через 4-6 не-
дель снижение ТТГ и повышение/высоконормальный 
св.Т3 сохраняются - начинается медикаментозное 
лечение тиреотоксикоза. Для отечественных иссле-
дователей развитие АмИТ (как манифестного, так и 
субклинического) служило показанием к началу те-
рапии тиреотоксикоза с момента его выявления, так 
как сопровождалось ухудшением течения исходной 
аритмии [12, 13]. Хотя при легких формах АмИТ в 
20% случаев возможна его спонтанная ремиссия [57, 
93], обычно лечение АмИТ представляет существен-
ные трудности, особенно если тип тиреотоксикоза не 
уточнен. Лечение 1 и 2 типов АмИТ отличается. 

АмИТ 1 типа лечится назначением тиреостати-
ков: тионамид (метимазол) в дозе 30-40 мг/сут или про-
пилтиоурацил в дозе 200-300 мг/сут (при тяжелом ти-
реотоксикозе дозы могут быть увеличены до 60 мг/сут 
для тиамазола и до 800 мг/сут для пропилтиоурацила). 
Для быстрого достижения терапевтического эффекта в 
комбинации с тионамидом может использоваться пер-
хлорат калия в дозе не более 1000 мг/сут в течение 30 
дней с последующей отменой или снижением дозы, но 
в Российской Федерации этот препарат отсутствует. 
Снижение дозы тиреостатика проводится через 6-12 
недель под контролем уровня св.Т3, а общая продол-
жительность лечения составляет не менее 3-6 месяцев, 
при этом лишь у меньшинства пациентов с МУТЗ и 
ДТЗ удается добиться эутиреоза. 

АмИТ 2 типа обычно длится от нескольких недель 
до нескольких месяцев и лечится ГКС, оказывающими 
противовоспалительный и мембраностабилизирую-
щий эффекты (преднизолон 20-40 мг/сутки с увеличе-
нием дозы до 60-80 мг/сутки при тяжелом тиреоток-
сикозе, или дексаметазон 3-6 мг/день). Клинический 
и биохимический эффект от приема ГКС появляется 
через неделю, после чего лечение продолжают до 3 и 
более месяцев до исчезновения симптомов. Рекомен-
дуется снижение дозы ГКС после нормализации уров-
ня св.Т4. В одном небольшом исследовании с целью 
лечения 2 типа АмИТ дополнительно к преднизолону 
использовался литий в дозе 800 мг/сутки, обладающий 
способностью подавлять секрецию тиреоидных гормо-
нов, высвобождение гормонов из ЩЖ и снижать захват 
йода ЩЖ [56]. 

Несмотря на проводимое лечение, течение АмИТ 
может ухудшаться. При 1 типе это возможно при одно-
временном развитии АмИТ 2 типа, поэтому к лечению 
следует добавить ГКС. При 2 типе ухудшение течения 
возможно при снижении дозы ГКС, в этом случае его 
дозу вновь надо увеличить. В связи со сложностями 
дифференциальной диагностики между 1 и 2 типом 
АмИТ, с целью получения быстрого клинического 
эффекта у пациентов с выраженными клиническими 
проявлениями тиреотоксикоза эмпирически часто ис-
пользуется комбинация тиреостатика и ГКС. Считает-
ся, что ГКС могут быть использованы всем пациентам 
с АмИТ [45]. 

Независимо от типа АмИТ, тотальная тиреоид-
эктомия с предварительным назначением бета-адре-

ноблокатора и проведенная под местной анестезией, 
избавляющая пациента от симптомов тиреотоксикоза 
и позволяющая безопасно использовать амиодарон, 
обсуждается в следующих случаях: когда комбиниро-
ванная терапия ГКС, тионамидом и перхлоратом ка-
лия оказывается неэффективной и у тяжелых больных, 
кому жизненно необходим прием амиодарона. Лечение 
I131 при АмИТ считается малоффективным, так как ЩЖ 
оказывается не способной поглощать РФП из-за того, 
что уже содержит большое количество йода, получен-
ного из амиодарона. Лечение с использованием I131 мо-
жет быть эффективным в редких случаях нормального 
или повышенного поглощения РФП по результатам ра-
диоизотопного сканирования ЩЖ. Непродолжитель-
ный положительный эффект может быть получен при 
плазмаферезе, который рекомендуется при тяжелом те-
чении АмИТ. Пациенты с АмИТ должны избегать при-
ема грейпфрутового сока, так как он замедляет мета-
болизм амиодарона. При развитии тиреотоксического 
криза не рекомендуется использовать аспирин, так как 
он способствует высвобождению гормонов из связан-
ной с белком формы и, соответственно - повышению 
уровней св.Т4 и св.Т3.

