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АМИОДАРОН-АССОЦИИРОВАННЫЕ ТИРЕОПАТИИ В ПРАКТИКЕ КАРДИОЛОГА  
И ЭНДОКРИНОЛОГА

БЕЛОВОЛ А.Н., БОБРОННИКОВА Л.Р., ИЛЬЧЕНКО И.А.

Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков. Украина

РЕЗЮМЕ

АМИОДАРОН-АССОЦИИРОВАННЫЕ ТИРЕОПАТИИ В ПРАКТИКЕ КАРДИОЛОГА И ЭНДОКРИНОЛОГА
Беловол А.Н., Бобронникова Л.Р., Ильченко И.А.
Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков. Украина
В статье систематизированы и проанализированы имеющиеся данные о возможных тиреопатиях, свя-
занных с применением антиаритмического препарата  –  амиодарона. Рассмотрены возможные преди-
кторы амиодарон-ассоциированных тиреопатий (ААТП), механизмы их развития, лечебная тактика при 
возникновении ААТП. Приведены имеющиеся рекомендации назначения и длительности применения 
амиодарона при различных нарушениях ритма сердца (НРС). Подчеркнута необходимость совместно-
го ведения больного с НРС кардиологом и эндокринологом при длительном приеме амиодарона, а 
также профилактические мероприятия, позволяющие минимизировать развитие ААТП.
Ключевые слова: нарушения ритма сердца, амиодарон-ассоциированные тиреопатии, лечение, про-
филактика.

SUMMARY

AMIODARONE-ASSOCIATED THYROPATHIES IN PRACTICE CARDIOLOGISTS AND 
ENDOCRINOLOGISTS
Belovol, L. Bobronnikova, I. Ilchenko
Kharkiv National Medical University, Kharkov, Ukraine
Summary. It was systematised and analyzed the available data on possible thyropathies associated with 
the use of anti-arrhythmic drug  –  amiodarone. It was show possible predictors of amiodarone-associated 
thyropathies (AATP), the mechanisms of their development, medical tactic in the event of AATP. Results 
available recommendations destination and duration of the use of amiodarone for heart various arrhythmias 
(HVA). It was accented the need for joint management of the patient with the HVA, cardiologists and 
endocrinologists from chronic administration of amiodarone and preventive measures that minimize the 
development of AATP.

Очень часто в своей практической работе 
врачам различных специальностей прихо-

дится сталкиваться с проблемами, вызванными 
назначением высокоактивных лекарственных пре-
паратов, обладающих, в то же время, достаточно 
большим спектром побочных действий. Одним из 
таких препаратов является амиодарон, открытый 
еще в 1960 году Tondeur и Binon, который занимает 
ведущее место среди антиаритмических препара-
тов (ААП), являясь своего рода «золотым стандар-
том» лечения различных нарушений сердечного 
ритма (НСР). Частота применения амиодарона со-
ставляет 24,1 % от общего назначения ААП [2, 4]. 
Наиболее часто препарат используют для лечения 
потенциально опасных и злокачественных желу-
дочковых и наджелудочковых НСР, пароксизмаль-
ной суправентрикулярной тахикардии, фибрилля-
ции предсердий (ФП), в случаях их рефрактерно-
сти к терапии другими ААП и имеющими высокий 
риск внезапной сердечной смерти (ВСС) [14].

Метаанализ 13 многоцентровых исследова-
ний, посвященных первичной профилактике ВСС 
у пациентов, перенесших инфаркт миокарда (ИМ) 
или имеющих хроническую сердечную недоста-
точность (ХСН), продемонстрировал способность 
амиодарона снижать показатели не только арит-
мической, но и общей летальности [2, 41].

Высокая антиаритмическая эффективность 
амиодарона при минимальных показателях арит-
могенности по сравнению с другими ААП позво-
лила расширить показания для его назначения у 
пациентов старших возрастных групп с ФП, у кото-
рых частота его применения составляет от 18 до 
24 % [1].

Поскольку амиодарон не оказывает выра-
женного отрицательного инотропного действия 
на миокард, возможно его применение при НСР 
у больных с застойной ХСН. Он также является 
средством выбора при лечении и профилактике 
НСР у больных с синдромом Вольффа – Паркинсо-
на – Уайта [4].

