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Амиодарон является противоаритмическим препаратом, который широко используется в клинической практике для 
контроля различных типов аритмий. Одним из наиболее значимых побочных эффектов терапии амиодароном явля-
ется дисфункция щитовидной железы, которая наблюдается примерно у 15–20% пациентов. В данной статье пред-
ставлен клинический случай по ведению 55-летнего пациента с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий, 
по поводу которой проводилась терапия амиодароном с развитием манифестного амиодарон-индуцированного 
тиреотоксикоза, рефрактерного к медикаментозной терапии глюкокортикостероидами и тиреостатиками. В связи 
с неэффективностью длительной медикаментозной терапии проведена тотальная тиреоидэктомия, которая привела 
к быстрому разрешению тиреотоксикоза и нормализации ритма сердца.
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Amiodarone is an antiarrhythmic drug that is widely used in clinical practice to control various types of arrhythmias. One 
of the most significant side effects of amiodarone therapy is thyroid dysfunction, which is observed in about 15–20% of 
patients. This article presents a clinical case of a 55-year-old patient with a paroxysmal form of atrial fibrillation, for which 
amiodarone therapy was performed with the development of manifest amiodarone-induced thyrotoxicosis, refractory to 
drug therapy with glucocorticosteroids and thyrostatics. Due to the ineffectiveness of drug therapy, a total thyroidectomy 
was performed, which led to a rapid resolution of thyrotoxicosis and normalization of the heart rhythm.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Во всем мире амиодарон известен как один из наи-
более эффективных антиаритмических препаратов [1, 2]. 
Однако у 15–25% пациентов, принимающих амиодарон, 
возникают осложнения, связанные с дисфункцией щи-
товидной железы [3, 4], которая, в свою очередь, может 
усугублять нарушения ритма сердца.

Амиодарон синтезирован в начале 60-х годов про-
шлого столетия и в настоящее время широко применя-
ется в клинической практике [5]. Основной механизм 
действия препарата заключается в блокировании рецеп-
торов, распложенных на мембранах кардиомиоцитов, 
благодаря чему он оказывает мощное противоаритми-
ческое действие и обладает свойствами антиаритмиков 
1, 2, 3 и 4-го классов, то есть обеспечивает блокаду ка-
лиевых, натриевых и кальциевых каналов, а также вы-
зывает торможение альфа- и бета-рецепторов кардио-
миоцитов  [6, 7]. Помимо антиаритмического действия, 

препарат также разносторонне влияет на щитовидную 
железу и обмен ее гормонов: подавляет активность 
5’-дейодиназы 1 и 2-го типа, тем самым уменьшает кон-
версию тироксина (Т4) в трийодтиронин (Т3) в печени, 
конкурентно связывается с рецепторами Т3 на мембра-
нах кардиомиоцитов за счет своего активного метабо-
лита — дизэтиламиодарона, что вызывает снижение 
влияние гормона на сердечную мышцу. Кроме того, 
амиодарон и дизэтиламиодарон обладают прямым и до-
зозависимым цитотоксическим действием на щитовид-
ную железу [7–9]. Но основным свойством амиодарона, 
способствующим развитию дисфункции щитовидной 
железы, считается то, что во время метаболизма од-
ной 200-мг таблетки выделяется 6–9 мг неорганического 
йода, это значительно превышает суточную потребность 
в элементе. К таким сверхфизиологичным дозам йода 
щитовидной железе необходимо адаптироваться. В свя-
зи с этим у большинства пациентов, которые принимают 
амиодарон, могут наблюдаться транзиторные изменения 
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в виде повышения уровня тиреотропного гормона (ТТГ) 
и снижения уровней Т4 и Т3. Данный феномен получил 
название эффекта Вольфа–Чайкова, который объясняет-
ся торможением транспорта йода в центр клетки щито-
видной железы. Обычно адаптация длится около 3 мес, 
после нее щитовидная железа приспосабливается и кон-
центрация гормонов щитовидной железы нормализует-
ся [8]. Однако, по данным различных ретроспективных 
исследований, у 15–25% пациентов, принимающих амио-
дарон, наблюдаются стойкие изменения гормонального 
профиля, характеризующиеся как амиодарон-индуциро-
ванные тиреопатии [4, 5].