6. ЭКЗОГЕННЫЙ ТИРЕОТОКСИКОЗ

Наиболее частая причина экзогенного тиреоток-
сикоза - ятрогенный тиреотоксикоз, обусловленный 
приемом избыточной дозы препаратов тиреоидных 
гормонов. Основными показаниями для назначения 
препаратов тиреоидных гормонов (в большинстве слу-
чаев L-Т4) являются гипотиреоз, рак ЩЖ после опе-
ративного лечения, УКЗ/МУКЗ и ДНЗ. При лечении 
гипотиреоза L-Т4 назначается с целью «заместитель-
ной» терапии (удержание уровня ТТГ в диапазоне нор-
мальных значений), а в остальных случаях - с целью 
«супрессивной» терапии (снижение уровня ТТГ ниже 
нижней границы нормы).

6.1. Заместительная терапия препаратами 
L-Т4 при гипотиреозе [16, 39, 40, 45, 46, 55, 78, 
125]
Гипотиреоз оказывает неблагоприятный эффект 

на кардиоваскулярную систему, ассоциируясь с диа-
столической артериальной гипертензией, эндотели-
альной дисфункцией, повышением периферического 
сосудистого сопротивления и жесткости артерий, а 
также с такими факторами риска атеросклероза, как 
гиперхолестеринемия и гипергомоцистеинемия. Вос-
становление эутиреоза способствует регрессу этих 
нарушений. Клинические исходы при гипотиреозе не 
столь драматичны, как при тиреотоксикозе и обычно 
очевидны лишь у пациентов с длительным анамнезом 
дефицита тиреоидных гормонов. 

Абсолютным показанием к назначению замести-
тельной терапии препаратами L-Т4 является манифест-
ный гипотиреоз. Критерием адекватности назначенной 
дозы L-T4 является достижение и поддержание ТТГ в 
пределах нормальных значений. Полная заместитель-
ная доза L-Т4 составляет в среднем 1,6 мкг/кг в сутки 
для взрослых, для пожилых - 1,0 мкг/кг. Стандартное 
титрование предполагает начало с 50-100 мкг/сутки 
с увеличением на 25 мкг/сутки каждые 6-8 недель до 
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достижения целевых значений ТТГ, при этом у лиц до 
50 лет без тяжелой сопутствующей патологии полная 
заместительная доза может быть назначена сразу. Хотя 
и считается, что у пациентов с явной или скрытой ИБС 
начало терапии L-Т4 может спровоцировать или ухуд-
шить течение стенокардии, происходит это не более 
чем у 20%, а у остальных клиническое течение ИБС 
не меняется или улучшается [35]. Тем не менее, у па-
циентов с ИБС, а также у пожилых пациентов рекомен-
дуется начинать лечение L-Т4 с низкой дозы (12,5-25 
мкг/сутки), увеличивая ее на 12,5-25 мкг/сутки каждые 
6-8 недель. До 40% пациентов с исходной стенокарди-
ей не могут переносить полную заместительную дозу 
L-Т4 [122], в этих случаях компромиссной может быть 
признана та доза, которая смягчает симптоматику ги-
потиреоза, не ухудшая течение ССЗ. Если со стенокар-
дией не удается справиться, несмотря на осторожное 
титрование дозы L-Т4 и адекватную медикаментозную 
терапию ИБС, пациент должен быть направлен на хи-
рургическую реваскуляризацию миокарда, поскольку 
летальность и смертность при аортокоронарном шун-
тировании и чрескожных вмешательствах у лиц с гипо-
тиреозом не выше, чем при эутиреозе. 

У пациентов с субклиническим гипотиреозом 
заместительная терапия L-Т4, хотя и оказывает благо-
приятные эффекты на кардиоваскулярную систему, но, 
по данным метаанализа 12-ти РКИ, не способствует 
улучшению выживаемости или снижению сердечно-
сосудистой смертности [129]. Показанием к назначе-
нию L-Т4 при субклиническом тиреотоксикозе счита-
ются: беременность, повышение атерогенных фракций 
липопротеинов и/или холестерина и уровень ТТГ выше 
10 мЕд/л.