Однако, кроме выраженного антиаритмическо-
го действия, у ряда больных препарат оказывает 
негативное влияние на функцию щитовидной же-
лезы (ЩЖ), вызывая гипер- или гипотиреоз [42]. 
Влияние амиодарона на ЩЖ связано как со струк-
турным сходством препарата с тиреоидными гор-
монами, так и с содержанием в нем большого ко-
личества йода  –  37 % (т.е. в состав одной таблетки 
200 мг входит около 75 мг йода). Считается, что 
амиодарон способен индуцировать запуск аутоим-
мунных процессов в ЩЖ [9, 15].

Распространенность амиодарон-ассоцииро-
ванных тиреопатий (ААТ) колеблется от 2 до 24 %, 
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чаще  –  14–18 % [15, 47]. Увеличение частоты ААТ 
связано также с прогрессированием патологии 
ЩЖ в старших возрастных группах, где распро-
страненность сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и ФП достаточно высока [7, 19, 39].

Сочетанная тиреоидная и кардиальная пато-
логия, особенно у пациентов старших возрастных 
групп, может существенно затруднять диагностику 
и часто становится причиной назначения неадек-
ватного лечения [6, 11, 22]. При длительном при-
еме амиодарона практически всегда повышается 
риск развития ААТ, поэтому очень важна своев-
ременная диагностика не только клинически ма-
нифестных, но и субклинических форм заболева-
ний. Этиопатогенез этих осложнений достаточно 
сложен и складывается из различных факторов, 
таких как наличие или отсутствие сопутствующей 
патологии ЩЖ, наследственной предрасположен-
ности, уровня потребления йода и т.п. [36, 38, 44].

Развитие дисфункции ЩЖ при длительном 
приеме амиодарона зачастую становится пробле-
мой, требующей отмены препарата. В случаях, 
когда амиодарон назначается по жизненным пока-
заниям или назначение других ААП является не-
эффективным, это может быть опасным для паци-
ента [4, 18, 30].

В настоящее время активно изучаются вопросы 
коррекции дисфункции ЩЖ на фоне дальнейшего 
приема амиодарона, до конца не выяснен вопрос, 
оптимизирует ли корригирующая терапия препара-
том клиническое течение персистирующей формы 
ФП [13, 18]. Поэтому продолжаются исследования 
в данном направлении, результаты которых позво-
лят разработать новые подходы к диагностике и 
лечению указанных нарушений.

В результате лечения амиодароном у 1/3 па-
циентов происходит увеличение уровня общего 
(Т4об) и свободного тироксина (Т4св), реверсив-
ного (неактивного) трийодтиронина (рТЗ), умень-
шается уровень общего ТЗ (Т3об). Это обуслов-
лено подавлением активности 5-дейодиназы I 
типа, нарушающей конверсию Т4 в Т3 в перифе-
рических тканях, особенно в печени. Подавление 
активности 5-дейодиназы может сохраняться на 
протяжении нескольких месяцев даже после от-
мены препарата. Кроме того, амиодарон снижает 
проникновение тиреоидных гормонов в клетки пе-
риферических тканей. В итоге оба эти механизма 
способствуют развитию доброкачественной фор-
мы эутиреоидной гипертироксинемии (ЭГТ4) с по-
вышением уровней Т4об и рТ3 общего (рТ3об), а 
также Т4св и рТЗ свободного (рТ3св), нормальным 
или субнормальным ТЗоб. Но, несмотря на повы-
шенный уровень Т4св у пациентов с ССЗ, призна-
ки тиреотоксикоза могут отсутствовать [4, 14, 34].

	 ЭГТ4 не требует медикаментозной коррек-
ции, а диагноз тиреотоксикоза не должен основы-
ваться на одном только обнаружении повышенно-
го уровня Т4 у больных, получающих амиодарон. 
Развитие ЭГТ4 не приводит к утрате амиодароном 
антиаритмической эффективности и рецидивам 
предшествующих НСР [40]. Важно чтобы такие па-

циенты оставались под динамическим наблюдени-
ем кардиолога и эндокринолога с периодическим 
мониторированием функционального состояния 
ЩЖ.