В структуре амиодарон-индуцированных тиреопа-
тий различают амиодарон-индуцированный гипотиреоз, 
амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз (АиТ) 1, 2 
и смешанного типов. АиТ 1 типа связывают с повышен-
ной продукцией гормонов на фоне предшествующей па-
тологии щитовидной железы (например, на фоне болез-
ни Базедова–Грейвса или функциональной автономии 
щитовидной железы). При наличии узлов в паренхиме 
железы или диффузного токсического зоба в результате 
избыточного поступления неорганического йода про-
исходит неконтролируемый синтез гормонов щитовид-
ной железы. АиТ 2 типа ассоциируют с деструктивными 
процессами в неизмененной щитовидной железе вслед-
ствие прямого цитотоксического действия амиодарона 
и его метаболитов, с выбросом большого количества уже 
синтезированных тиреоидных гормонов в кровеносную 
систему. Смешанный тип АиТ сочетает в себе черты, ха-
рактерные для АиТ 1 и 2 типов (имеются признаки гипер-
продукции тиреоидных гормонов и деструктивных про-
цессов в щитовидной железе).

Основной клинической проблемой при деструктив-
ном варианте АиТ является его длительность, связанная 
с депонированием йода в жировой клетчатке и пролон-
гированным его высвобождением. Отмена амиодарона 
не дает эффекта, длительность поступления йода из депо 
сложно прогнозировать (максимально при длительном 
приеме препарата до 12–16 мес).

В настоящее время разработаны стандарты ме-
дикаментозного лечения АиТ 1 и 2 типов: при АиТ 
1  типа назначается тиреостатическая терапия, при 
АиТ 2  типа  — глюкокортикостероиды (ГКС), при сме-
шанном типе тиреотоксикоза — комбинированная 
терапия. Кроме известных типов АиТ, в клинической 
практике встречается рефрактерный к медикаментоз-
ному лечению АиТ, когда встает вопрос о применении 
хирургического лечения, несмотря на манифестный 
тиреотоксикоз. Небольшим положительным моментом 
при деструктивной форме АиТ (в отличие от продук-
тивной и смешанной формы) является невысокая ве-
роятность тиреотоксического криза. Представленный 
клинический случай подтверждает неоднозначность 
в вопросах ведения больных с амиодарон-индуциро-
ванным тиреотоксикозом.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Пациент Л., 55 лет, в декабре 2018 г. поступил в отде-
ление эндокринологии городской клинической больни-
цы №52 (ГКБ №52) с жалобами на сердцебиение, дрожь 
в теле, мелкоразмашистый тремор пальцев рук.

По данным анамнеза, у пациента при обследовании 
4 года назад на электрокардиограмме (ЭКГ) впервые диа-
гностирован пароксизм фибрилляции предсердий. В де-
бюте пароксизма назначена медикаментозная терапия, 
направленная на восстановление ритма сердца (вну-
тривенное введение амиодарона в стандартной дозе 
350 мг), на фоне которой ритм сердца был восстановлен, 
и пациент переведен на постоянную таблетированную 
терапию амиодароном, которую принимал в течение 
3 лет. Перед назначением амиодарона врачом проведе-
ны скрининговые тесты на определение функции щито-
видной железы, диагностирован эутиреоз: уровень ТТГ 
составил 1,2 мМЕ/мл (0,34–5,6 мМЕ/мл), свободного Т4 — 
0,82 нг/дл (0,61–1,12 нг/дл).

В конце августа 2018 г. пациент обратился к кардио-
логу по поводу повторного пароксизма фибрилляции 
предсердий, возникшего на фоне постоянного прие-
ма амиодарона. При осмотре выявлены клинические 
признаки тиреотоксикоза — дрожь в теле, мелкораз-
машистый тремор пальцев рук, щитовидная железа 
при пальпации увеличена, безболезненна. Данные 
гормонального профиля от сентября 2018 г.: уровень 
ТТГ — 0  мМЕ/мл (0,34–5,6 мМЕ/мл), Т4 свободный — 
4,1 нг/дл (0,61–1,12 нг/дл), Т3 свободный — 14,2 пг/мл 
(2,5–3,9 пг/мл) — референсные значения гормонов щи-
товидной железы применимы к последующим показате-
лям. В связи с наличием манифестного тиреотоксикоза 
пациенту назначили терапию — тиамазол 30 мг в сутки, 
соталол 80 мг в сутки и апиксабан 5 мг в сутки, амиода-
рон был отменен, но, несмотря на начатое лечение тио
намидами, у пациента отмечалось увеличение количе-
ства пароксизмов фибрилляции предсердий.