Период полувыведения L-Т4 составляет 1 неделю, 
его назначение 1 раз в день является вполне достаточ-
ным для удержания стабильного уровня. Устойчивая 
концентрация достигается по прошествии 3-5 пери-
одов полувыведения (3-5 недель) и только через этот 
промежуток времени имеет смысл оценивать эффек-
тивность лечения и менять дозу препарата. Учитывая, 
что уровень ТТГ в ответ на изменение концентрации 
Т4 происходит не ранее, чем через 6-8 недель, то оце-
нивать уровень ТТГ целесообразно только спустя 6-8 
недель после изменения дозы L-T4. После нормали-
зации уровня ТТГ в дальнейшем на подобранной дозе 
L-T4 целесообразно контролировать уровень ТТГ 1 раз 
в год. В случае одновременного исследования ТТГ и 
св.Т4, парадоксальное повышение уровня св.Т4 при 
высоком ТТГ может свидетельствовать о низкой при-
верженности пациента к лечению, когда пропущенная 
доза препарата принимается непосредственно перед 
забором крови, что приводит к закономерному повы-
шению сывороточной концентрация св.Т4 (приблизи-
тельно на 13% от исходного уровня), которое обычно 
регистрируется в первые 9 часов после приема L-Т4. 

Если при заборе крови на ТТГ не имеет значения, 
когда пациент принял L-Т4, то при исследовании уров-
ня св.Т4 кровь должна забираться натощак, в одно и 
то же время и как минимум через 4 часа после приема 
других препаратов или витаминов, так как многие из 
них влияют на абсорбцию и метаболизм Т4 (особенно 

- холестирамин, сульфат железа, соевый белок, антаци-
ды, антикоагулянты, рифампицин).

6.2. Артифициальный тиреотоксикоз 
[61, 124, 125]
Тиреотоксикоз, вызванный самоназначением 

гормонов ЩЖ, называется «артифициальным». Свой 
вклад в распространение этого самоназначения внес 
доктор D.Wilson из Флориды, который в 1990 году на 
своем сайте в Интернете описал и назвал своим име-
нем комплекс неспецифических симптомов (прибавка 
в весе, сонливость, снижение температуры тела и пр.) 
при нормальном уровне ТТГ и тиреоидных гормонов. 
Расценивая их как проявление гипотиреоза, он предло-
жил лечить это состояние трийодтиронином. В ответ 
на это последовало официальное заявление Амери-
канской Тиреоидологической Ассоциации, в котором 
подчеркивается, что ни «синдром Уилсона», ни, осо-
бенно, назначение при таком состоянии терапии Т3 не 
имеет под собой никакой научной базы [29]. Отечес-
твенными эквивалентами «синдрома Уилсона» явля-
ются: постановка диагноза гипотиреоза «по клинике», 
«собственные нормативы» ТТГ для отдельных лабора-
торий, трактовка термина субклинический гипотиреоз, 
как состояния, при котором «есть клиника, но еще нет 
лабораторных сдвигов», назначение L-Т4 с целью ле-
чения зоба вслепую, без предварительного проведения 
гормональных исследований. 

Клиническая картина будет зависеть от количест-
ва и продолжительности приема гормонов ЩЖ. Среди 
лиц с артифициальным тиреотоксикозом часто бывают 
медики, или те, кому L-Т4 назначен обоснованно, но 
они принимают его в избыточных дозах. Преднаме-
ренный (иногда - тайный) прием тиреоидных гормонов 
часто является проявлением психических нарушений, 
что представляет серьезные трудности для лечения, 
так как эти пациенты рефрактерны к советам врачей, 
в то время как клинические проявления тиреотокси-
коза у них могут быть очень серьезными: похудание, 
слабость, сердечные аритмии и сердечная недостаточ-
ность. При приеме L-Т4 сывороточный уровень св.Т4 
повышается диспропорционально уровню св.Т3, но 
может быть и снижен, если в качестве принимаемого 
препарата используется Т3. Накопление РФП ЩЖ и 
уровень сывороточного тиреоглобулина снижаются. 
Неизвестно, какая стратегия в этих случаях является 
эффективной. Рекомендуется настойчивое объяснение 
пациенту неблагоприятных медицинских последствий 
приема тиреоидных гормонов и, если это возможно, 
постепенное снижение их дозы. Некоторые могут при-
нимать гормоны ЩЖ, не зная об этом, когда использу-
ют биодобавки в качестве средства для похудения. 

