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Синдром тиреотоксикоза имеет различную этио-
логию, в большинстве случаев он развивается
вследствие избыточного синтеза гормонов щито-
видной железы (гипертиреоза). Наиболее частыми
причинами тиреотоксикоза являются болезнь
Грейвса, многоузловой токсический зоб и токсиче-
ская аденома. Клинические проявления тиреоток-
сикоза не зависят от этологии, но имеют свои осо-
бенности при различных заболеваниях. Терапевти-
ческая тактика зависит от причины заболевания,
размеров щитовидной железы, наличия осложне-
ний тиреотоксикоза и сопутствующей патологии.
При избыточной продукции тиреоидных гормо-
нов показана тиреостатическая терапия, радио-
йодтерапия или оперативное лечение. Для де-
структивных форм тиреотоксикоза с высвобожде-
нием ранее синтезированных гормонов специ-
альной тиреостатической терапии не требуется.
При любом клинически выраженном тиреотокси-
козе возможно симптоматическое лечение b-адре-
ноблокаторами.

Ключевые слава: тиреотоксикоз, гипертиреоз, бо-
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Syndrome of thyrotoxicosis. 
Approaches to diagnosis and 

treatment
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Thyrotoxicosis has multiple causes, in most cases it
develops due to excessive synthesis of thyroid hor-
mone (hyperthyroidism). The most common reasons of
thyrotoxicosis are Graves' disease, multinodular toxic
goiter and toxic adenoma. Clinical manifestations of
thyrotoxicosis are independent of its causes, but have
their own features in different diseases. The therapy
depends on the etiology of the disease, thyroid size,
presence of complications and comorbidities. Antithy-

roid drug, radioac¬tive iodine therapy or surgery are
shown in an excessive biosynthesis of thyroid hor-
mones. Destroid forms of thyrotoxicosis with the re-
lease of stored hormones does not required antithyroid
therapy. For any symptomatic thyrotoxicosis need β-
blockers.

Key words: thyrotoxicosis, hyperthyroidism, Graves'
disease, thionamides.

Тиреотоксикоз – синдром, при котором наблю-
даются клинические и биохимические проявления
избыточного содержания тиреоидных гормонов в
крови вне зависимости от причины повышения их
уровня. Гипертиреозом называют состояние, об-
условленное избыточным синтезом и секрецией ти-
реодных гормонов щитовидной железой (ЩЖ) [1].
Таким образом, термины тиреотоксикоз и гиперти-
реоз не являются синонимами, хотя в зарубежной
литературе часто используются как тождественные.
Частота тиреотоксикоза составляет приблизительно
2% среди женщин и 0,2% среди мужчин [2].

Наиболее часто используется следующая класси-
фикация синдрома тиреотоксикоза:
1. Тиреотоксикоз, обусловленный повышенной про-

дукцией гормонов щитовидной железы:
• болезнь Грейвса;
• многоузловой токсический зоб;
• токсическая аденома;
• йодиндуцированный тиреотоксикоз;
• ТТГ-продуцирующая аденома гипофиза*;
• синдром неадекватной секреции ТТГ (резистент-

ность тиреотрофов к тиреоидным гормонам)*;
• гестационный тиреотоксикоз*;
• неаутоиммунный аутосомно-доминантный гипер-

тиреоз*;
• трофобластический тиреотоксикоз*.
2. Тиреотоксикоз, обусловленный продукцией тире-

оидных гормонов вне ЩЖ:
• struma ovarii (опухоль яичника, продуцирующая

гормоны ЩЖ)*;
• метастазы высокодифференцированного рака

ЩЖ*.
3. Тиреотоксикоз, не связанный с гиперпродукцией

гормонов ЩЖ:
• медикаментозный (амиодарон, йод-содержащие

контрастные вещества, α-интерфероны)*;
• ятрогенный тиреотоксикоз; 
• стадия подострого тиреоидита де Кервена;
• инфаркт аденомы ЩЖ*;
• радиационный тиреоидит*;
• стадия развития АИТ;
• повышение чувствительности тканей к тиреоид-

