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Амиодарониндуцированные тиреоидиты 

группа заболеваний, сопровождающихся дисфункцией ЩЖ, возникших в 
результате применения амиодарона.

Амиодарон — антиаритмический препарат III класса, применяемый для 
лечения суправентрикулярных и желудочковых аритмий, с высоким 

содержанием йода: 

1 таблетка (200 мг) препарата содержит 74 мг йода, при метаболизме 
которого высвобождается около 7 мг йода в сутки, что во много раз 

превышает суточную потребность в элементе. 

Амиодарон и его метаболит дизэтиламиодарон обладают способностью 
активно накапливаться некоторыми тканями организма 

(жировой тканью, печенью, легкими, в меньшей степени скелетной 
мускулатурой, почками, сердцем, мозгом), 

период его полужизни составляет  22–100 дней.

Таким образом, амиодарон и йодированные продукты его метаболизма могут 
сохраняться в организме долгое время после отмены препарата.

У большинства пациентов, принимающих амиодарон, отмечаются 
незначительные  изменения уровня гормонов ЩЖ, объясняемые его 

влиянием на их синтез, транспортировку и высвобождение.



Основные механизмы влияния амиодарона на  ЩЖ

Среди основных механизмов влияния амиодарона на  ЩЖ и тиреоидный статус 

можно отметить следующие:

- Большие дозы йода, высвобождаемые в ходе метаболизма амиодарона, угнетают

синтез тиреоидных гормонов (эффект Вольфа–Чайкова) и их высвобождение. 

Острый эффект Вольфа–Чайкова длится несколько дней, после чего наступает т.н. 

ускользание — синтез и высвобождение тиреоидных гормонов возвращаются к 

прежнему уровню.

- Подавляя активность 5’-дейодиназы I типа в периферических тканях, особенно в 

печени, амиодарон уменьшает конверсию Т4 в Т3, вызывает уменьшение

сывороточного уровня Т3 и повышение реверсивного Т3, что часто сочетается с 

повышением уровня общего Т4 и свободного Т4 в связи с уменьшением клиренса

последних.

- Подавляя активность 5’ дейодиназы II типа, амиодарон приводит к уменьшению 

образования Т3 в гипофизе и, таким образом, к небольшому повышению уровня ТТГ 

в сыворотке.

- Амиодарон снижает проникновение тиреоидных гормонов в клетки периферических 

тканей, а на клеточном уровне, связываясь с их рецепторами, может проявлять 

свойства как агониста, так и антагониста за счет структурного сходства.

- Амиодарон оказывает самостоятельный токсический эффект, усиливаемый 

содержанием йода в молекуле, при этом его активный метаболит дизэтиламиодарон

обладает большей цитотоксичностью, и его интратиреоидная концентрация выше 

самого препарата. [ 3 ].     



Медикаментозные тиреопатии

Все вышеописанные процессы, как правило, протекают умеренно с

изменяющейся интенсивностью на различных сроках приема амиодарона и, в 

результате «адаптации» к ним организма, в норме не приводят к значимому 

отклонению тиреоидных гормонов. 

Однако у отдельных пациентов эти механизмы становятся частью 

патогенеза более глубоких нарушений — индуцированных амиодароном

тиреопатий .

Тиреопатии, индуцированные амиодароном,  относятся в группу

медикаментозных тиреопатий(приводим классификацию):

1) вследствие применения средств с высоким содержанием йода:

амиодарониндуцированные тиреоидиты:

-амиодарониндуцированный гипотиреоз

(субклинический/манифестный, транзиторный/постоянный;

- амиодарониндуцированный тиреотоксикоз:(тип I, тип II, 

смешанного типа)

2) вследствие применения рентгенконтрастных йодсодержащих 

веществ ;

3) вследствие  применения средств, содержащих литий.



Степень риска нарушения функции ЩЖ зависит не от ежедневной или 

накопившейся дозы амиодарона, а от йодного обеспечения в регионе 

проживания. 

У лиц, проживающих в областях с достаточным потреблением йода, 

чаще развивается  амиодарон-индуцированный гипотиреоз, 

в регионах с низким потреблением йода чаще  отмечают 

тиреотоксикоз.

Распространенность гипотиреоза на фоне приема амиодарона

колеблется от 6% (в странах с низким потреблением йода) до 13% (в 

странах без йододефицита). 