6.3. L-Т4 при лечении узлового зоба и 
дифференцированного рака ЩЖ 
[6, 19, 26, 51, 55, 71, 72]
Узлом называется участок ЩЖ, который пальпа-

торно или при УЗИ отличается от ближайшей паренхи-
мы ЩЖ. Распространенность узлов ЩЖ в популяции 
по данным УЗИ составляет 20-76%, а их выявление 
при аутопсии у лиц без анамнеза болезней ЩЖ - 50%. 
Клиническое значение имеют узлы диаметром более 
1 см. Более мелкие узлы называются случайно выяв-
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ленными образованиями или «инсиденталомами» и 
значение для прогноза имеют лишь в случае наличия 
клинических или УЗ-признаков, подозрительных на их 
злокачественность. Клиническими признаками вероят-
ной злокачественности узла являются: анамнез ради-
ационного воздействия на область головы и шеи; рак 
ЩЖ у близких родственников; возраст < 20 лет или > 
70 лет; мужской пол; быстрорастущий узел (увеличе-
ние диаметра на 20% + увеличение диаметра в 2 или 
более измерениях не <2 мм за ближайшие 6 месяцев; 
или увеличение объема на 15% и более); плотные и 
твердые при пальпации узлы; цервикальная лимфоа-
денопатия; фиксированные узлы; стойкая охриплость 
голоса, дисфагия, одышка. Дифференциальная УЗИ-
диагностика доброкачественных и злокачественных 
узлов ЩЖ представлена в табл. 3.

Наличие указанных клинических и/или УЗ-при-
знаков вероятной злокачественности является пока-
занием к тонкоигольной пункционной биопсии узла, 
независимо от его размеров. При их отсутствии - пунк-
ционная биопсия должна проводиться только паци-
ентам с диаметром узлов более 1 см, а лица с инси-
денталомами подлежат динамическому наблюдению с 
УЗИ-контролем через 6-18 месяцев, так как до сих пор 
остается неясным, является ли их наличие заболевани-
ем. Несмотря на то, что выявляемость малигнизации 
при узловом зобе составляет около 3-5% и не зависит 
от размеров узла, по мнению G.H.Tan et al. [119] 
«у большинства пациентов с непальпируемым 
тиреоидными образованиями риск клинически 
злокачественного заболевания низок». При вы-
явлении рака в инсиденталомах, только 1 из 15 
прогрессирует до клинической стадии рака, ос-
тальные остаются клинически незначимыми на 
протяжении всей жизни [71]. В соответствии с 
международными стандартами, результат пунк-
ционной биопсии узла ЩЖ должен быть описан 
одним из 4 вариантов, указанных в табл. 4. 

Доброкачественные образования подлежат 
динамическому наблюдению, злокачественные 
и подозрительные - оперативному лечению и 
по следующей аблации остатка ЩЖ радиоак-
тивным йодом - 131I, а неинформативные - пе-
репроверке результата повторной 
пункцией ЩЖ. Если описание 
варианта биопсии не соответству-
ет формулировкам, указанным в 
табл. 4, результат биопсии должен 
считаться неинформативным. 

6.3.1. L-Т4 при узловом и 
многоузловм коллоидном 
эутиреоидном зобе
Многие годы с целью лече-

ния УКЗ/МУКЗ использовалась 
супрессивная терапия L-Т4, счи-
тавшаяся эффективной в отноше-
нии уменьшения размеров и даже 
исчезновения узлов ЩЖ. Однако, 
на основании результатов РКИ 
[99, 132], последними эндокри-
нологическими руководствами 

[26, 51, 71] ТТГ-супрессивная терапия УКЗ/МУКЗ не 
рекомендуется в связи с ее низкой эффективностью 
и неблагоприятными эффектами на костную ткань и 
сердечно-сосудистую систему. По мнению E.N.Pearce 
et al. [102]: «ТТГ-супрессивная терапия не показана 
большинству пациентов с доброкачественными узла-
ми ЩЖ. Если ТТГ-супрессивная терапия использует-
ся, ее возможные неблагоприятные эффекты должны 
быть минимизированы применением минимальной 
дозы L-Т4, позволяющей снизить ТТГ до низкого, но 
определяемого уровня, а в случае отсутствия явного 
терапевтического эффекта в течение 6-12 месяцев его 
приема, она должна быть прекращена». Тем не менее, 
не только российские, но и 50-70% эндокринологов Ев-
ропы и Северной Америки продолжают использовать 
длительную (более 1 года) ТТГ-супрессивную тера-
пию УКЗ/МУКЗ [71]. Также не рекомендуется назна-
чение L-Т4 после резекции части ЩЖ, проведенной по 
поводу УКЗ/МУКЗ. J.Feldkamp et al. [59] считают, что 
эффект йодопрофилактики после резекции ЩЖ по по-
воду УКЗ сопоставим с эффектом L-Т4. 