ным гормонам*.
В большинстве случаев тиреотоксикоз связан с бо-

лезнью Грейвса (БГ), многоузловым токсическим зо-
бом и токсической аденомой [4]. За исключением
различных тиреоидитов и ятрогенного тиреотокси-
коза, все остальные причины встречаются крайне
редко. БГ – это аутоиммунное заболевание, сопро-
вождающееся синтезом антител к рецептору тирео-
тропного гормона (ТТГ), которые стимулируют син-
тез ЩЖ избыточного количества тиреоидных гор-
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* – являются редкими причинами тиреотоксикоза по L.E.Braverman [3].
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Ямонов. Многоузловой токсический зоб и токсиче-
ская аденома являются клиническим проявлением
функциональной автономии (ФА) щитовидной же-
лезы, состояния при котором синтез тиреоидных
гормонов не зависит от ТТГ и присутствия тиреости-
мулирующих антител [3]. Естественное течение уз-
лового зоба может со временем в условиях йододе-
фицита привести к формированию автономии узла.
Возникают соматические активирующие мутации
генов, ответственных за синтез тиреоидных гормо-
нов, что приводит к автономной продукции гормо-
нов. Отмечено, что встречаемость этих заболеваний
зависит от исходного уровня потребления йода. Так,
в регионах с адекватным и высоким уровнем по-
требления йода чаще встречается БГ (80–85% случа-
ев) и редко ФА (3–10% случаев). В регионах йодного
дефицита, особенно среди пожилых лиц, превали-
рует ФА, на ее долю приходится до 60% случаев ти-
реотоксикоза (10% на токсическую аденому и 50%
на многоузловой токсический зоб) [5].

Выделяют тиреотоксикоз манифестный и субкли-
нический. Субклинический тиреотоксикоз опреде-
ляется при снижении уровня ТТГ и нормальном
уровне тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3), у
этих пациентов симптомы тиретоксикоза могут от-
сутствовать или быть неярко выраженными. Стой-
кий характер изменений должен быть подтвержден
повторным измерением через 3–6 мес. Наиболее ча-
стой причиной субклинического тиреотоксикоза яв-
ляется многоузловой токсический зоб [2]. Субклини-
ческий тиреотоксикоз связан с риском фибрилля-
ций предсердий у пожилых лиц и переломов среди
постменопаузальных женщин. Дискутабельным

остается вопрос о целесообразности лечения суб-
клинического тиреотоксикоза. В 2010 г. были опуб-
ликованы Клинические рекомендации Ассоциации
клинических эндокринологов и Американской ти-
реоидологической ассоциации, согласно которым
необходимо лечение субклинического тиреотокси-
коза при стойком снижении ТТГ менее 0,1 мЕд/л 
у пациентов старше 65 лет, женщин в постменопау-
зе, не получающих ЗГТ или бисфосфонаты, у паци-
ентов с высоким сердечно-сосудистым риском, сер-
дечными заболеваниями или остеопорозом и паци-
ентов с симптомами тиреотоксикоза [6]. При ТТГ
стабильно ниже нижней границы нормы, но 
≥0,1 мЕд/л обсуждается лечение для лиц старше 65
лет и пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями или симптомами тиреотоксикоза [66]. Лече-
ние проводится такое же, как и при манифестном
тиреотоксикозе.

