
22 | FOCUS Эндокринология | №2 | 2020 | FOCUS Endocrinology | №2 | 2020 |

клинический случай / Clinical case

ВведениеАмиодарон имеет широкий спектр применения в рабо-те практикующих врачей, к показаниям по назначениюданного препарата относят угрожающие жизни желудоч-ковые аритмии, включающие в себя желудочковую тахи-кардию и фибрилляцию желудочков, наджелудочковыепароксизмальные тахикардии, фибрилляции и трепета-ния предсердий.У всех пациентов, получавших лечение амиодароном,наблюдаются ранние (3 мес) изменения уровней сыворо-точных тиреоидных гормонов в анализах. После трех ме-сяцев показатели тиреотропного гормона (ТТГ) в боль-шинстве случаев возвращаются к норме, свободный ти-роксин (свТ4) – у верхней границы нормы или слегка по-

вышен, уровень свободного трийодтиронина (свТ3) – у нижней границы нормы, биохимический профиль та-ких пациентов, принимающих амиодарон, называетсяэутиреоидным [1].При этом Управление по санитарному надзору за каче-ством пищевых продуктов и медикаментов (FDA) отме-чает аспект влияния лекарственного препарата на функ-цию щитовидной железы: амиодарон подавляет перифе-рическое превращение Т4 в Т3 и может вызывать повы-шение уровня тироксина, снижение уровня Т3 и повыше-ние уровня неактивного обратного Т3 у клинически эу-тиреоидных пациентов; может вызвать либо гипотиреоз(встречается у 10% пациентов) или тиреотоксикоз(встречается примерно у 2% пациентов) [2]. Имеются
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AbstractIn cardiological practice, due to the proven efficacy and uniqueness, the drug of Ⅲ class according to Vaughan–Williams Е.М. – amiodarone is widelyused as an antiarrhythmic drug. The study of the clinical features of type 2 amiodarone-induced thyrotoxicosis is relevant in the professional activitiesof endocrinologists and cardiologists, and is also necessary to prevent incorrect patient treatment tactics. The article describes a case of amiodarone-induced thyrotoxicosis in a 35-year-old patient with a history of complaints of weight loss, hand tremors, palpitations, and a previously incorrect di-agnosis of diffuse toxic goiter (Graves' disease). The features of differential diagnosis of thyrotoxicosis syndrome and possible consequences of non-compliance with the diagnostic algorithm are considered.
Key words: thyroid hormones, amiodarone, amiodarone-induced thyrotoxicosis, cardiac arrhythmias, Graves' disease.
For citation: Volkova N.I., Davidenko I.Yu., Ganenko L.A. et al. Amiodarone administration as a cause of thyrotoxicosis syndrome: clinical case. FOCUSEndocrinology. 2020; 2: 22–25. DOI: 10.47407/ef2020.1.2.0012