В процессе лечения амиодароном у ряда боль-
ных может изменяться уровень тиреотропного 
гормона (ТТГ) в сыворотке крови без клинических 
проявлений нарушения функции ЩЖ. Повыше-
ние концентрации ТТГ у клинически эутиреоид-
ных пациентов зависит не только от дозы, но и от 
длительности приема препарата. Известно, что 
при ежедневном приеме 200–400 мг амиодарона 
уровень ТТГ обычно находится в пределах нор-
мы. При более высокой дозе препарата увеличе-
ние концентрации ТТГ может произойти в первые 
месяцы приема, с последующим возвращением 
к норме [5, 20]. Так, по данным проф. Свириден-
ко  Н.Ю. и соавт., при длительности терапии амио-
дароном менее 3 месяцев происходит повышение 
уровней Т4об или Т4св, рТ3, ТТГ, а уровень Т3об 
или Т3св понижается. После 6 месяцев терапии 
амиодароном уровень Т4об или Т4св повышается 
еще больше и могут превышать 40 % от исходного, 
уровень рТ3 сохраняется умеренно повышенным, 
в то же время уровень ТТГ нормализуется, а уро-
вень Т3об или Т3св может восстанавливаться до 
нормы или быть умеренно понижен [15].

Влияние амиодарона на миокард состоит в его 
способности снижать чувствительность кардио-
миоцитов к действию тиреоидных гормонов, в ре-
зультате чего развивается так называемый «мест-
ный» тканевой гипотиреоз. Развитию этого состо-
яния способствуют взаимодействие амиодарона с 
рецепторами тиреоидных гормонов, сокращение 
числа катехоламиновых рецепторов и снижение 
эффекта ТЗ на кардиомиоциты [6, 45].

На клеточном уровне амиодарон действует 
как антагонист тиреоидных гормонов. Наиболее 
активный метаболит амиодарона, диэтиламиода-
рон (ДЭА), действует как конкурентный ингибитор 
присоединения Т3 к α–1-ТЗ-рецептору и как не-
конкурентный ингибитор β–1-ТЗ-рецептора. Дей-
ствие ДЭА зависит от его концентрации в различ-
ных тканях. При низкой концентрации ДЭА может 
выступать как агонист действия ТЗ и только при 
больших концентрациях как антагонист ТЗ. Из-
вестно, что α–1-ТЗ-рецепторы находятся в основ-
ном в сердечной и скелетной мускулатуре, тогда 
как в печени, почках и мозге преобладают β–1-ТЗ-
рецепторы. Таким образом, при достаточной кон-
центрации амиодарон действует как конкурентный 
ингибитор Т3, обусловливая развитие «местного» 
гипотиреоза в сердечной мышце [22, 41]. Кроме 
того, исследования последних лет показали, что 
амиодарон вызывает мутацию гена ядерного ре-
цептора Т3 [24].

Антиаритмический эффект амиодарона осу-
ществляется за счет уменьшения проникновения 
Т3 в кардиомиоциты, в результате чего происхо-
дит изменение экспрессии генов ионных каналов и 
других функциональных белков. Амиодарон непо-
средственно влияет на ионные каналы, вне зави-
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симости от его воздействия на тиреоидные гормо-
ны. Экспериментально доказано, что амиодарон 
способен ингибировать Nа-К-АТФ-азу. Препарат 
блокирует несколько ионных токов на мембране 
кардиомиоцита: выход ионов К+ во время фаз ре-
поляризации, а также вход ионов Na+ и Ca2+ [32, 
33].

Кроме описанных эффектов амиодарон и его 
метаболит ДЭА оказывают цитотоксическое дей-
ствие непосредственно на ЩЖ. Эксперименталь-
ными исследованиями установлено, что амиода-
рон и ДЭА вызывают лизис клеток линии челове-
ческих тиреоцитов, а также нетиреоидной ткани. 
Амиодарон оказывает самостоятельный, токсиче-
ский эффект, который усиливается содержанием 
йода в молекуле, при этом его активный метабо-
лит ДЭА обладает большей цитотоксичностью, а 
его интратиреоидная концентрация выше, чем у 
самого препарата [29].

В настоящее время активно обсуждаются во-
просы о влиянии амиодарона на течение ауто-
иммунных процессов в ЩЖ. Предполагается, что 
избыток йода, который высвобождается из ами-
одарона, может приводить к индукции или мани-
фестации аутоиммунных изменений в ЩЖ. Клас-
сическими маркерами аутоиммунного процесса 
являются антитела к тиреоглобeлину (АТ-ТГ) и 
тиреопероксидазе (АТ-ТПО). У ряда пациентов АТ-
ТПО появляются уже на ранних этапах лечения 
амиодароном, а их уровень остается повышенным 
даже спустя 6 месяцев после отмены препарата. 
По мнению ряда исследователей, этот феномен 
объясняется ранним токсическим эффектом амио-
дарона на ЩЖ, который приводит к высвобожде-
нию аутоантигенов и последующему запуску им-
мунных реакций. В то же время у большинства па-
циентов, получающих амиодарон, не происходит 
увеличения тиреоидных антител [10, 28].