Диагноз тиреотоксикоза устанавливается на осно-
вании данных клинического, лабораторного и ин-
струментального исследования. Клинические про-
явления тиреотоксикоза, по большей части, не зави-
сят от причины, однако некоторые особенности ти-
реотоксикоза, такие как длительность течения, раз-
мер и наличие узлов в ткани ЩЖ, наличие
эндокринной офтальмопатии (ЭОП), позволяют
предположить природу заболевания. Основными
клиническими симптомами тиреотоксикоза являют-
ся нервозность, усталость, слабость, потливость,
плохая переносимость тепла, тремор, сердцебиение,
потеря массы тела, повышение аппетита. У пациен-
тов определяются аритмия, систолическая гиперто-
ния, теплая и влажная кожа, тремор, мышечная сла-
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за. Для подтверждения диагноза тиреотоксикоза не-
обходимы лабораторные тесты. При повышении
уровня свободного Т4 и снижении ТТГ диагностиру-
ется манифестная форма тиреотоксикоза. В прове-
дении дифференциально-диагностического поиска
большое значение имеют ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ) и сцинтиграфия ЩЖ. Так, при БГ опреде-
ляется диффузное снижение эхогенности ткани же-
лезы и ее повышенная васкуляризация, при узловом
токсическом зобе на фоне нормальной эхострукту-
ры выявляются узловые образования. Повышенный
захват радиофармпрепарата при сцинтиграфии
свидетельствует о гиперпродукции тиреоидных гор-
монов в ЩЖ. При ФА выявляется «горячий» узел и
пониженный захват радиофармпрепарата осталь-
ной тканью ЩЖ.

На сегодняшний день доступно три метода лече-
ния тиреотоксикоза: консервативный, радиойодте-
рапия и хирургический.

Консервативная терапия может использоваться
как самостоятельный метод лечения, так и с целью
подготовки к радиойодтерапии или оперативному
вмешательству. Назначение препаратов, блокирую-
щих функцию щитовидной железы, необходимо в
случаях развития гипертиреоза вследствие болезни
Грейвса, многоузлового токсического зоба, токсиче-
ской аденомы или йодиндуцированного тиреоток-
сикоза типа 1 [1]. Все остальные заболевания, приво-
дящие к тиреотоксикозу, как правило, лечения ти-
реостатиками не требуют. На фоне лечения тиреста-
тическими препаратами у 30% пациентов наступает
иммунологическая ремиссия БГ, поэтому консерва-
тивная терапия в течение 12–18 мес принята, как са-
мостоятельный метод лечения БГ. При ФА невоз-
можно достижение ремиссии и основным методом
лечения является радикальный, после предвари-
тельной подготовки коротким курсом тиреостати-
ков. Однако возможна длительная (пожизненная)
терапия малыми дозами пожилых пациентов с вы-
соким операционным риском либо при отказе от ра-
дикальной терапии [6]. Тиреостатическим эффек-
том обладают соединения йода, перхлорат калия,
карбонат лития и тионамиды. Основными средства-
ми консервативной терапии являются производные
имидазола и тиоурацила. В РФ используются тиама-
зол (1-метил-2-меркаптоимидазол) и пропилтиоура-

цил (6-пропил-2-тиоурацил). Тионамиды обладают
интратиреоидными и экстратиреоидными эффек-
тами. Механизм их действия заключается в угнете-
нии синтеза тиреоидных гормонов путем торможе-
ния фазы организации и конденсации биосинтеза
гормонов, т.е. в угнетении реакций, катализируемых
тиреопероксидазой (ТПО) [1]. Кроме того, было по-
казано, что тиреостатики могут оказывать иммуно-
супрессивное действие, вызывая апоптоз лимфоци-
тов интратиреоидально [7], уменьшая экспрессию
молекул HLA-класса II [8], число активных Т-лим-
фоцитов и NK-клеток (киллеров) [9]. Пропилтио-
урацил также обладает экстратиреоидным действи-
ем, снижая активность 5’-дейодиназы типа I и тем
самым – конверсию тироксина (Т4) в трийодтиро-
нин (Т3) [1, 10].