6.3.2. L-Т4 при раке щитовидной железы 
Повышение ТТГ через активацию рецепторов 

к ТТГ на мембране тироцита и систему тироид-
специфических белков способствует росту раковых 
клеток. Подавление TТГ используется для снижения 
риска рецидива рака после предварительно прове-

Признаки Доброкачественный Злокачественный
Эхогенность Норма, повышена Снижена
Кальцификаты Крупные Мелкие
Ореол (halo) Четкий, тонкий Нет, нечеткий
Край Ровный Неровный
Инвазивный рост Нет Есть
Региональная 
лимфоаденопатия Нет Есть

Кровоснабжение 
внутри узла Нет, снижено Повышено, 

хаотичное

Таблица 3. 
Дифференциальная диагностика узлов щитовидной 
железы по данным УЗИ

Вариант биопсии 
(частота выявления в %) Цитологическая характеристика

Доброкачественные: 
53-90% (69%)

Коллоидный пролиферирующий зоб, АИТ, кис-
ты, макрофолликулярная аденома, гранулема-
тозный тиреоидит, доброкачественные кисты

Злокачественные:
1-10% (4%)

Папиллярная карцинома, фолликулярная карци-
нома, медуллярная карцинома, анапластическая 
карцинома, лимфома, метастазы в ЩЖ

Подозрительные: 
5-23% (10%) Фолликулярная неоплазия

Неинформативные: 
15-20% (17%)

Недостаточно тиреоцитов (<6 групп, <10 клеток 
в каждой группе), кровь, пенистые клетки, жид-
костное содержимое кист

Таблица 4.
Варианты описания результата пункционной биопсии узла 
щитовидной железы
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денной тотальной/субтотальной тиреоидэктомии и 
последующей аблации остатка ЩЖ 131I. Удаление 
части ЩЖ по сравнению с тотальной тиреоидэкто-
мией лишает возможности проведения адекватного 
контроля за потенциальным метастазированием и 
назначения терапии 131I. 

Обычная супрессивная доза L-Т4 для профилак-
тики рецидива дифференцированного рака ЩЖ со-
ставляет около 2,1 мкг/кг в сутки. Важно индивидуа-
лизировать степень подавления ТТГ в зависимости от 
возраста пациентов и их клинического состояния, так 
как экзогенный субклинический тиреотоксикоз явля-
ется фактором риска развития остеопороза и карди-
альных осложнений. Подавление ТТГ ниже 0,1 мЕд/л 
рекомендуется для пациентов высокого риска, в то вре-
мя как для пациентов низкого риска целевой уровень 
ТТГ составляет 0,1-0,5 мЕд/л. К пациентам высокого 
риска относятся больные с макроскопической инвази-
ей опухоли в окружающие ткани; неполной резекцией 
опухоли; отдаленными метастазами и участками на-
копления 131I вне ложа ЩЖ при проведении полного 
сканирования тела после хирургического лечения и 
радиоактивной аблации остатка. К пациентам низкого 
риска относятся больные с отсутствием как локаль-
ных, так и отдаленных метастазов; у которых удалены 
все макроскопические опухоли; отсутствует инвазия 
опухоли в местные ткани; с неагрессивными опухо-
лями; отсутствием накопления 131I вне ложа ЩЖ при 
проведении первого полного сканирования тела после 
хирургического лечения и радиоактивной аблации ос-
татка. При медуллярной карциноме после тиреоидэк-
томии и лечения 131I достаточно заместительной, а не 
супрессивной дозы L-Т4.

При последующем наблюдении, когда уровень 
тиреоглобулина (наиболее информативного маркера 
рецидива папиллярного и фолликулярного рака ЩЖ) 
в сыворотке не определяется, а рецидивы рака ЩЖ в 
течение 5-10 лет после тиреоидэктомии отсутствуют, 
возможно снижение дозы L-Т4 до низконормального 
уровня ТТГ. Удаление части ЩЖ вместо тотальной 
тиреоидэктомии обрекает пациента на пожизненный 
прием супрессивной дозы L-Т4.

6.4. L-Т4 при лечении диффузного 
эутиреоидного (нетоксического) зоба 
Цель супрессивной терапии L-4 при ДНЗ - умень-

шение объема ЩЖ. Эффективность супрессивной 
терапии зависит от степени снижения ТТГ: чем ниже 
ТТГ, тем больше эффект. Обычно уменьшение объема 
ЩЖ на 15-40% происходит через 3 месяца лечения. 
Если учесть, что для сохранения эффекта лечение L-Т4 
должно проводиться длительно, иначе размеры зоба 
возвращаются к исходным, а низкий ТТГ ассоцииру-
ется с развитием остеопороза и сердечно-сосудистых 
ослож нений, то супрессивная терапия L-Т4 может 
быть рекомендована только молодым лицам с неболь-
шим эндемическим зобом [71]. Даже в этом случае 
основным методом лечения ДНЗ является назначение 
йодида калия в дозе около 200 мкг в день. В РКИ по-
казано, что на фоне терапии йодидом калия за первые 
6 месяцев объем ЩЖ в среднем уменьшается на 30% 
[20]. В регионах с достаточным потреблением йода 

супрессивная терапия L-Т4 не способствует сокраще-
нию размеров зоба и считается неэффективной [55]. 