Как правило, у больных с ССЗ, принимающих 
амиодарон, сохраняется эутиреоз. Однако у неко-
торых пациентов может развиваться ААТ [42].

В основе развития гипотиреоза лежит эффект 
Wolff  –  Chaikoff, характеризующийся длительным 
блоком органификации йода и нарушением синте-
за тиреоидных гормонов. В развитие этого состо-
яния вносит вклад и ингибирование тиреоидных 
рецепторов в тканях [15].

В основе патогенеза другой дисфункции 
ЩЖ  –  тиреотоксикоза, развивающегося на фоне 
приема амиодарона, лежат два основных меха-
низма, приводящих к формированию двух вариан-
тов амиодарон-ассоциированного тиреотоксикоза 
(ААТТ) [23].

ААТТ I типа обусловлен повышением синтеза 
тиреоидных гормонов в ЩЖ под действием йода, 
который высвобождается из препарата. Этот вари-
ант ААТТ развивается, преимущественно, у боль-
ных с исходной патологией ЩЖ, включая узловой 
и диффузный токсический зоб [24].

ААТТ II типа развивается у пациентов без 
предшествующих заболеваний ЩЖ и связан с 
развитием деструктивных процессов, которые ин-

дуцируют не только йод, а непосредственно сам 
амиодарон  –  так называемый лекарственный тире-
оидит [23].

Различные ААТ встречаются с разной часто-
той, имеют свои характерные клинические осо-
бенности и требуют различного лечения. Так, рас-
пространенность амиодарон-ассоциированного 
гипотиреоза (ААГТ) варьирует от 6 % в странах 
с низким потреблением йода до 13 % в странах с 
высоким потреблением йода [3]. Чаще гипотиреоз 
встречается у женщин и пациентов пожилого воз-
раста [47].

По данным исследований среди больных с 
ААГТ органическая патология ЩЖ выявляется в 
70,8 % случаев, из которых подавляющее боль-
шинство составляют аутоиммунный тиреоидит 
(42 %) и диффузный нетоксический зоб (34 %) [3, 
16].

Клинические проявления ААГТ такие же, как 
и классические признаки гипотиреоза: повышен-
ная утомляемость, сонливость, сухость кожи, 
зябкость, запоры, ухудшение внимания, отечный 
синдром, брадиаритмии и др. Субклинический ва-
риант долгое время может протекать бессимптом-
но, маскируясь проявлениями сопутствующих ССЗ 
[3, 20]. Ранними признаками заболевания могут 
быть нарушения липидного обмена, проявляющи-
еся повышением уровней общего холестерина, 
липопротеинов низкой плотности, коэффициента 
атерогенности и уменьшением липопротеинов вы-
сокой плотности в сочетании с характерными кли-
ническими проявлениями, такими как депрессия и 
ухудшение памяти [7].

Диагностика ААГТ основана на определении 
повышенного уровня ТТГ (чаще выше 10 мМЕ/л) 
при пониженном или нормальном (при субклини-
ческом варианте) уровне Т4св. Уровень Т3 не яв-
ляется информативным диагностическим критери-
ем гипотиреоза, так как он может быть в пределах 
нормы или даже несколько повышен в результате 
компенсаторного дейодирования Т4 в биологиче-
ски более активный Т3 [5].

Лечение ААГТ предполагает два основных на-
правления: либо отменить амиодарон, либо на-
значить заместительную терапию тиреоидными 
гормонами. После отмены амиодарона функция 
ЩЖ обычно восстанавливается, но следует пом-
нить, что это может занять несколько месяцев 
из-за длительного периода выведения препарата 
[14]. В случаях лечения НСР у пациентов с ССЗ 
это может представлять большие трудности, и ча-
сто на практике отмена амиодарона невозможна, 
особенно если препарат назначен по жизненным 
показаниям, особенно для лечения желудочковых 
НСР [46]. В таких случаях необходимо продолжить 
лечение амиодароном и одновременно назначить 
заместительную терапию тиреоидными гормона-
ми. Рекомендуется начинать заместительную те-
рапию L-тироксином с минимальных доз 12,5–25 
мкг/сут с постепенным повышением ее под контро-
лем ТТГ с интервалом в 4–6 недель до достиже-
ния эффекта, не допуская при этом декомпенса-
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ции ССЗ или развития НСР. Уровень ТТГ снижает-
ся обычно до верхней границы нормы [8, 14].