В октябре 2018 г. больной Л. госпитализирован с со-
храняющимися клиническими признаками тиреотокси-
коза в отделение эндокринологии ГКБ №52 в связи с от-
сутствием эффекта от лечения.

Из анамнеза также известно, что пациент Л. страдал 
сахарным диабетом 2 типа и гипертонической болезнью. 
На момент поступления пациент получал тиамазол 30 мг 
в сутки, соталол 80 мг в сутки, апиксабан 5 мг в сутки, а так-
же гипотензивную и сахароснижающую терапию — энала-
прил 20 мг в сутки, индапамид 1,5 мг в сутки, метформин 
2000 мг в сутки, гликлазид 60 мг в сутки. При поступлении 
состояние пациента средней степени тяжести, рост больно-
го 180 см, масса тела — 104 кг, индекс массы тела 32,1 кг/м2. 
Щитовидная железа по данным осмотра и пальпации без-
болезненная, увеличена в размерах (зоб II степени по ВОЗ), 
узловые образования не определяются. Глазные симпто-
мы, характерные для эндокринной офтальмопатии, отсут-
ствуют. По данным обследования сердечно-сосудистой 
системы — артериальное давление 130/75 мм рт.ст., часто-
та сердечных сокращений (ЧСС) 96 в минуту, ритм сердца 
не нарушен. В легких выслушивалось везикулярное дыха-
ние, хрипы отсутствовали, частота дыхательных движений 
16 в минуту. При лабораторном обследовании показатели 
гормонального профиля соответствуют манифестному ти-
реотоксикозу: ТТГ 0 мМЕ/мл, Т3 свободный 13,56 пг/мл, Т4 
свободный 4,28 нг/дл. По данным УЗИ щитовидной железы 
у пациента выявлены эхографические признаки диффуз-
ных изменений щитовидной железы, общий объем соста-
вил 27,2 см3. В режиме цветного дуплексного картирования 
васкуляризация не усилена.
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Данные сцинтиграфии щитовидной железы с тех-
нецием-99м  показали, что в проекции обеих долей от-
мечалось низкоинтенсивное накопление радиофарм
препарата без четких границ, которое практически 
не отличалось от фонового накопления в окружающих 
тканях. Щитовидная железа практически не визуализи-
ровалась — классическая картина деструктивного пора-
жения после терапии амиодароном.

По результатам эхокардиографии систолическая 
и диастолическая функции миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) не нарушены. Фракция выброса ЛЖ составила 56%. 
Выявлены: незначительная симметричная гипертрофия 
миокарда ЛЖ, расширение полостей обоих предсердий, 
умеренная легочная гипертензия, систолическое давле-
ние в легочной артерии 42 мм рт. ст., трикуспидальная 
недостаточность 1-й степени. По данным ЭКГ: ритм сину-
совый, ЧСС 94 в минуту, отклонение электрической оси 
сердца влево. Отмечались нарушение внутрижелудоч-
ковой проводимости и умеренные изменения миокарда 
левого желудочка.