Чаще всего амиодарониндуцированный гипотиреоз отмечают у женщин 

пожилого возраста. Риск развития гипотиреоза у женщин с повышенным 

содержанием антител к тиреоидной пероксидазе и/или антител к 

тиреоглобулину возрастает в 13 раз по  сравнению с мужчинами.

Амиодарониндуцированный тиреотоксикоз возникает у 0,9–10% 

пациентов, получающих терапию. 

Частота развития амиодарониндуцированного тиреотоксикоза зависит от 

йодного обеспечения: заболевание преобладает в йододефицитных регионах 

[3 ].



Амиодарониндуцированный гипотиреоз

Амиодарониндуцированный гипотиреоз, вероятно, является следствием 

исходно имеющегося дефекта, обусловливающего повышенную 

восприимчивость к ингибирующему воздействию йода на синтез гормонов 

и/или невозможность преодолеть эффект Вольфа– Чайкова. 

Гипотиреоз может разрешиться после прекращения терапии амиодароном

(как правило, в течение 2–4 мес) или же персистировать. 

При этом длительно сохраняющийся после отмены амиодарона

гипотиреоз почти всегда обусловлен формированием хронического 

аутоиммунного тиреоидита. 

Четкая связь между суточной или кумулятивной дозой амиодарона и риском 

развития амиодарониндуцированного гипотиреоза отсутствует. 

Повышенный риск развития имеют женщины (у которых тиреоидит

Хашимото встречается в 7 раз чаще) и пациенты, у которых до начала терапии 

определялись АТ-ТПО, что  также свидетельствует о существенном вкладе 

аутоиммунного компонента в патогенез состояния. 

Появление не выявлявшихся ранее антител к ЩЖ после назначения 

амиодарона маловероятно, и в совокупности с отмечаемым на фоне терапии 

увеличением  определенных субпопуляций лимфоцитов свидетельствуют  о 

его способности  обострять уже существовавший аутоиммунный процесс  у 

восприимчивых  пациентов.

[5,22]



Амиодарониндуцированный тиреотоксикоз
В основе патогенеза тиреотоксикоза на фоне приема амиодарона лежат 

два основных механизма, согласно которым выделяют два типа 

амиодарониндуцированного тиреотоксикоза.

Амиодарониндуцированный тиреотоксикоз I типа — форма 

заболевания, развивающаяся из-за избыточного неконтролируемого синтеза 

тиреоидных гормонов автономно функционирующей тканью ЩЖ у лиц с ее 

исходной патологией — узловым зобом или «латентной» болезнью Грейвса–

Базедова. Дополнительная йодная нагрузка активизирует процессы 

биосинтеза и секреции тиреоидных гормонов, приводя к функциональной 

автономии узла или активации диффузного токсического зоба (ДТЗ). 

Развивается в среднем через 2–6 месяцев после назначения амиодарона.

Амиодарониндуцированный тиреотоксикоз II типа возникает у лиц 

без предшествующих или сопутствующих заболеваний ЩЖ и связан с 

развитием деструктивных процессов вследствие действия самого 

амиодарона, а не только йода, и выходом ранее синтезированных гормонов 

в кровоток. 

Развивается в среднем через 27–32 месяца после назначения амиодарона.



Тиреотоксикоз смешанного типа, сочетающий черты 

амиодарониндуцированного тиреотоксикоза 1 и 2-го типов,

как правило, диагностируется ретроспективно, в ходе исследования 

послеоперационного материала ткани ЩЖ или исходя из клинических

проявлений заболевания (тяжесть тиреотоксикоза, отсутствие эффекта от 

приема антитиреоидных препаратов или преднизолона). 

Обычно развивается в йододефицитных районах.

Определение типа амиодарониндуцированного тиреотоксикоза лежит в 

основе лечебной тактики.

[1, 2,10]



Особенности клинической  картины

Критерии установления диагноза амиодарониндуцированного

тиреоидита :

1. анамнестические данные о приеме амиодарона;

2. лабораторные исследования, подтверждающие дисфункцию щитовидной 

железы (в рамках дифференциальной диагностики);

3. инструментальные обследования в рамках дифференциальной 

диагностики.

