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Аннотация. Амиодарон – чрезвычайно часто используемый антиаритмический препарат. Индуцированные 
амиодароном нарушения функции щитовидной железы встречается примерно у 15-20 % пациентов, являются 
важной и по-прежнему нерешенной проблемой. Цель: изучить влияние амиодарона на тиреостатус у пациентов 
с нарушением сердечного ритма и выявить факторы риска развития амиодарон-индуцированных дисфункций. 
В нашем исследовании проанализированы результаты лечения амиодароном 48 пациентов. Выделены 3 группы 
пациентов: 1 группа – с амиодарон-индуцированным тиреотоксикозом, 2 группа – с амиодарон-индуцирован-
ным гипотиреозом, 3 группа – с  эутиреозом на фоне приема амиодарона. 1 группа до лечения амиодароном 
не имела значимых отличий по сравнению с 3 группой по полу, возрасту, длительности лечения, уровню ТТГ, 
Ат-ТПО. Средний объем щитовидной железы в 1 группе статистически значимо отличался от 3 группы. 2 группа 
до лечения не имела значимых отличий по сравнению с 3 группой по полу, возрасту, длительности лечения, 
уровню ТТГ, объему щитовидной железы. 2 группа имела статистически значимо более высокий титр  Ат-ТПО 
по сравнению с 3 группой. Прием амиодарона пациентами с нарушением сердечного ритма в течение 6 и более 
месяцев в 87,3 % случаев не влияет на тиреостатус, у 9,8 % развивается тиреотоксикоз, у 4,7 % – гипотиреоз. 
Повышенный уровень Ат-ТПО увеличивает риск формирования амиодарон-индуцированного гипотиреоза. Для 
дифференциальной диагностики типа амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза наряду с  Ат-рТТГ и  УЗИ 
щитовидной железы с ЦДК полезно определять уровень свободного тироксина и связь свободного тироксина 
и свободного трийодтиронина.  
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Abstract. Amiodarone is an extremely frequently used antiarrhythmic drug. Amiodarone-induced thyroid dysfunction 
occurs in about 15-20 % of patients, is an important and still unresolved problem. 
Objective: to study the effect of amiodarone on thyrostatus in patients with cardiac arrhythmia and to identify risk factors 
for the development of amiodarone-induced dysfunctions. 
In our study, the results of amiodarone treatment in 48 patients were analyzed. 3 groups of patients were identified: 
group 1 – with amiodarone-induced thyrotoxicosis, group 2 – with amiodarone-induced hypothyroidism, group 3 – 
with euthyroidism while taking amiodarone. Group 1, before treatment with amiodarone, had no significant differences 
compared with group 3 in terms of sex, age, duration of treatment, TSH, Ab-TPO levels. The average volume of the 
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thyroid gland in group 1 was statistically significantly different from group 3. Group 2 before treatment had no significant 
differences compared to group 3 in terms of sex, age, duration of treatment, TSH level, thyroid gland volume. Group 2 
had a statistically significantly higher Ab-TPO titer compared to group 3. Taking amiodarone by patients with cardiac 
arrhythmias for 6 or more months in 87,3 % of cases does not affect thyrostatus, 9,8 % develop thyrotoxicosis, and 
4,7 % – hypothyroidism. An elevated level of Ab-TPO increases the risk of amiodarone-induced hypothyroidism. For 
the differential diagnosis of the type of amiodarone-induced thyrotoxicosis, along with Ab-rTSH and ultrasound of the 
thyroid gland with CDC, it is useful to determine the level of free thyroxine and the relationship between free thyroxine 
and free triiodothyronine.
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Амиодарон – чрезвычайно часто используемый 
антиаритмический препарат [1, 2]. Его механизм вли-
яния включает взаимодействие со многими рецеп-
торами, в  том числе с  рецепторами проводящей 
системы сердца. Амиодарон характеризуется высокой 
эффективностью у  пациентов, как с  нормальной, так 
и с нарушенной систолической функцией левого желу-
дочка. Ограничения в назначении этого препарата свя-
заны с его побочными эффектами [1, 3]. При терапии 
амиодароном всегда выявляют колебания содержания 
гормонов щитовидной железы в  сыворотке крови [4, 
5]. Эксклюзивность амиодарона определяется вхо-
дящим в  его состав йодом [2, 6]. За сутки при рас-
щеплении амиодорона образуется до 9  мг йода, что 