На основании анамнеза, наличия признаков ма-
нифестного тиреотоксикоза, данных инструменталь-
ных методов исследования, отсутствия эффективности 
от терапии тионамидами пациенту выставлен диагноз 
«Манифестный амиодарон-индуцированный тиреоток-
сикоз 2 типа. Зоб II степени (объем щитовидной железы 
27,2 см3). Сопутствующие заболевания: Сахарный диабет 
2 типа. Целевой уровень HbA1c <7,0%. Нарушение рит-
ма сердца: Пароксизмальная форма фибрилляции пред-
сердий, вне пароксизма (пароксизм фибрилляции пред-
сердий от 10.2018 г). Гипертоническая болезнь, II стадия, 
2 степень, риск сердечно-сосудистых осложнений 4. НК 1. 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) с сохра-
ненной фракцией выброса, ст. 1, функциональный класс II 
по NYHA. Экзогенно-конституциональное ожирение 
1 степени (индекс массы тела (ИМТ) 32,1 кг/м2)». На мо-
мент выписки из стационара пациенту рекомендована 
монотерапия ГКС: преднизолон 40 мг в сутки в течение 
6–8 нед, контроль лабораторных данных (свободного Т3 
и свободного Т4) через 2–3 нед и оценка эффективности 
терапии эндокринологом по месту жительства, однако 
пациент на прием не явился, по рекомендации кардио-
лога увеличена доза апиксабана до 10 мг в сутки, сотало-
ла до 120 мг в сутки, продолжена терапия индапамидом 
1,5 мг в сутки, эналаприлом 10 мг в сутки. Также с гастро-
протективной целью пациенту был назначен омепразол 
20 мг 1 раз в сутки. В связи с наличием ХСН в терапии са-
харного диабета гликлазид заменили на эмпаглифлозин 
25 мг под контролем гликемии.

В ноябре 2018 г. пациент ввиду отсутствия эффекта 
от назначенной терапии, с сохраняющейся клиниче-
ской картиной тиреотоксикоза и признаками повтор-
ного нарушения ритма повторно госпитализирован 
в отделение эндокринологии ГКБ №52. Состояние па-
циента на момент поступления средней степени тяже-
сти. ИМТ 29,9 кг/м2, кожные покровы физиологической 
окраски, ритм сердца нарушен за счет пароксизма мер-
цательной аритмии, ЧСС  — 84 в минуту, артериальное 
давление — 125/80 мм рт.ст. При лабораторном обсле-
довании уровень ТТГ составлял 0 мМЕ/мл, свободного 
Т3 — 10,14 пг/мл, свободного Т4 — 4,49 нг/дл. Допол-
нительно определили наличие антител к рецепторам 

ТТГ — выявлено увеличение их содержания в крови 
до 2,85 МЕ/л (0,0–1,75 МЕ/л). По данным ЭКГ у пациента 
диагностировали мерцание-трепетание предсердий. 
ЧСС 86–106 в минуту. Электрическая ось сердца резко 
отклонена влево, отмечались нарушение внутрижелу-
дочковой проводимости и изменения миокарда нижней 
стенки ЛЖ. Контрольное ЭКГ через 5 дней показало, что 
ритм сердца восстановился самостоятельно (ритм сину-
совый), признаки перегрузки левого предсердия, откло-
нение электрической оси сердца влево, ЧСС 82 в минуту, 
сохранялись нарушения внутрижелудочковой проводи-
мости и умеренные изменения миокарда ЛЖ.

Учитывая отсутствие эффекта от назначенной дозы 
преднизолона, пациенту рекомендовалось увеличить 
дозу преднизолона до 60 мг в сутки на 4 нед с последую-
щим снижением дозы до 40 мг в сутки. В связи с неэффек-
тивностью монотерапии ГКС и наличием повышенного 
титра антител к рецепторам ТТГ у пациента диагностиро-
вана смешанная форма АиТ и к терапии вновь был добав-
лен тиамазол в дозе 30 мг в сутки. В стационаре пациент 
консультирован кардиологом — рекомендована смена 
соталола на атенолол 50 мг в сутки, продолжен прием 
апиксабана 10 мг в сутки, эналаприла 10 мг в сутки, ин-
дапамида 1,5 мг в сутки, добавлен к терапии лаппакони-
тина гидробромид 150 мг в сутки. В стационаре контроль 
гликемии проводился не менее 4 раз в сутки. Максималь-
ные показатели гликемии достигали 9 ммоль/л. При вы-
писке пациенту рекомендовались самоконтроль глике-
мии не менее 4 раз в сутки и ограничение употребления 
углеводов во второй половине дня. С данными рекомен-
дациями по терапии пациента выписали из стационара 
на дальнейшее амбулаторное лечение и наблюдение.