При субклиническом течении гипотиреоза во-
прос о заместительной терапии решается индиви-
дуально. Назначение L-тироксина может быть по-
казано при выявлении атерогенной дислипидемии, 
депрессии, повышении уровня ТТГ более чем на 
10 мМЕ/л, при этом необходимо назначать препа-
рат в минимально эффективных дозах для коррек-
ции выявленных нарушений. Очень важно чтобы 
пациент оставался под динамическим наблюдени-
ем кардиолога и эндокринолога для оценки состо-
яния на фоне лечения первые 6 недель, а затем 
каждые 3 месяца. При отсутствии изменений в по-
казателях липидограммы и клинической симпто-
матике заместительную терапию отменяют [8, 17].

При постоянном приеме амиодарона ААТТ раз-
вивается в 2–12 % случаях. Проведенные иссле-
дования показали, что распространенность ААТТ 
существенно варьирует в зависимости от потре-
бления йода с пищей. Так, ААТТ превалирует в 
районах с низким потреблением йода, например, 
Центральная Европа (61,8 %) и редко встречается 
в районах, где пища насыщена йодом, например, 
Северная Америка (11,2 %), Великобритания (7,4 %) 
[3, 43, 47].

Не установлено зависимости между частотой 
развития ААТТ от суточной и кумулятивной дозы 
амиодарона [46]. Между началом приема препа-
рата и развитием ААТТ может пройти достаточно 
долгое время  –  до 3 лет. Описаны случаи возник-
новения ААТТ даже через несколько месяцев по-
сле отмены амиодарона [36, 41].

Клиническими особенностями ААТТ являются 
большое количество пациентов пожилого возрас-
та, у которых обычные симптомы тиреотоксикоза, 
такие как наличие зоба, похудание, потливость, 
тремор пальцев рук, могут быть либо незначи-
тельно выражены, либо вовсе отсутствуют. У та-
ких пациентов доминирующими клиническими про-
явлениями часто являются симптомы ССЗ и пси-
хические расстройства [37].

Очень важно своевременно распознать кар-
диальные эффекты, вызванные избытком тирео-
идных гормонов. Часто это могут быть учащение 
ангинозных приступов, ухудшение течения сопут-
ствующих НСР, появление или усиление желудоч-
ковых аритмий, что связано с повышением чув-
ствительности к адренергической стимуляции при 
тиреотоксикозе. Токсическое действие тиреоидных 
гормонов на центральную нервную систему приво-
дит к развитию тиреотоксической энцефалопатии, 
проявлениями которой могут быть повышенная 
нервная возбудимостью эмоциональная лабиль-
ность, нарушение сна [14, 26]. У пожилых паци-
ентов наоборот могут доминировать противопо-
ложные признаки: психическая заторможенность, 
апатия, отсутствие аппетита, слабость, адинамия, 
депрессия, что может значительно затруднять ди-
агностику ААТТ [35].

Выделяют два типа ААТТ. ААТТ I типа разви-
вается на фоне существующих или предшеству-

ющих заболеваний ЩЖ. В этих случаях, кроме 
изменений гормонального спектра и повышения 
титра антитиреоидных антител при манифестации 
диффузного токсического зоба, регистрируется 
нормальный или, гораздо реже, сниженный захват 
радиоактивного йода, а при ультразвуковом ис-
следовании (УЗИ) ЩЖ отмечаются признаки узло-
вого или аутоиммунного зоба с нормальным или 
повышенным кровотоком [31].

ААТТ II типа развивается на фоне интактной 
ЩЖ. Главной клинической особенностью этого со-
стояния является внезапное развитие и тяжесть 
тиреотоксикоза, в том числе развитие болевых 
форм, клинически похожих на подострый тирео-
идит. При исследовании с радиоактивным йодом 
отмечается снижение накопления препарата в 
ЩЖ. В биоптате ЩЖ, полученном при тонкоиголь-
ной биопсии или после хирургического вмеша-
тельства, определяется большое количество кол-
лоида, инфильтрация макрофагами, деструкция 
тиреоцитов [15]. При проведении УЗИ с допплеро-
графией наблюдается отсутствие или снижение 
кровотока в ЩЖ [5].