6.5. Может ли L-Т4 в заместительной дозе 
провоцировать или ухудшать течение ФП?
Хотя прием L-Т4, независимо от уровня ТТГ 

(нормальный или сниженный), ассоциируется с уве-
личением частоты госпитализаций по поводу обос-
трения ИБС у пациентов в возрасте до 65 лет [40], 
литературные данные о возможном неблагоприятном 
эффекте заместительной дозы L-Т4 на течение ФП 
отсутствуют. По нашим немногочисленным наблюде-
ниям, при целенаправленном опросе пациентов с ФП, 
получающих L-Т4 в дозах, не приводящих к сниже-
нию ТГГ, 88% отмечали возникновение пароксизмов 
или учащение рецидивов ФП в первые дни после на-
значения или увеличения дозы L-Т4, а его отмена или 
уменьшение дозы приводило к урежению пароксизмов 
ФП [1]. Однако, эти данные требуют подтверждения в 
специально спланированных исследованиях, тем более 
что опубликованы работы, в которых назначение L-Т4 
с целью лечения ХСН у пациентов с ССЗ не приводило 
к появлению аритмий. Так, назначение L-Т4 в дозе 100 
мкг/сутки в течение 3 месяцев улучшало сократитель-
ную функцию левого желудочка у пациентов с дила-
тационной кардиомиопатией, не вызывая неблагопри-
ятных эффектов, несмотря на повышение уровня Т4 и 
снижение ТТГ, сохраняющихся в диапазоне нормаль-
ных значений [90]. В исследовании X.Z.Lu et al. [84] у 
эутиреоидных пациентов с ХСН 3-4 функционального 
класса, обусловленной дилатационной или ишемичес-
кой кардиомиопатией, назначение 100 мкг/сутки L-Т4 
в течение 1 месяца также улучшало сократительную 
функцию миокарда, не вызывая тиреотоксикоза, хоро-
шо переносилось пациентами, не сопровождалось по-
явлением аритмий и ишемии миокарда. 

7. ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ 
ПРЕДСЕРДИЙ И ТИРЕОТОКСИКОЗОМ 
[45, 58, 76, 101]

7.1. Обязательно ли проводить УЗИ ЩЖ всем 
пациентам с ФП? 
Считается, что УЗИ ЩЖ у пациентов с ФП без 

клинических признаков и предшествующего анамнеза 
тиреоидных болезней следует проводить только при 
отклонении ТТГ от нормы. Но если учесть, что узлы 
ЩЖ диаметром 1 см и более встречаются у 38% па-
циентов с ФП [36], а каждый третий кардиолог при 
недавно возникшей ФП назначает амиодарон [133], то 
мнение тех исследователей, которые считают проведе-
ние УЗИ ЩЖ всем пациентам с ФП обязательным [36, 
117], выглядит вполне обоснованным.

7.2. Лечение тиреотоксической ФП 
ФП при гипертиреозах считается обратимым яв-

лением и основными целями лечения в этих случаях 
являются достижение эутиреоза, нормосистолии и 
предупреждение эмболических осложнений [5, 66]. 
Начальная тактика ведения пациентов с ФП и выявлен-
ным гипертиреозом заключается в контроле ЧСС и на-
значении антитиреоидной терапии настолько быстро, 
насколько это возможно [113], особенно при наличии 
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симптомов стенокардии и сердечной недостаточнос-
ти. Цель терапии в условиях экстренного отделения 
- урежение ЧСС и купирование связанных с тахиарит-
мией кардиальных симптомов. Выбор препарата, уре-
жающего ЧСС, проводится с учетом сопутствующих 
состояний. Для урежения ЧСС используются бета-ад-
реноблокаторы, недигидропиридиновые антагонисты 
кальция и дигоксин. 