В декабре 2018 г. пациент вновь поступил в эндокри-
нологическое отделение ГКБ №52 в связи с отсутствием 
эффекта от назначенного лечения и для определения 
дальнейшей тактики ведения. На момент поступления 
больной принимал преднизолон 60 мг в сутки, тиамазол 
30 мг в сутки, атенолол 50 мг в сутки, лаппаконитина гид-
робромид 150 мг в сутки, апиксабан 10 мг в сутки, энала-
прил 10 мг в сутки, индапамид 1,5 мг в сутки, метформин 
2000 мг в сутки, эмпаглифлозин 25 мг в сутки. У пациен-
та сохранялись жалобы на тремор рук, снижение массы 
тела и появление одышки при небольшой физической 
нагрузке. При поступлении состояние пациента средней 
степени тяжести. Индекс массы тела 28,7 кг/м2 (рост 180 
см, масса тела 93 кг). Кожные покровы чистые, естествен-
ной окраски, влажные. Отмечался мелкоразмашистый 
тремор пальцев рук. Глазные симптомы тиреотоксикоза 
и офтальмопатии отсутствовали. При осмотре и паль-
пации щитовидной железы ее размеры увеличены (зоб 
II степени по ВОЗ), безболезненная. При физикальном 
обследовании ритм сердца правильный, артериальное 
давление 120/70 мм рт. ст., ЧСС 72 в минуту. Данные гор-
монального профиля на декабрь 2018 г.: уровень ТТГ 
0 мМЕ/мл, свободного Т3 — 11,10 пг/мл, свободного 
Т4 — 5,57 нг/дл. Динамика лабораторных данных пред-
ставлена в таблице.

По данным инструментальных методов исследова-
ния: ЭКГ — ритм сердца синусовый, отклонение электри-
ческой оси сердца влево. Имелись признаки перегрузки 
левого предсердия, нарушения внутри желудочковой 
проводимости, умеренные изменения миокарда ЛЖ, 

doi: https://doi.org/10.14341/serg12732Эндокринная хирургия. 2022;16(1):29-34 Endocrine surgery. 2022;16(1):29-34



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ32  |  Эндокринна я хирургия /  Endocr ine Surger y

ЭхоКГ — общая систолическая функция миокарда лево-
го желудочка удовлетворительная, зон нарушения ло-
кальной сократимости не выявлено. Фракция выброса 
ЛЖ 58%. Данные повторного УЗИ щитовидной железы: 
контуры железы ровные и четкие. Размеры железы   — 
правая доля 2,2×2,2×5,0 см, левая доля — 2,3×2,0×5,1 
см, перешеек — 0,5 см, общий объем 22,8 мл. Структура 
умеренно неоднородная, эхогенность железы несколь-
ко снижена. При цветном дуплексном картировании ва-
скуляризация не усилена. Регионарные лимфатические 
узлы не увеличены, диаметр до 0,5 см, не изменены.

С учетом длительного течения некомпенсируемого 
тиреотоксикоза у пациента, сохраняющегося нарушения 
ритма сердца, отсутствия эффекта от медикаментозной 
терапии, врачебным консилиумом в составе эндокрино-
лога, кардиолога, эндокринолога-хирурга было принято 
решение о проведении оперативного лечения — тоталь-
ной тиреоидэктомии. В качестве предоперационной 
подготовки врачебным консилиумом решено провести 
2 сеанса терапевтического центрифужного плазмафере-
за и предоперационное парентеральное введение вы-
соких доз ГКС (250 мг метилпреднизолона внутривенно 
в день операции).

В декабре 2018 г. пациенту на фоне тиреотоксикоза 
и синусового ритма сердца выполнена операция под эндо-
трахеальным наркозом — экстрафасциальная тиреоидэк-
томия. В контрольных анализах кальций ионизированный 
1,2 ммоль/л (1,13–1,31 ммоль/л), концентрация паратгор-
мона 4,7 пмоль/л (1,6–6,9 пмоль/л). По данным контроль-
ного УЗИ гортани — голосовые связки подвижны, симме-
тричны, смыкаются полностью. Послеоперационная рана 
зажила первичным натяжением. Послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений.