В последнее время активно обсуждается во-
прос о прогностической роли цитокинов и мар-
керов системного воспаления, в частности 
С-реактивного протеина, как критериев, характе-
ризующих ААТТ I и II типов и возможности их ис-
пользования в качестве дополнительных диагно-
стических критериев. Однако имеющиеся данные 
весьма противоречивы и требуют дальнейшего из-
учения [10].

Кроме ААТТ I и II типов в клинической практике 
встречаются смешанные формы, имеющие при-
знаки обоих типов. У больных с деструктивным ти-
реотоксикозом в результате действия амиодарона 
может развиться гипотиреоз [23].

В качестве основных диагностических критери-
ев ААТТ I и II типов могут быть следующие [15]:

1) при ААТТ I типа есть сопутствующая пато-
логия ЩЖ, а в основе патогенеза лежит избыточ-
ный синтез и секреция тиреоидных гормонов; при 
ААТТ II типа  –  ЩЖ интактна, а патогенез связан с 
избыточным высвобождением тиреоидных гормо-
нов в результате деструктивных процессов в же-
лезе;

2) при пальпации ЩЖ при ААТТ I типа опре-
деляется узловой или диффузный зоб, а при II 
типе  –  ЩЖ нормальная или может быть незначи-
тельно увеличена и чувствительна при пальпации;

3) при УЗИ с допплерографией при ААТТ I 
типа кровоток умеренно выражен, а при ААТТ II 
типа  –  отсутствует;

4) лечение ААТТ I типа следует проводить ти-
реостатиками, а ААТТ II типа  –  глюкокортикосте-
роидами или как монотерапия, или в сочетании с 
тиреостатиками;

5) в результате избытка йода после тиреотокси-
ческой фазы при ААТТ I типа может развиваться 
йод-индуцированный тиреотоксикоз, а при ААТТ II 
типа  –  вероятно развитие йод-индуцируемого ги-
потиреоза.
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В качестве важного раннего признака, позво-
ляющего заподозрить ААТТ, может быть снижение 
или отсутствие антиаритмической эффективности 
амиодарона во всех случаях НСР. Это может про-
являться рецидивами НСР при восстановленном 
синусовом ритме, появлением новых НСР, учаще-
нием количества экстрасистол при суточном мони-
торировании электрокардиограммы и т.п. Особого 
внимания заслуживают желудочковые НСР, име-
ющие прогностически неблагоприятное значение 
[12].

Лечение ААТТ представляет гораздо большие 
трудности, чем лечение ААГТ, который достаточно 
легко компенсируется назначением заместитель-
ной терапией тиреоидными гормонами. Во всех 
случаях лечения ААТТ всегда требуется очень 
тщательный индивидуальный подход.

У больных с легким тиреотоксикозом, с исходно 
неизмененной ЩЖ и небольшим зобом для устра-
нения тиреотоксикоза достаточно только отмены 
амиодарона. В то же время у пациентов с предше-
ствующими заболеваниями ЩЖ тиреотоксикоз, как 
правило, не проходит без лечения даже спустя не-
сколько месяцев после прекращения приема пре-
парата [18].

В каждом конкретном случае врач, отменяя 
амиодарон, должен оценивать опасность НСР для 
жизни пациента и возможность их коррекции аль-
тернативными ААП.

Для лечения тиреотоксикоза применяют ти-
онамиды, пропилтиоурацил, высокие дозы глю-
кокортикоидов, конкурентный ингибитор захвата 
йода  –  перхлорат калия, плазмаферез, оператив-
ное лечение [13].

Для компенсации тиреотоксикоза для ингиби-
рования синтеза тиреоидных гормонов исполь-
зуют высокие дозы антитиреоидных препаратов. 
Терапия должна быть длительной, т.к. для норма-
лизации уровня Т4св может потребоваться от 6–12 
недель и более. Также длительная терапия высо-
кими дозами тиреостатиков необходима пациен-
там, которым отменить амиодарон невозможно, и 
они продолжают его получать по жизненным по-
казаниям. Некоторые клиницисты предпочитают 
продолжать терапию поддерживающими дозами 
тиреостатиков с тем, чтобы сохранить полный или 
частичный блок синтеза тиреоидных гормонов в 
течение всего периода терапии амиодароном. В 
случае развития гипотиреоза к лечению добавля-
ется L-тироксин [5, 14].