Препаратами выбора являются бета-адренобло-
каторы, которые могут уменьшить такие проявления 
тиреотоксикоза, как тремор и возбуждение. Они могут 
использоваться и при наличии застойной сердечной 
недостаточности, если ее вероятной причиной явилась 
тахиаритмия. Необходимо учитывать возможность 
развития на фоне их введения гипотонии, брадикардии 
и ухудшения симптомов ХСН. Вводимые дозы бета-ад-
реноблокаторов обычно превышают привычные из-за 
повышенного плазменного клиренса, обусловленного 
гипертироидизмом. Пропранолол имеет преимущест-
ва в использовании из-за способности тормозить кон-
версию Т4 в Т3 в периферических тканях. Однако этот 
его эффект является незначительным, в связи с чем 
могут использоваться и кардиоселективные бета-ад-
реноблокаторы с более длительным периодом полувы-
ведения. У части пациентов с тиреотоксикозом (как и 
в целом у лиц с застойной сердечной недостаточнос-
тью) из-за плохой переносимости полнодозового ле-
чения бета-адреноблокаторами, лечение начинается с 
короткодействующих бета-адреноблокаторов, которые 
назначаются в низких дозах в сочетании с классичес-
кими препаратами, используемыми для лечения ХСН, 
включая диуретики. При СР адекватной дозой бета-ад-
реноблокатора считается та, которая снижает ЧСС на 
10-15% от исходной.

Антагонисты кальция (дилтиазем, верапамил) 
обычно назначаются для длительного контроля ЧСС 
пациентам, кому противопоказано назначение бета-
адреноблокаторов. Их внутривенное введение должно 
проводиться с большой осторожностью из-за возмож-
ности выраженных гипотензивных реакций. Тирео-
токсическая ФП обычно резистентна к назначению 
дигоксина и требует его использования в более высо-
ких дозах, что повышает риск развития токсических 
эффектов. Несмотря на эти ограничения, дигоксин 
может быть рекомендован при наличии противопока-
заний к назначению бета-адреноблокаторов и антаго-
нистов кальция, а также у пациентов с симптомами 
сердечной недостаточности. Амиодарон с целью уре-
жения ЧСС при тиреотоксикозе должен назначаться 
только в случаях, когда нет других альтернатив, при 
этом его необходимо комбинировать с тиреостатиком. 
Следует помнить, что при неизвестной продолжи-
тельности аритмии его назначение с целью контроля 
ЧСС может привести к раннему восстановлению СР, 
что нежелательно в связи с опасностью развития эм-
болических осложнений. 

Для лечения тиреотоксикоза, обусловленного 
ДТЗ или МУТЗ, сначала назначаются тиреостатичес-
кие препараты, а после достижения эутиреоза в связи 
с высоким риском рецидива тиреотоксикоза и, соот-
ветственно - ФП, должно проводиться лечение 131I или 

хирургическое лечение. В целом, тиреостатики назна-
чаются на 4-8 недель, а за 3-5 дней до терапии 131I они 
отменяются и затем вновь могут быть назначены через 
неделю, пока не проявится терапевтический эффект 
131I. Еще более быстро симптомы тиреотоксикоза мо-
гут быть купированы назначением неорганического 
йода (раствор Люголя по 10 капель 3 раза в день), кото-
рый быстро подавляет секрецию Т4 и Т3, но перед его 
приемом для профилактики тиреотоксического криза 
хотя бы однократно должен быть назначен тиреоста-
тик. Назначение неорганического йода (на 3-5 дней) 
одновременно с тиреостатической терапией должно 
быть обсуждено у пациентов с тяжелой сердечной не-
достаточностью или стенокардией, которым необходи-
мо быстрое достижение нормосистолии.

В соответствии с современными руководствами 
по ведению пациентов с ФП [5, 66], решение о восста-
новлении и удержании СР у пациентов с ФП должно 
обсуждаться только при достижении эутиреоза. Это 
объясняется как склонностью недавно возникшей 
ФП к спонтанной конверсии в СР [53], так и высо-
ким риском рецидива аритмии после восстановления 
СР при сохраняющемся тиреотоксикозе [91]. Данные 
проспективных исследований об эффективности и 
безопасности антиаритмической терапии при тирео-
токсической ФП в настоящее время отсутствуют [97], 
а заключение о безуспешности антиаритмической те-
рапии при сохраняющемся тиреотоксикозе основано 
на результатах наблюдательных исследований, про-
веденных много лет назад [27, 54]. Наверное, имен-
но поэтому продолжают предприниматься попытки 
использовать купирующую и удерживающую антиа-
ритмическую терапию у пациентов с тиреотоксичес-
кой ФП [8, 9]. Кроме того, в конкретных клиничес-
ких ситуациях взаимосвязь между ФП и выявленным 
тиреотоксикозом не всегда представляется очевидной 
[58], особенно при нормосистолии или в случаях, ког-
да тиреотоксикоз (особенно - без выраженных клини-
ческих проявлений) развивается у пациентов с уже 
существующей ранее ФП. Вероятно, в этих случаях 
возможно продолжение привычной для пациента ку-
пирующей и удерживающей СР терапии ФП. 