После стабилизации состояния пациента выписали 
с рекомендациями: заместительная гормональная те-
рапия левотироксином натрия 50 мкг с последующей 
титрацией дозы после контроля гормонов щитовидной 
железы, преднизолон 40 мг в сутки с последующим сни-
жением дозы до полной отмены препарата, атенолол 
50 мг в сутки, аллапинин 75 мг в сутки, эналаприл 20 мг 
в сутки, индапамид 1,5 мг в сутки, апиксабан 10 мг в сутки, 
метформин 2000 мг в сутки, эмпаглифлозин 25 мг в сутки.

Через 6 мес после проведенного оперативного лече-
ния пациент консультирован эндокринологом ГКБ №52: 
на фоне приема заместительной гормональной терапии 
наблюдалась медикаментозная компенсация послеопе-
рационного гипотиреоза, по лабораторным данным  — 
состояние эутиреоза. По результатам суточного монито-

рирования ЭКГ по Холтеру — на протяжении 24-часового 
периода наблюдения ритм сердца синусовый, отмеча-
лись редкие одиночные экстрасистолы, нарушение рит-
ма сердца не было зафиксировано. Данные проведенно-
го Тредмил-теста показали, что у пациента отмечалась 
высокая толерантность к физической нагрузке, призна-
ки декомпенсации ХСН отсутствовали, нарушения ритма 
сердца не индуцированы.

ОБСУЖДЕНИЕ

В последние годы из всех типов АиТ все чаще доми-
нирует АиТ 2 типа. Так, Tomisti L. и соавт. отметили, что 
из 200  обследованных пациентов АиТ 1 типа диагно-
стирован у 42 (21%), а АиТ 2 типа — у 158 (79%) [10]. 
По данным ретроспективного исследования 65 пациен-
тов с субклиническим тиреотоксикозом, проведенного 
в Нидерландах, только у 16 (24,6%) пациентов развился 
манифестный АиТ, из 49 пациентов с субклиническим АиТ 
22 пациента спонтанно вернулись к состоянию эутирео-
за, а у 27 пациентов сохранилось состояние субклиниче-
ского тиреотоксикоза в течение 3,4 года наблюдений [4]. 
Отмечено, что к формированию АиТ чаще предрасполо-
жены мужчины, нежели женщины [11, 12], и лица молодо-
го возраста [13]. В американском ретроспективном ана-
лизе выявлено, что АиТ чаще встречается у лиц с более 
низкой массой тела (ИМТ<21 кг/м2) [14, 15].

По данным S. Kinoshita и соавт., АиТ развивается 
в среднем через 2 года после начала приема амиодаро-
на (от 225,5 до 1145 дней). Также отмечается, что такая 
длительность развития тиреотоксикоза не характерна 
для большинства других препаратов, способных вызвать 
гиперфункцию щитовидной железы [16]. В представлен-
ном нами клиническом случае манифестный тиреоток-
сикоз развился после 3 лет приема препарата, проявив-
шись яркой клинической картиной. Однако в литературе 
описаны случаи, когда АиТ имеет стертую симптоматику 
в связи с блокирующим действием амиодарона на бе-
та-адренорецепторы, вследствие чего отсутствуют сим-
птомы активации симпатической нервной системы 
(потливость, тремор, увеличение частоты сердечных со-
кращений и другие). Этот фактор значительно затрудня-
ет диагностику на начальных этапах.

В представленном нами клиническом случае у паци-
ента диагностировали смешанную форму АиТ, посколь-
ку, с одной стороны, выявлен повышенный титр антител 
к рецепторам ТТГ, с другой — не выявлено накопления 
радиофармпрепарата и отсутствовала эффективность 

Таблица. Динамика лабораторных данных и терапии

Дата
ТТГ, мМЕ/мл Т4 свободный, нг/дл Т3 свободный, пг/мл

Последующая терапия
(0,34–5,6) (0,61–1,12) (2,5–3,9)

Сентябрь 2018 0 4,11 14,23 Тиамазол 30 мг в сутки

Октябрь 2018 0 4,28 13,56 Преднизолон 40 мг в сутки

Ноябрь 2018 0 4,49 10,14 Преднизолон 60 мг в сутки + 
тиамазол 30 мг в сутки

Декабрь 2018 0 5,57 11,10 Тотальная тиреоидэктомия

doi: https://doi.org/10.14341/serg12732Эндокринная хирургия. 2022;16(1):29-34 Endocrine surgery. 2022;16(1):29-34



CASE REPORT 	 Эндокринна я хирургия /  Endocr ine Surger y  |  33

от первичной терапии тиамазолом. Отсутствие эффекта 
от монотерапии ГКС не оказывало влияния на диагности-
ческую концепцию.