В клинической картине амиодарониндуцированного гипотиреоза отмечают 

классические  признаки: утомляемость, сухость кожи, зябкость, запоры, 

сонливость, ухудшение внимания, отечный синдром.

Особенностью клинической картины амиодарониндуцированного

тиреотоксикоза является то, что классические симптомы тиреотоксикоза —

зоб, потливость, тремор рук, потеря веса могут быть выражены незначительно 

или вовсе отсутствовать. 

В клинической картине, как правило, доминируют сердечно-сосудистые 

расстройства: учащенное сердцебиение, перебои, одышка при физической 

нагрузке, утомляемость, рецидивирование нарушений ритма сердца 

[2, 22]. 



Амиодарониндуцированный тиреоидит

Необходимо уточнять наличие классических жалоб гипотиреоза и 

тиреотоксикоза, принимая во внимание, что в клинической картине 

тиреотоксикоза именно кардиальные симптомы, как правило, выступают на 

первый план.

Важно уточнить прием амиодарона в анамнезе, даже если терапия была 

прекращена много месяцев назад. Амиодарониндуцированный гипотиреоз 

может развиться вскоре после начала приема амиодарона.

Амиодарониндуцированный гипотиреоз развивается раньше, чем 

амиодарониндуцированный тиреотоксикоз. 

Для амиодарониндуцированного тиреотоксикоза характерно развитие 

симптомов в любое время от начала терапии амиодароном и даже в течение 

18 мес после ее отмены

[2,3, 22].



Амиодарониндуцированный тиреоидит

Рекомендуется проводить стандартный осмотр пациентам, которым 

планируется или уже назначен амиодарон на предмет выявления типичных 

признаков гипотиреоза и тиреотоксикоза, а также пальпацию ЩЖ для оценки 

ее структуры .

Пациентам, получающим терапию амиодароном, и тем, кому 

планируется его назначение, необходимо проводить оценку 

функционального состояния ЩЖ и ее структуры для выявления 

исходной тиреоидной патологии и мониторинга возможного развития 

амиодарониндуцированных тиреопатий. 

Классические признаки тиреоидной патологии могут быть выявлены уже на 

этапе осмотра. 

Следует обращать внимание на типичные признаки 

гипотиреоза (сухая бледная холодная кожа, зябкость, ухудшение 

внимания, отечный синдром, замедленная речь, слабость, интеллектуальная 

заторможенность, слабость) и 

тиреотоксикоза (тремор, необъяснимое снижение веса, миопатия, 

обострение аритмии или стенокардии, или тепловая непереносимость).

В случае амиодарониндуцированного тиреотоксикоза 1 типа возможно 

наличие эндокринной офтальмопатии, наличие узлового зоба при пальпации .



Таблица 1. Отличительные особенности амиодарониндуцированного 

тиреотоксикоза (АМИТ) I и II типа



Лабораторные диагностические исследования

Рекомендуется проводить мониторинг функционального состояния ЩЖ 

(исследование уровня ТТГ крови, при отклонении — исследование 

уровней св.Т3 и св.Т4) всем пациентам перед назначением терапии 

амиодароном, спустя 3 мес после начала терапии, далее —каждые 3–6 

мес во время лечения и через 6–12 мес после отмены препарата.

Рекомендуется также однократное исследование АТ-ТПО перед 

назначением  амиодарона для оценки риска развития амиодарон-

индуцированного гипотиреоза Предварительное обследование позволяет не 

только выявить наличие

тиреоидной патологии, но и прогнозировать возможное развитие 

тиреотоксикоза или гипотиреоза после начала терапии, и должно включать 

исследование крови на ТТГ, св.Т3, св.Т4 (при отклонении ТТГ), АТ-ТПО 

(присутствие увеличивает риск развития амиодарониндуцированного

гипотиреоза во время первого года лечения).

Из-за липофильности амиодарона, позволяющей ему и его производным 

оставаться в жировой ткани на протяжении месяцев, развитие дисфункции 

ЩЖ может наступить как во время лечения, так и спустя длительное время 

после отмены терапии, необходимо исследование ТТГ, св.Т3,св.Т4. в 

динамике

[3, 4, 18].



Лабораторные диагностические исследования
Для амиодарониндуцированного гипотиреоза характерно повышение

уровня ТТГ (как правило, более 20 МЕ/л), снижение св.Т4. 