Успешное лечение тиреотоксикоза и восстановле-
ние нормальных уровней Т4 и Т3 при устойчивой ФП у 
пациентов до 60 лет и без структурных болезней серд-
ца ассоциируется со спонтанным восстановлением СР 
в течение первых 6-16 недель эутиреоидного состояния 
у 2/3 больных [91]. H.Takasugi et al. [118] приводят при-
мер спонтанного восстановления СР у 14-летнего под-
ростка через 20 недель после достигнутого эутиреоза. 
У пожилых лиц, а также при наличии структурных бо-
лезней сердца, увеличении левого предсердия или при 
длительности ФП более 1 года частота спонтанного 
восстановления СР является низкой, поэтому этим па-
циентам не ранее, чем через 3-4 месяца после достиже-
ния эутиреоза, рекомендуется фармакологическая или 
электрическая кардиоверсия, после которой у боль-
шинства пациентов (>90%) СР сохраняется в после-
дующие 5 и более лет [60]. В исследовании T.Shimizu 
et al. [113] даже при значительной продолжительности 
ФП к моменту восстановления ритма (35,0±29,0 меся-
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цев), через 10 и 14 лет после электрической кардиовер-
сии ритм оставался синусовым у 57% и 48% пациентов 
соответственно. Кардиоверсия проводится с той же 
антикоагулянтной подготовкой, что и у пациентов без 
тиреотоксикоза (адекватный уровень МНО в течение 3 
недель до и 4 недель после кардиоверсии). Продолже-
ние приема дизопирамида (300 мг/сутки) в ближайшие 
3 месяца после успешной кардиоверсии способствует 
лучшему удержанию СР в сравнении с его неисполь-
зованием [92].

Мнение об антитромботической терапии тирео-
токсической ФП остается противоречивым [115]. Тра-
диционно она основывается на наличии у пациента 
известных факторов риска инсульта, независимо от 
наличия или отсутствия у пациента тиреотоксикоза. 
Так, в одном из ретроспективных исследований глав-
ным предиктром церебральных эмболий у пациентов 
с тиреотоксической ФП оказался возраст, а не наличие 
ФП [104]. Наличие любого из независимых факторов 
риска тромбоэмболических осложнений у пациентов 
с тиреотоксической ФП является показанием к назна-
чению непрямых антикоагулянтов [89], в то время как 
при их отсутствии у молодых пациентов риск крово-
течений при использовании непрямых антикоагулянов 
может оказаться выше предполагаемой пользы [105]. 
Большинство эмболических осложнений при тирео-
токсической ФП происходит в ранние сроки от выявле-
ния тиреотоксикоза [105]. 

Несмотря на противоречивость суждений и не-
достаточность данных РКИ о взаимосвязи тиреоток-
сикоза и тромбоэмболических осложнений, авторы 
международных рекомендаций по ведению пациентов 
с ФП [66] считают оправданным назначение варфа-
рина с целью профилактики периферических эмбо-
лий всем пациентам с тиреотоксической ФП вплоть 

до достижения эутиреоза и купирования проявлений 
сердечной недостаточности, после чего решение о его 
назначении принимается в соответствии с общепри-
нятыми принципами антитромботической терапии 
ФП. Начальная доза варфарина аналогична той, что 
назначается эутиреоидным лицам, а поддерживаю-
щая доза из-за повышенного клиренса витамин-К-за-
висимых факторов свертывания обычно оказывает-
ся более низкой. У тех пациентов, кому не назначен 
варфарин, антитромботическая терапия проводится 
аспирином при отсутствии противопоказаний в его 
использованию. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ведение пациентов с ФП в сочетании с выявлен-
ным или ранее диагностированным тиреотоксикозом 
является сложной и недостаточно изученной клини-
ческой проблемой. В большинстве зарубежных руко-
водств указывается, что лечение этих больных должно 
проводиться преимущественно эндокринологом. Одна-
ко существующие реалии показывают, что не только у 
кардиологов, но и у эндокринологов нет единого пред-
ставления о тактике их ведения. В результате, пациент 
оказывается между специалистами, действия которых 
зачастую несогласованны. Во многом это обусловлено 
тем, что данные РКИ по этой проблеме или недостаточ-
ны, или просто отсутствуют, а большинство рекомен-
даций основано или на результатах ретроспективных 
исследований и отдельных клинических наблюдений, 
или на личном опыте врача и здравом смысле. Наде-
емся, что представленный материал и предлагаемая 
нами схема наблюдения (рис. 3), основанная на лите-
ратурных данных и собственном клиническом опыте, 
будет способствовать более эффективному ведению 
этих больных.
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