превосходит в 45 раз суточную необходимость в йоде. 
Высокое содержание йода и  длительный биологиче-
ский период полураспада препарата могут привести 
к  дисфункции щитовидной железы даже после его 
отмены [1]. Индуцированные амиодароном наруше-
ния функции щитовидной железы встречаются при-
мерно у  15-20 % пациентов [4, 7], являются важной 
и  по-прежнему нерешенной диагностической и  тера-
певтической проблемой, что обусловливает актуаль-
ность нашей работы. 

Цель исследования: изучить влияние амиодарона 
на тиреостатус у пациентов с нарушением сердечного 
ритма и выявить факторы риска развития амиодарон-
индуцированных дисфункций.

Материалы и методы
При изучении результатов лечения 268 пациентов 

г. Воронежа и Воронежской области с сердечно-сосу-
дистой патологией (161 мужчина и 107 женщин в воз-
расте от 45 до 78  лет), получавших амиодарон для 
нормализации и  управления синусовым ритмом на 
протяжении шести и более месяцев в дозе от 200 мг 
в  сутки установлено, что у  234 пациентов (87,3 %) 
сохранялся эутиреоз, а у 34 больных (12,7 %) диагно-
стировано нарушение функции щитовидной железы, 
что соответствует данным литературы [4, 5]. 

В нашем исследовании были проанализированы 
результаты лечения амиодароном 48 пациентов (31 
мужчина и  17 женщин), находящихся на лечении 
и наблюдении в БУЗ ВО «Воронежская областная кли-
ническая больница 1» с  января 2016  года по октябрь 
2022 года, средний возраст которых 64,3±3,8 лет.

В зависимости от последствий приема амиодарона 
пациенты распределены на 3 группы: 1 группа – 23 
пациента, у которых на фоне приема амиодарона раз-
вился амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз; 
2 группа – 11 пациентов, у  которых на фоне приема 
амиодарона возник амиодарон-индуцированный гипо-
тиреоз; 3 группа – 14 пациентов, у  которых на фоне 
приема амиодарона сохранялся эутиреоз. Среди 23 

пациентов с  амиодарон-индуцированным тиреоток-
сикозом в  зависимости от результатов титра антител 
к рецепторам тиреотропного гормона (Ат-рТТГ) выде-
лили 2 подгруппы: 1 тип амиодарон-индуцированного 
тиреотоксикоза – 13 больных с  Ат-рТТГ ˃1,75 МЕ/л 
и 2 тип амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза – 
10 больных с Ат-рТТГ ˂1,75 МЕ/л. 

Критерии включения: пациенты от 45 до 78  лет; 
пациенты с  установленной до лечения амиодароном 
нормальной функцией щитовидной железы. Критерии 
исключения: смешанный вариант амиодарон-инду-
цированного тиреотоксикоза; пациенты с  субкли-
ническими формами тиреотоксикоза и  гипотиреоза; 
пациенты с  обособленным повышением тироксина 
свободного (Т4 св.), при нормальном уровне тирео-
тропного гормона (ТТГ) – эутиреоидная гипертирок-
синемия; пациенты с  нестабильной стенокардией; 
пациенты с артериальной гипотонией.

Ультразвуковое исследование щитовидной железы 
(УЗИ) с  цветным доплеровским картированием 
(ЦДК) проводили на аппарате PHILIPS AFFINITI – 70 
линейным датчиком 5-12 МГц. Полученные данные 
ЦДК анализировали на основании параметров пред-
ложенных  Bogazzi F. [7]. Показанием для пункции 
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были ультразвуковые характеристики узлов соответ-
ствующие TIRADS3-4. Сцинтиграфия щитовидной 
железы выполнялась на ОФЭКТ/КТ Symbia Intevo 
Bold с  внутривенным введением Na 99mTc. Для экс-
пертизы функции щитовидной железы измеряли 
в  периферической крови иммуноферментным анали-
зом Т4 св., референсные значения 9,00–19,05 пмоль/л; 
трийодтиронин свободный (Т3 св.), референсные зна-
чения 3,00–5,6 пмоль/л; хемилюминисцентным имму-
ноанализом определяли ТТГ, референсные значения 
0,4–4,0  мЕд/л. Используя иммуноанализ оценивали 
Ат-рТТГ, при значениях ˂1,75 МЕ/л – отрицатель-
ный результат, если ˃1,75 МЕ/л – положительный 
результат; уровень антител к тиреоидной пероксидазе 
(Ат-ТПО), референсные значения ˂5,6 МЕ/мл. 