Для амиодарониндуцированного тиреотоксикоза характерно 

значительное снижение уровня ТТГ, повышение св.Т4, св.Т3.

Рекомендуется у пациентов, получающих (или получавших) амиодарон, при 

выявлении тиреотоксикоза проводить определение содержания антител к 

рецептору тиреотропного гормона (ТТГ) в крови для уточнения типа 

амиодарониндуцированного тиреотоксикоза.

Циркулирующие антитела к АТ-ТГ, АТ-ТПО и рецепторам ТТГ (АТ-рТТГ) в 

большинстве случаев выявляются у пациентов с амиодарониндуцированным

тиреотоксикозом 1 типа, т.е. с исходно имеющейся патологией ЩЖ 

(преимущественно ДТЗ). 

Однако наличие АТ-ТГ и АТ-ТПО в отсутствие АТ-рТТГ не позволяет 

исключить амиодарониндуцированный тиреотоксикоз 2 типа , в связи с чем 

АТ-рТТГ представляются более надежным маркером, с большей вероятностью 

указывающим на амиодарониндуцированный тиреотоксикоз 1 типа в случаях, 

когда он обусловлен латентной болезнью Грейвса, но не токсической аденомой 

или многоузловым токсическим  зобом. 

Таким образом, антитела к ЩЖ (главным образом АТ-рТТГ) 

свидетельствуют в пользу амиодарониндуцированного тиреотоксикоза 1 типа, 

но заключение о форме заболевания должно приниматься с учетом 

результатов других исследований. [3]. 



Инструментальные диагностические исследования

Рекомендуется у пациентов, получающих (или получавших) амиодарон, при 

выявлении тиреотоксикоза проводить оценку структуры и кровотока ЩЖ в ходе 

дуплексного сканирования сосудов ЩЖ для уточнения типа 

амиодарониндуцированного тиреотоксикоза .

При амиодарониндуцированном тиреотоксикозе I типа наблюдают

увеличение объема ЩЖ, наличие одного или нескольких узловых 

образований; нормальную или повышенную скорость кровотока в ЩЖ.

При амиодарониндуцированном тиреотоксикозе II типа узловые образования 

не визуализируются, скорость кровотока низкая.

Рекомендуется у пациентов, получающих (или получавших) амиодарон, при 

выявлении тиреотоксикоза проведение сцинтиграфии ЩЖ с 99mTc-

технетрилом для уточнения типа амиодарониндуцированного тиреотоксикоза 

[10, 15,17].



Инструментальные диагностические исследования

Традиционная сцинтиграфия ЩЖ с 99mТс-пертехнетатом 

малоинформативна. 

Из-за высокого содержания йода в организме ЩЖ не захватывает или 

очень слабо захватывает 99mTc-пертехнетат (транспорт РФП в тиреоциты 

обусловлен  активностью натрий-йодных симпортеров). В таких условиях 

определить причину отсутствия захвата (деструкция или блокада йодом) не 

представляется возможным. 

В настоящее время появляется больше данных за использование 99mTc-

технетрила, который захватывается тиреоцитами путем диффузии и 

аккумулируется в митохондриях (минуя натрий-йодный симпортер).

Отсутствие захвата (или очень слабый захват) 99mTc-технетрила ЩЖ при 

амиодарониндуцированном тиреотоксикозе II типа обусловлено деструкцией 

(разрушением клеток). 

Умеренный или повышенный захват 99mTc-технетрила в ЩЖ может 

свидетельствовать о наличии смешанной формы или I типа 

амиодарониндуцированного тиреотоксикоза.

Накопление РФП в ЩЖ нельзя  однозначно интерпретировать как признак 

гиперфункции, 99mTc-технетрил имеет тенденцию к повышенному 

накоплению при различных аутоиммунных заболеваниях ЩЖ (АИТ, узловой 

зоб, болезнь Грейвса). Радионуклидная диагностика 

амиодарониндуцированных тиреотоксикозов требует дальнейшего изучения .



Лечение

Пациентам, принимающим амиодарон, при выявлении манифестного

гипотиреоза рекомендуется продолжить прием препарата, добавив в схему 

терапии левотироксин натрия (Эутирокс, L-тироксин), и осуществлять 

контроль за поддержанием эутиреоидного статуса

При прекращении терапии амиодароном может наступить спонтанная 

ремиссия гипотиреоза, однако вероятность этого при наличии 

индуцированного (или исходного) аутоиммунного заболевания невелика.