Тиамазол применяется в стартовой дозе 30–
60 мг/сут в зависимости от тяжести тиреотоксикоза,
полная суточная доза может быть назначена в один
прием. Препарат практически полностью всасыва-
ется из ЖКТ, пик концентрации в сыворотке насту-
пает через 1–2 ч после приема, препарат практиче-
ски не связывается с белками плазмы крови, а пе-
риод полувыведения из сыворотки составляет 6–8
часов. Клиренс тиамазола не изменяется у пациен-
тов со снижением функции почек, но замедляется у
больных с печеночной недостаточностью. Продол-
жительность действия препарата до 40 ч. Пропил-
тиоурацил также практически полностью всасыва-
ется из желудочно-кишечного тракта, пик концент-
рации приходится на 1 ч после всасывания и зависит
от дозы препарата, период полувыведения находит-
ся в диапазоне от 1 до 2 ч и не зависит от почечной
или печеночной функции, тяжести тиреотоксикоза
или возраста пациента. Пропилтиоурацил на
80–90% связывается с белками плазмы и ионизиру-
ется при физиологической рН. Это свойство имеет
значение при терапии беременных и кормящих, так
как концентрация свободного пропилтиоурацила в
плазме низкая, а ионизированный препарат не мо-
жет пройти через биологические мембраны, в том
числе через плаценту. Продолжительность действия
препарата около 12–24 ч, применяют в дозе 400–
600 мг/сут каждые 6–8 ч [3, 11].

Наиболее распространенными побочными эф-
фектами тионамидов являются аллергические реак-
ции в виде зудящей сыпи, лихорадки, артралгии,

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Антитиреоидный препарат, нарушает синтез гормонов щитовидной же-
лезы, блокируя фермент пероксидазу, участвующую в йодировании ти-
ронина в щитовидной железе с образованием трийод- и тетрайодтиро-
нина. Это свойство позволяет проводить симптоматическую терапию ти-
реотоксикоза, за исключением случаев развития тиреотоксикоза вслед-
ствие высвобождения гормонов после разрушения клеток щитовидной
железы (после лечения радиоактивным йодом или при тиреоиодите). Не
влияет на процесс высвобождения синтезированных тиронинов из фол-
ликулов щитовидной железы. Этим объясняется латентный период раз-
личной продолжительности, который может предшествовать нормализа-
ции уровня ТЗ и Т4 в плазме крови, т.е. улучшению клинической карти-
ны.
Снижает основной обмен, ускоряет выведение из щитовидной железы
йодидов, повышает реципрокную активацию синтеза и выделения гипо-
физом тиреотропного гормона, что может сопровождаться некоторой ги-
перплазией щитовидной железы. Продолжительность действия одно-
кратно принятой дозы составляет почти 24 ч.

ПОКАЗАНИЯ
• тиреотоксикоз;
• подготовка к хирургическому лечению тиреотоксикоза;
• подготовка к лечению тиреотоксикоза радиоактивным йодом; 
• терапия в латентный период действия радиоактивного йода, проводит-

ся до начала действия радиоактивного йода (в течение 4–6 мес);
• в исключительных случаях – длительная поддерживающая терапия ти-

реотоксикоза, когда в связи с общим состоянием или по индивидуаль-
ным причинам невозможно выполнить радикальное лечение;

• профилактика тиреотоксикоза при назначении препаратов йода
(включая случаи применения йодсодержащих рентгеноконтрастных
средств) при наличии латентного тиреотоксикоза, автономных аденом
или тиреотоксикоза в анамнезе.

Разделы: Противопоказания, Способ применения и дозы, Побочные дей-
ствия, Передозировка, Взаимодействие, Особые указания – см. в ин-
струкции по применению препарата.

ТИРОЗОЛ® (Мерк КГаА, Германия)
тиамазол

таблетки, таблетки п/о, 5 мг, 10 мг

Информация о препарате
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Ятранзиторной гранулоцитопении, встречаются у