В основе патогенеза ААТТ II типа, особенно 
возникшего у лиц без предшествующей патологии 
ЩЖ, лежит развитие деструктивного тиреоидита 
с увеличением секреции ранее синтезированных 
гормонов в кровоток. В таких ситуациях препара-
тами выбора являются глюкокортикостероиды, в 
частности преднизолон, в суточной дозе 30–40 мг/
сут и длительностью лечения до 3 месяцев, так как 
описаны случаи возвращения симптомов тиреоток-
сикоза при попытке снизить дозу препарата [25]

Если у пациентов, перенесших ААТТ II типа, в 
результате лечения развивается гипотиреоз, к те-

рапии добавляется L-тироксин. По показаниям в 
схему лечения могут входить бета-блокатор  –  про-
пранолол и другие симптоматические средства [5].

При тяжелом течении ААТТ, а такие случаи ча-
сто встречаются при сочетании I и II типов ААТТ, 
рекомендуется использовать комбинацию тиона-
мида и глюкокортикостероида [25]. Если даже при 
назначении комбинированного лечения эффект не 
достигается, рекомендуется хирургическое лече-
ние. Оперативное лечение, как правило, проводит-
ся в случае недостижения компенсации заболева-
ния после длительного (не менее 6 месяцев) кур-
са медикаментозной терапии или при сочетании 
ААТТ с узловым зобом. Несмотря на риск тирео-
токсического криза во время анестезии и хирур-
гического вмешательства, в мире накоплен опыт 
лечения таких больных, показавший, что субто-
тальная резекция ЩЖ позволяет быстро добиться 
ремиссии тиреотоксикоза и продолжить антиарит-
мическую терапию. При крайне тяжелом состоя-
нии используют плазмаферез [15, 18, 40].

Для лечения ААТТ радиоактивный йод обычно 
не применяется, т.к. большая концентрация йода 
предотвращает достаточное поглощение ЩЖ ра-
диоизотопа и это может привести к усилению ти-
реотоксикоза в результате высвобождения гормо-
нов [15].

Однако некоторые клиницисты проводят тера-
пию радиоактивным йодом для лечения пациен-
тов с диффузным или узловым зобом, принима-
ющих амиодарон, в районах с пограничным уров-
нем йодного дефицита [3, 37].

Как правило, амиодарон назначается при тя-
желых, жизнеугрожающих аритмиях, когда другие 
ААП не эффективны, и отмена препарата в такой 
ситуации невозможна по жизненным показаниям 
[30]. В таких ситуациях компенсацию тиреотокси-
коза проводят на фоне продолжающейся терапии 
амиодароном. Более того, поскольку препарат и 
его метаболит ДЭA вызывают развитие «местного 
гипотиреоза», это, как ни парадоксально, защища-
ет сердце от действия избытка тиреоидных гор-
монов, поэтому отмена препарата может усилить 
токсическое действие тиреоидных гормонов на 
сердце [1]. В литературе описаны случаи успеш-
ного ведения пациентов с тиреотоксикозом без 
отмены амиодарона, поэтому в каждом конкрет-
ном случае решение о замене ААП должно при-
ниматься индивидуально, совместно кардиологом 
и эндокринологом [4]. Ряд авторов предполагают, 
что даже в тех случаях, когда планируется отмена 
препарата, пациенты должны принимать амиода-
рон, пока тиреотоксикоз не будет полностью ком-
пенсирован [14, 27].

Для того чтобы минимизировать риск развития 
ААТ, всем пациентам с ССЗ, которым планируется 
лечение амиодароном, необходимо до назначения 
препарата оценить функциональное состояние ЩЖ 
и ее структуры. Это позволяет не только выявить на-
личие тиреоидной патологии, но и прогнозировать 
возможное развитие тиреотоксикоза или гипотирео-
за после начала терапии амиодароном [5, 18, 20].
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Комплекс обследования должен включать в 
себя:

1.	 определение ТТГ, а при изменении его 
уровня определение Т4св;

2.	 УЗИ ЩЖ;
3.	 определение уровня АТ-ТПО;
4.	 сцинтиграфия ЩЖ при подозрении на авто-

номию (снижение уровня ТТГ, наличие уз-
лового и/или многоузлового зоба);

5.	 пункционную биопсию ЩЖ (при наличии уз-
лов, подозрении на новообразование).