На сегодняшний день, при АиТ 1 типа средствами 
первой линии терапии являются препараты группы ти-
онамидов, требуется длительное лечение тионамидами 
в больших дозах, так как щитовидная железа, насыщен-
ная йодом, менее чувствительна к тиреостатической те-
рапии. Назначают тиамазол 40–60 мг в сутки или пропил-
тиоурацил в дозе 400–600 мг в сутки. Лечение АиТ 2 типа 
заключается в назначении пероральных ГКС. Чаще всего 
назначают преднизолон в дозе 30–40 мг в сутки или экви-
валентные дозы других ГКС в течение 8–12 нед [17]. В по-
следние годы разрабатывается методика для повышения 
эффективности лечения, которая заключается в приме-
нении больших доз парентеральных ГКС, например, ме-
тилпреднизолона — 250–500 мг 1 раз в неделю [18].

Считается, что АиТ хорошо поддается медикаментозной 
терапии, тем не менее, в литературе описаны случаи реф-
рактерного течения заболевания. В таких ситуациях для 
разрешения тиреотоксикоза прибегают к оперативному 
лечению, несмотря на высокий риск постоперационных 
осложнений [19]. Также оперативное лечение применяется 
у лиц пожилого возраста и пациентов с низкой фракцией 
выброса ЛЖ (ниже 30% по данным эхокардиографии), ко-
торым рекомендовано быстрое купирование тиреотокси-
коза любой тяжести, так как для данной группы пациентов 
развитие АиТ ассоциируется с повышенным риском про-
грессирования ХСН и высокой смертностью [20, 21].

Учитывая наличие у нашего пациента признаков реф-
рактерного к медикаментозному лечению АиТ и сохраня-
ющихся пароксизмов фибрилляции предсердий, конси-
лиумом принято решение о проведении хирургического 
лечения с предоперационной подготовкой — два сеанса 
плазмафереза. В литературе активно обсуждаются экс-
тракорпоральные методы очищения крови в качестве 
подготовки перед оперативным лечением пациентов 
с неэффективностью или небезопасностью медикамен-
тозного лечения в условиях тиреотоксикоза различного 
генеза, включая АиТ. Во многих исследованиях проде-
монстрирован положительный эффект от терапевтиче-
ского плазмообмена (ТРЕ — therapeutic plasma exchange) 
для стабилизации состояния перед проведением хирур-

гического лечения [22–25]. Так, французские ученые пре-
доставили данные о 22 пациентах с рефракторным тире-
отоксикозом разной этиологии, в том числе 7 пациентов 
с АиТ, которым был проведен ТРЕ перед тиреоидэкто-
мией (в среднем 4 процедуры) [23]. При сравнении па-
циентов, получивших более или менее 4 сеансов данной 
процедуры, не обнаружили прогностических факторов 
для определения количества необходимых сеансов TPE, 
соответственно, решение о количестве сеансов плазма-
фереза принимается индивидуально. Результаты пока-
зали, что процедура TPE позволила быстро, примерно 
на 50%, снизить уровни Т4 и Т3 и привести к улучшению 
состояния у 21 из 22 пациентов [23]. Такой же вывод сде-
лали ученые из Турции: в исследовании участвовали 46 
пациентов с тиреотоксикозом (в том числе 4 пациента 
с АиТ), которым также проведены сеансы плазмообмена 
с хорошим эффектом [25].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В данной статье представлен редкий случай рефрак-
терного к стандартной терапии АиТ, что характеризует 
АиТ как сложную патологию как в плане верификации 
типа АиТ, так и подбора лечения. В настоящее время опе-
ративное лечение рефрактерного к медикаментозному 
лечению АиТ является единственным методом ради-
кального разрешения тиреотоксикоза. Однако остается 
открытым вопрос об объеме предоперационной подго-
товки таких пациентов. Несомненно, требуются дальней-
шие научные разработки медикаментозных подходов 
к лечению АиТ различных типов.
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