1–5% больных в течение первых недель лечения и
чаще у пациентов, получающих высокие дозы ти-
реостатиков. Более серьезными, потенциально опас-
ными и редкими побочными эффектами являются
агранулоцитоз, апластическая анемия, тромбоцито-
пения, токсический гепатит (для пропилтиоураци-
ла), холестатический гепатит (для тиамазола), поли-
артрит, волчаночно-подобный синдром и васкулит
[3, 12, 13]. Большинство из них, за исключением аг-
ранулоцитоза, чаще встречаются при терапии про-
пилтиоурацилом [3]. Пациенты должны быть про-
информированы о возможных побочных эффектах
тиреостатической терапии и необходимости свя-
заться с врачом при появлении зудящей сыпи, жел-
тухи, бесцветного стула, темной мочи, артралгии,
боли в животе, тошноты, лихорадки или фарингита
[6]. Гранулоцитопения менее 1000 в мл является по-
казанием для отмены препарата [11, 12]. Незначи-
тельные кожные реакции не требуют отмены препа-
рата и могут быть купированы антигистаминами.
Серьезные побочные эффекты требуют немедлен-
ной отмены препарата и назначения радикальных
методов лечения. Наблюдение пациентов, получаю-
щих лечение тиреостатиками, включает лаборатор-
ный контроль с оценкой ТТГ, св.Т4, клинического
анализа крови и показателей функции печени в на-
чале лечения каждые 4–6 нед до достижения эути-
реоза, затем – каждые 2–3 мес.

Тиамазол является препаратом выбора при тирео-
статической терапии, за исключением случаев пер-
вого триместра беременности, когда пропилтиоура-
цил предпочтителен, и отказа от радикального лече-
ния при непереносимости тиамазола [6]. Преиму-
щество тиамазола в возможности применения 
1 раз в сутки и низком риске развития побочных эф-
фектов по сравнению с пропилтиоурацилом [6]. Ак-
тивность тиамазола приблизительно в 10 раз превы-
шает активность пропилтиоурацила [3, 11]. На оте-
чественном рынке тиамазол представлен препара-
том «Тирозол». Наличие двух дозировок – по 5 и 
10 мг – обеспечивает удобство терапии и позволяет
снизить количество принимаемых таблеток в 2 раза,
что повышает комплаентность пациентов.

Недавно для лечения БГ, резистентной к тради-
ционной тиреостатической терапии, был предло-
жен препарат ритуксимаб, представляющий собой
рекомбинантные химерные моноклональные анти-
тела против СD20, экспрессируемых В-клетками. Он
влияет на патогенетические механизмы развития БГ,
подавляя В-клеточную активность. Было показано,
что комбинация ритуксимаба с тиамазолом более
эффективна, чем монотерапия тиамазолом, для до-
стижения длительной ремиссии БГ [14]. Однако дан-
ные предварительные и требуют дальнейшего из-
учения в клинических испытаниях.

Поскольку эффект тиреостатической терапии
проявляется спустя 7–10 дней после назначения, в
качестве симптоматической терапии для купирова-
ния клиники тиреотоксикоза, обусловленной дей-
ствием катехоламинов (тремор, потливость, беспо-
койство, сердцебиение), применяют b-адреноблока-
торы. Кроме того, неселективные b-адреноблокато-
ры, например пропранолол в дозе 40–120 мг/сут,
уменьшают периферическую конверсию Т4 в Т3.
Данная терапия должна проводиться пожилым па-
циентам с симптомами тиреотоксикоза и всем паци-
ентам с ЧСС в покое более 90 уд/мин или при нали-
чии сопутствующей сердечно-сосудистой патологии
[6]. При наличии противопоказаний к b-адренобло-
каторам или непереносимости могут использовать-

ся блокаторы кальциевых каналов, такие как вера-
памил и дилтиазем [6].