Наличие АТ-ТПО увеличивает риск развития 
ААГТ у пациентов с аутоиммунным тиреоидитом, 
особенно во время первого года лечения [14].

Повторное определение уровня Т4св, ТТГ реко-
мендуется повторить через 3 месяца, а затем че-
рез каждые 6 месяцев лечения. При нормальных 
показателях мониторинг осуществляется по уров-
ню ТТГ 1–2 раза в год, особенно у пациентов с из-
мененной ЩЖ [18].

Следует отметить, что в обычной клинической 
практике врачи нередко не выполняют рекоменда-
ции по мониторированию функции ЩЖ при лече-
нии амиодароном [40]. Например, по данным ис-
следования, проводившегося в Новой Зеландии, 
показатели функции ЩЖ были измерены у 61 % 
пациентов, перед началом лечения амиодароном 
в стационаре, а через 6 и 12 месяцев  –  только у 
32 и 35 % больных, продолжавших терапию [21]. 
Похожие данные приводят американские авторы 
[42]. В исследовании, проведенном в университет-
ской клинике, исходная частота определения по-
казателей функции ЩЖ перед началом лечения 
амиодароном превышала 80 %, однако в динамике 
мониторирование соответствующих показателей 
с рекомендуемыми интервалами проводили толь-
ко у 20 % пациентов [26]. Статистических данных о 
том, как часто мониторируется состояние ЩЖ до и 
в процессе лечения амиодароном в Украине нам 
найти не удалось, однако, по нашим наблюдени-
ям, рекомендованные временные нормативы ча-
сто не соблюдаются.

ВЫВОДЫ

1.	 Амиодарон на сегодняшний день является наи-
более эффективным и широко используемым 
ААП для лечения и профилактики различных 
НСР, особенно угрожающих жизни желудочко-
вых аритмий. Как и любой фармакологический 
препарат, он может вызывать нежелательные 
эффекты, что осложняет его использование. 

Одним из самых распространенных таких эф-
фектов является развитие ААТ.

2.	 Наличие сопутствующей патологии ЩЖ явля-
ется фактором риска нарушения ее функции и 
развития ААТ.

3.	 Ранним признаком ААТТ может быть появле-
ние рефрактерности к антиаритмической тера-
пии амиодароном и рецидивирование НСР, что 
должно насторожить кардиолога и требует вы-
яснения возможной эндокринной причины не-
эффективности лечения.

4.	 Выявление ААТТ является показанием к на-
значению тиреостатической терапии: при не-
эффективности монотерапии тиреостатиками 
к лечению добавляют глюкокортикоиды. Реко-
мендуется проводить лечение тиреотоксикоза 
в течение не менее 2 лет. В случаях неэффек-
тивности медикаментозной терапии показано 
оперативное лечение.

5.	 При развитии ААГТ рекомендован прием 
L-тироксина под контролем уровня ТТГ.

6.	 У пациентов старшей возрастной группы, полу-
чающих амиодарон, чаще развиваются субкли-
нические гипо- и гиперварианты ААТ.

7.	 Развитие субклинического гипотиреоза на 
фоне приема амиодарона протекает без сниже-
ния антиаритмической активности препарата, 
но может сопровождаться атерогенной дисли-
пидемией. В таких случаях проведение заме-
стительной терапии L-тироксином улучшает по-
казатели липидограммы.

8.	 Для предупреждения и прогнозирования воз-
можных ААТ пациенты, которым планируется 
лечение амиодароном, должны быть прокон-
сультированы эндокринологом для уточнения 
функции ЩЖ и наличия сопутствующей тирео-
идной патологии. В дальнейшем на фоне при-
ема препарата функцию ЩЖ необходимо мони-
торировать не реже 1 раз в 6 месяцев и всегда 
при ухудшении течения аритмии.

9.	 Если амиодарон назначается для первичной 
или вторичной профилактики фатальных же-
лудочковых НСР или отмена препарата невоз-
можна по другим причинам, лечение ААТ про-
водят на фоне продолжения приема амиодаро-
на.

10.	Вопрос об отмене или продолжении лечения 
амиодароном должен решаться индивидуально 
для каждого пациента совместно кардиологом 
и эндокринологом. Клинический опыт показы-
вает, что в большинстве случаев выбор дела-
ется в пользу продолжения лечения.
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