С учетом того, что развитие гипотиреоза без существенных трудностей 

компенсируется приемом левотироксина натрия, рекомендуется не 

прекращать терапию амиодароном, которая во многих случаях является 

жизненно необходимой.

Критерии эффективности лечения левотироксином натрия: 

-поддержание уровня ТТГ в пределах референсного диапазона ближе к его 

верхней границе или немного ее превышающего и уровня,  

-св.Т4 и св.Т3 — в пределах референсных значений.

Дозы левотироксина натрия могут быть выше обычных, так как 

амиодарон — ингибитор конверсии Т4 в Т3.

[2,16,19,20].



Лечение

Поскольку пациенты, получающие амиодарон, — это больные с тяжелыми 

кардиальными заболеваниями, терапию левотироксином натрия начинают с 

небольших доз (12,5–25 мкг утром натощак) и увеличивают дозу с интервалом 

в 4–6 нед. 

В дальнейшем мониторирование содержания ТТГ необходимо проводить 1 

раз в 3 мес

Рекомендуется пациентам, принимающим амиодарон, при выявлении 

субклинического гипотиреоза продолжить прием препарата, 

воздержавшись от назначения терапии левотироксином натрия, и проводить 

регулярный контроль уровня ТТГ и св.Т4 ввиду риска возможного 

прогрессирования в манифестный гипотиреоз

Субклинический гипотиреоз не обязательно переходит в манифестный , но, 

с учетом  риска прогрессирования, следует регулярно контролировать 

функцию ЩЖ.

[16, 20].



Лечение
Рекомендуется решать вопрос об отмене или продолжении лечения 

амиодароном при развитии амиодарониндуцированного тиреотоксикоза 

индивидуально для каждого пациента совместно врачу-эндокринологу и врачу-

кардиологу с учетом тяжести состояния и возможности перевода на 

альтернативную антиаритмическую терапию.

Вопрос о возможности продолжать лечение амиодароном при развитии 

амиодарониндуцированного тиреоидита дискутабелен, поскольку   нередко 

контроль аритмии без него невозможен, липофильность обуславливает 

отсутствие улучшения после отмены, т.к. препарат остается в организме в 

течение месяцев после отмены, а кроме того, амиодарон ингибирует конверсию 

Т4 в Т3, в том числе и в сердечной ткани, в связи с чем его отмена может 

привести к усилению тиреотоксикоза. 

Описаны случаи смерти после прекращения терапии амиодароном у 

пациентов с амиодарониндуцированным тиреотоксикозом. С учетом того, что II 

тип является самолимитирующимся заболеванием, отмена амиодарона может 

привести к более скорому улучшению, однако такие пациенты могут 

эффективно отвечать на терапию ГКС в любом случае. Отдельно обсуждается 

вопрос о возможности возобновления терапии амиодароном после купирования 

заболевания.

[3, 4, 6,7, 14, ].



Лечение
После ликвидации амиодарониндуцированного тиреотоксикоза 2 типа 

прием амиодарона может быть возобновлен. 

Показано, что рецидив амиодарониндуцированного тиреотоксикоза 1 типа

возникает в 70% случаев, если не проводилась превентивная терапия

антитиреоидными препаратами или РЙТ, в связи с чем следует выполнить

радикальное лечение перед возобновлением приема амиодарона. 

Рекомендуется пациентам при подтверждении амиодарониндуцированного

тиреотоксикоза I типа инициировать терапию антитиреоидными препаратами 

для нормализации функции ЩЖ. 

При амиодарониндуцированном тиреотоксикозе 1 типа для подавления 

синтеза тиреоидных гормонов рекомендуется применение антитиреоидных

препаратов. Из-за сниженной эффективности их воздействия на тиреоидную

ткань с высоким содержанием йода требуются более высокие дозировки

(тиамазол — 40–60 мг/сут, пропилтиоурацил — 600–800 мг/сут), а сроки 

медикаментозной компенсации удлиняются. 