Хирургический метод лечения как радикальный
вариант терапии показан, когда неэффективно или
невозможно консервативное лечение больных с тя-
желым течением болезни Грейвса, при сочетании с
узлами ЩЖ, при большом зобе или загрудинном
его положении, токсической аденоме и многоузло-
вом токсическом зобе, при рецидиве тиреотоксико-
за на фоне (или после прекращения) медикаментоз-
ной терапии [1]. Преимуществом данного метода
лечения является быстрое достижение эутиреоидно-
го состояния. К основным осложнениям оператив-
ного лечения относят парез возвратного гортанного
нерва и гипопаратиреоз. Частота развития осложне-
ний зависит от квалификации хирурга и в специа-
лизированных стационарах встречаются менее чем
у 1% пациентов [3]. Другие осложнения: транзитор-
ная гипокальциемия, послеоперационное крово-
течение, инфицирование раны, образование кело-
идных рубцов. Послеоперационный гипотиреоз
следует считать не осложнением, а скорее естествен-
ным исходом хирургического лечения.

Другим вариантом радикального лечения являет-
ся радиойодтерапия. Показаниями к терапии ра-
диоактивным йодом являются: неэффективность
консервативной терапии болезни Грейвса, рецидив
тиреотоксикоза после оперативного лечения, невоз-
можность проведения длительной консервативной
терапии из-за аллергии, лейкопении, наличия выра-
женных сердечно-сосудистых нарушений у пациен-
тов с небольшими размерами ЩЖ, невозможность
проведения хирургического лечения, токсическая
аденома либо многоузловой токсический зоб [1].
Практический опыт показывает необходимость до-
стижения эутиреоза с помощью тиреостатических
препаратов до лечения 131I с их отменой за неделю
до процедуры [12]. Многочисленные исследования
доказали, что лечение радиоактивным йодом не по-
вышает риск возникновения лейкоза, рака ЩЖ и
других органов [15, 16]. После лечения радиоактив-
ным йодом возможно усугубление течения ЭОП,
поэтому тяжелое течение офтальмопатии может
быть противопоказанием к такому методу лечения.
Другим частым побочным эффектом является тран-
зиторный тиреотоксикоз в первые несколько недель
после терапии радиоактивным йодом вследствие
высвобождения тиреоидных гормонов из разрушен-
ных фолликулов ЩЖ [17]. Абсолютными противо-
показаниями к лечению радиоактивным йодом сле-
дует считать беременность и лактацию.

Деструктивные формы тиреотоксикоза не тре-
буют лечения тионамидами, так как не происходит
увеличения биосинтеза гормонов, достаточно про-
ведения симптоматической терапии b-адреноблока-
торами. При подостром и амиодарон-индуцирован-
ном тиреоидите могут быть назначены глюкокорти-
костероиды. При ТТГ-продуцирующей аденоме ги-
пофиза лечением выбора является транссфенои-
дальная операция с или без последующей лучевой
терапией. Возможно применение октреотида и бро-
мокриптина, однако их эффект слаб и непродолжи-
телен. Лечение ятрогенного тиреотоксикоза, вы-
званного острой передозировкой левотироксина,
направлено на быструю элиминацию препарата из
организма, проводится лаваж желудка с древесным
углем и секвестрами жирных кислот (холестирами-
нами), в тяжелых случаях проводят плазмоферез
или диализ. Тиреотоксикоз, связанный со struma
ovarii требует хирургического лечения опухоли яич-
ника, при злокачественной опухоли проводится
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последующая тиреоидэктомия [3]. Для лечения ме-
тастазов дифференцированного рака щитовидной
железы после достижения эутиреоза с помощью ти-
реостатической терапии используется радиоактив-
ный йод. Трофобластический тиреотоксикоз (при
пузырном заносе или хорионкарциноме) требует
лечения основного заболевания.

Таким образом, выбор метода лечения зависит от
этиологии заболевания, размеров и расположения
ЩЖ, наличия осложнений тиреотоксикоза и сопут-
ствующей патологии. Для заболеваний, связанных с
гиперпродукцией тиреоидных гормонов в ЩЖ, по-
казана консервативная терапия тиреостатиками, ра-
диойодтерапия с 131I или оперативное лечение. Забо-
левания, связанные с разрушением паренхимы ЩЖ
и высвобождением ранее синтезированных гормо-
нов или экстратиреоидной их продукцией, специа-
лизированной тиреостатической терапии, как пра-
вило, не требуют.
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