DOI: 10.47407/ef2020.1.2.0012



| FOCUS Эндокринология | №2 | 2020 | FOCUS Endocrinology | №2 | 2020 | 23

клинический случай / Clinical case

данные о том, что тип дисфункции щитовидной железызависит от потребления йода пациентом: пациенты придостаточном потреблении йода в основном подверженыгипотиреозу после продолжительного лечения амиода-роном, тогда как амиодарон-индуцированный тиреоток-сикоз (АИТ) чаще встречается у проживающих в регио-нах, где наблюдается дефицита йода. Например, в Европедисфункция щитовидной железы, обусловленная прие-мом амиодарона, поражает от 3 до 100 пролеченных па-циентов в год, и при этом АИТ является основной фор-мой [3].Существуют различные патогенетические вариантытиреотоксикоза. К первой группе относятся заболева-ния, при которых повышается выработка тиреоидныхгормонов. Второй вариант тиреотоксикоза обусловленне повышенной выработкой гормонов, а деструкциейткани щитовидной железы.Воздействие амиодарона на функцию щитовидной же-лезы можно разделить на эффекты, которые являютсяследствием внутренних свойств лекарственного препа-рата, и эффекты, обусловленные действием йода, кото-рый содержится в амиодароне [4]. Содержание йода вамиодароне значительно превышает суточную потреб-ность [5]. Последствием этого может быть йодиндуциро-ванный гипертиреоз, обусловленный чрезмерным бес-контрольным синтезом гормонов автономно функцио-нирующей щитовидной железы в ответ на йодную на-грузку [6]. В патогенезе влияния приема амиодарона вниманиетакже уделяют воздействию амиодарона на функцио-нальную активность дейодиназ (ферментов, участвую-щих в активации и деактивации гормонов щитовиднойжелезы). Данный патогенетический механизм рассмот-рен на примере влияния амиодарона на дейодиназы уэкспериментальных крыс [7–9]. При культивированииклеток человека выяснено, что амиодарон в дозе 1–2 мкМ снижал уровень экспрессии симпортера йодиданатрия (NIS) почти наполовину, но не влиял на гены, уча-ствующие в гормоногенезе щитовидной железы (тиро-идная пероксидаза, тиреоглобулин, пендрин и НАДФН-оксидаза); более высокие концентрации (10–20 мкМ)снижали экспрессию всех этих генов [10]. Рассматривая вопрос классификации АИТ, следует от-метить, что существует два типа данного патологическо-го состояния. АИТ 1-го типа обычно возникает при пато-логии щитовидной железы (латентная болезнь Грейвса,многоузловой зоб) и является следствием повышенногобиосинтеза тиреоидных гормонов из-за избытка йода упациентов с уже существовавшим заболеванием щито-видной железы. АИТ 2-го типа – это деструктивный про-цесс в щитовидной железе, приводящий к выбросу пред-варительно сформированного гормона. Этот тиреоидитобусловлен внутренним токсическим действием амиода-рона и обычно сохраняется в течение одного-трех меся-цев до тех пор, пока запасы гормонов щитовидной желе-зы не истощатся [11]. В связи с этим при назначении ан-тиаритмической терапии амиодароном рекомендуетсяпроводить мониторинг функции щитовидной железы до