Эутиреоз, как правило, восстанавливается через 6–12 нед. Доза 

антитиреоидного препарата должна снижаться после лабораторной

компенсации тиреотоксикоза (нормализация уровней св.Т4 и св.Т3) Для II типа 

таких данных о рецидиве нет, и возобновление приема амиодарона возможно. 

[3, 16 ,22]



Лечение

Рекомендуется пациентам при подтверждении амиодарониндуцированного

тиреотоксикоза II типа инициировать ГКС-терапию для нормализации функции 

ЩЖ .

При легком течении тиреотоксикоза возможно динамическое наблюдение.

При тяжелом течении назначают ГКС (преднизолон  20–80 мг в день) в 

течение 7–12 нед. Отмена ГКС в более ранние сроки (через 2–3 нед) ведет к 

рецидиву тиреотоксикоза.

Рекомендуется пациентам с амиодарониндуцированным тиреотоксикозом 

назначение комбинированной терапии глюкокортикостероидами и 

антитиреоидными препаратами в случаях, когда  затруднительно 

дифференцировать тип заболевания, состояние пациента нестабильно и 

попытка достигнуть возможного улучшения на монотерапии может быть 

слишком рискованной или когда пациент не отвечает на монотерапию

[3, 8, 21, ].



Лечение

Будучи классифицированными как имеющие 

амиодарониндуцированный тиреотоксикоз типа I или типа II, пациенты 

могут не реагировать на терапию, специально направленную на этот 

подтип, что обусловлено как трудностями в дифференциальной 

диагностике, так и наличием форм со смешанным патогенезом. 

С учетом опасности тиреотоксикоза и необходимости скорейшего 

его купирования у пациентов с тяжелой кардиальной патологией 

оправданным является назначение комбинированной терапии.



Хирургическое лечение

Рекомендуется рассмотреть вопрос о проведении хирургического лечения в 

объеме тиреоидэктомии при неэффективности консервативного лечения и 

усугублении сердечно- сосудистой патологии у пациентов с 

амиодарониндуцированным тиреотоксикозом .

Пациентам с тиреотоксикозом при амиодарониндуцированном тиреоидите,

не отвечающим на медикаментозную терапию, должна быть предложена 

тиреоидэктомия, прежде чем разовьются тяжелые кардиальные осложнения 

из-за неадекватно контролируемого тиреотоксикоза. 

Следует объяснить, что, хотя тиреоидэктомия в этой ситуации относится к 

числу операций высокого риска, запаздывание с ее проведением ведет к еще 

большему риску смерти. Вид анестезии при тиреоидэктомии в данном случае 

допускает местную анестезию, что может быть предпочтительным для 

тяжелых пациентов.

Опубликовано несколько хирургических серий с участием пациентов с 

амиодарониндуцированными тиреоидитами, которые в целом дали 

благоприятные результаты

Рекомендуется рассмотреть вопрос о применении РЙТ у пациентов с

амиодарониндуцированным тиреотоксикозом при неэффективности 

консервативного лечения и усугублении сердечно-сосудистой патологии в 

качестве альтернативы хирургическому вмешательству 

[3, 9,12,13,14. ].



Иное лечение

В настоящее время данные об опыте применения РЙТ у пациентов с

амиодарониндуцированным тиреотоксикозом очень ограничены. 

Если исходить из патогенетических особенностей заболевания, можно 

предполагать, что при I типе с высоким захватом РФП эффективность должна 

быть сопоставимой с таковой при классической болезни Грейвса ,

при II типе и продолжении приема амиодарона — низкой, вследствие йодной 

нагрузки и деструктивного процесса.  

Описаны случаи, демонстрирующие успешность достижения гипо- или 

эутиреоза после одно- или двукратного курса РЙТ, в том числе и у пациентов в 

состоянии тиреотоксикоза, с низким захватом РФП и непрерывно 

продолжавших прием амиодарона. 

С учетом безопасности применения РЙТ, отсутствия побочных эффектов и 

хорошей переносимости, следует рассматривать ее в качестве радикального 

метода лечения, как альтернативу тиреоидэктомии при неэффективности 

консервативного лечения. 

Использование стимуляции тиротропином альфа в рамках подготовки таких 

пациентов к РЙТ не рекомендовано, т.к. это может привести к повышению 

уровня тиреоидных гормонов и спровоцировать ухудшение состояния. 
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