лечения и периодически после него, особенно у пожилыхпациентов и у любого пациента с узлами щитовиднойжелезы в анамнезе, зобом или другим нарушением функ-ции щитовидной железы.Решение об отмене амиодарона должно приниматьсясовместно кардиологом и эндокринологом, учитываяиндивидуальные особенности пациента, и, как правило,своевременное выявление и лечение тиреотоксикозапозволяет продолжить прием препарата (особенно в слу-чаях невозможности отмены или замены амиодарона надругой антиаритмический препарат) [12]. Таким образом, всем пациентам, получающим амиода-рон, необходимо проводить мониторинг функции щито-видной железы до лечения, во время и периодическипосле него. При сборе анамнеза у пациента с дисфункци-ей щитовидной железы уточнять, не принимал ли он ан-тиаритмических средств. При несоблюдении данного ал-горитма больным с нарушением функции щитовиднойжелезы возможно выставить некорректный диагноз и,как следствие, назначить неактуальное лечение.
Клинический случайПациент, 35 лет, обратился к участковому терапевту с жалобами на общую слабость, снижение массы тела на11 кг за последние 1,5 мес, дрожание кистей, ощущениеучащенного сердцебиения. Данные жалобы появились упациента около 1 мес назад. Пациенту рекомендованообследование на предмет заболеваний щитовидной же-лезы. При исследовании уровня ТТГ выявлено снижениеТТГ<0,0083 мЕд/л (при референсных значениях 0,4–4,0 мЕд/л), рекомендована консультация эндокрино-лога. Согласно объективным данным, рост пациента состав-лял 181 см, масса тела – 79 кг, ИМТ – 24 кг/м2, частотасердечных сокращений (ЧСС) – 100 уд/мин, пульс – 100 уд/мин, артериальное давление (АД) – 115/80 мм рт. ст.При физикальном обследовании щитовидная железа неувеличена (размером не более дистальной фаланги боль-шого пальца обследуемого). По результатам повторного лабораторного обследова-ния выявлено снижение ТТГ (<0,0083 мЕд/л), повыше-ние свТ4 – 28,29 пмоль/л (при референсных значениях9,00–19,05 пмоль/л). Пациенту рекомендовано ультра-звуковое исследование (УЗИ) щитовидной железы. На-блюдались УЗ-признаки диффузных изменений тканищитовидной железы, общий объем железы – 16,8 мл. При повторном обращении в ходе интерпретации ре-зультатов выявлено незначительное повышение титраантител к рецепторам ТТГ – 1,43 МЕ/л (при норме менее1,0 МЕ/л), на основании чего был выставлен диагноздиффузного токсического зоба (болезнь Грейвса). Спе-циалистом было назначено лечение: тиамазол (тирозол)по 30 мг/сут в 2 приема, бисопролол 2,5 мг по 1 таблетке1 раз в день утром, длительно. Рекомендован контрольсвободного Т4 и общего Т3 через 3 нед, а также само-контроль АД и пульса. Через 3 нед при повторной консультации пациент от-метил улучшение самочувствия, однако слабость и дро-
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жание рук проявлялись в вечернее время. По даннымдневника самоконтроля, АД не превышало 125/80 мм рт.ст., пульс – 91–115 уд/мин. По результатам лабораторно-го обследования сохранялось повышение свТ4 (23,33 пмоль/л) и общего Т3 (3,26 нмоль/л). Полученныеданные гормонов щитовидной железы свидетельствова-ли о неэффективности проводимой терапии и были рас-ценены как неадекватность получаемой дозы тирозола,было принято решение об увеличении дозы до 40 мг/сутс последующим контролем свТ4 и общего Т3 через 2 нед.Спустя 2 нед по результатам лабораторного обследова-ния сохранялось повышение свТ4 (27,26 пмоль/л) и об-щего Т3 (3,84 нмоль/л). Принимая во внимание отсут-ствие динамики на фоне получаемого лечения, диагноз«диффузный токсический зоб» был поставлен под со-мнение.При более тщательном сборе анамнеза установлено,что около 1,5 года назад пациент наблюдался у кардио-лога по поводу частой желудочковой экстрасистолии,была выполнена процедура радиочастотной абляции,перед проведением которой больной получал терапиюамиодароном в течение 6 мес (дозы не помнит). В связи сэтим для установления причины синдрома тиреотокси-коза рекомендовано проведение сцинтиграфии с Тс-99м-пертехнетатом, по данным которой на тиреосцинтифотобыло получено слабое накопление радиофармацевтиче-ского препарата с диффузной неравномерностью распре-деления. На основании результатов лабораторных методов ис-следования функционального состояния щитовиднойжелезы, сцинтиграфии щитовидной железы, учитываяданные анамнеза (приема амиодарона 1,5 года назад) инеэффективность проводимой ранее тиреостатическойтерапии, был выставлен диагноз – амиодарон-индуциро-ванный тиреотоксикоз 2-го типа. Была отменена антити-реоидная терапия тирозолом и назначена терапия глю-

кокортикоидами – преднизолон в суточной дозировке 40 мг. В настоящее время проводится динамическое на-блюдение.
ЗаключениеАИТ может проявляться симптомами и клиническимипризнаками, неотличимыми от тиреотоксикоза другойэтиологии, при этом признаки тиреотоксикоза про-являются не у всех пациентов и могут быть скрыты ос-новным заболеванием, связанным с патологией сердеч-но-сосудистой системы. В связи с тем, что амиодарон иего метаболиты имеют длительный период полувыведе-ния, могут наблюдаться и отдаленные последствияприема данного антиаритмического препарата, как опи-сано в приведенном случае.Необходимо проведение дифференциальной диагно-стики синдрома тиреотоксикоза, так как выявление видатиреотоксикоза является принципиальным, посколькулечебные подходы различны. При этом изучение АИТкак 1-го, так и 2-го типа остается актуальным в связи спротиворечивыми данными об эффективности разныхподходов в лечении (в зависимости от типа АИТ) различ-ных исследований [12].На примере данного клинического случая мы хотелипродемонстрировать, насколько важно тщательно соби-рать анамнез пациента и проводить дифференциальнуюдиагностику, особенно в ситуации, когда полученные от-клонения являются незначительными (увеличение тит-ра антител к рецепторам ТТГ в нашем случае), а назна-ченное адекватное лечение не приносит должного эф-фекта (тиреостатическая терапия в дозе 30 мг). Так какза этими ошибками следует неверный диагноз и, соот-ветственно, неверное лечение. 
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