Все 48 исследуемых пациентов получали лечение 
амиодароном по поводу различных форм наруше-
ния сердечного ритма: желудочковые аритмии  – у  4 
пациентов, суправентрикулярные аритмии, в  том 
числе пароксизм мерцания и трепетания предсердий – 

 у 7, суправентрикулярная экстрасистолия – у 20, желу-
дочковая экстрасистолия – у 17. Большинство пациен-
тов страдало ишемической болезнью сердца (ИБС) – 
32 пациента (66,7 %), гипертоническая болезнь без 
признаков ИБС установлена у 16 пациентов (33,3 %).

Статистический анализ проведен с  применением 
пакета программ статистического анализа данных 
Statistica, 9,1 и  приложения Microsoft Excel for 
Windows. Описательная статистика качественных 
признаков дана абсолютными или относительными 
частотами. При анализе количественных признаков 
определяли: средние, минимальные, максимальные 
значения, стандартные отклонения (M±SD, где М – 
среднеарифметическое значение). Оценку различий 
между группами с нормальным распределением при-
знака делали с использованием t-критерия Стьюдента, 
в группах, отличающихся от нормального распределе-
ния признака, брали критерий Манна – Уитни с крити-
ческим уровнем значимости 0,05 (р˂0,05). 

Результаты и обсуждение
Изучение результатов УЗИ щитовидной железы в 1 

группе больных с амиодарон-индуцированным тирео-
токсикозом свидетельствовало о том, что у 4 больных 
щитовидная железа без особенностей – TIRADS1, 
у 10 – доброкачественные изменения – TIRADS2, у 9 
пациентов установлено наличие очаговых образова-
ний – TIRADS3-4. Пациенты 2 группы с  амиодарон-
индуцированным гипотиреозом имели TIRADS1 в  4 
случаях, TIRADS2 в 7 случаях. Из пациентов 3 группы 
при УЗИ: TIRADS1 – у  3 больных, TIRADS2 – у  2, 
TIRADS3 – у 6, TIRADS4 – у 4 пациентов.

Больные 1 группы до лечения амиодароном не 
имели значимых отличий по сравнению с  пациен-
тами 3 группы по полу (р=0,12), возрасту (р=0,87), 
длительности лечения амиадороном (р=0,07), перво-
начальному уровню ТТГ (р=0,34), уровню Ат-ТПО 
(р=0,076). При этом средний объем щитовидной 
железы у  пациентов 1 группы (46,1±8,6) статистиче-
ски значимо отличался от данного показателя пациен-
тов 3 группы (19,3±3,2), р=0,012. 

Больные 2 группы до лечения амиодароном не 
имели значимых отличий по сравнению с  пациен-
тами 3 группы по полу (р=0,079), возрасту (р=0,93), 
длительности лечения амиадороном (р=0,06), перво-
начальному уровню ТТГ (р=0,4), общему объему 
щитовидной железы (р=0,83). При этом пациенты 2 
группы (98,7±9,4) имели статистически значимо более 
высокий титр  Ат-ТПО по сравнению с  пациентами 
3 группы (5,3±9,2), р=0,01. Повышенный уровень 
Ат-ТПО можно считать фактором, предрасполагаю-
щим к  развитию аутоиммунного тиреоидита и  тем 
самым увеличивающим риск гипотиреоза у больных, 
принимающих амиодарон. 

У пациентов с  1  типом амиодарон-индуцирован-
ного тиреотоксикоза статистически значимо чаще 
диагностировали зоб по сравнению с  пациентами со 
2  типом амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза 

(р=0,04). При сравнении среднего возраста пациен-
тов с  амиодарон-индуцированным тиреотоксикозом 
1  типа (58,9±14,2) и  2  типа (62,4±10,7), р=0,07. При 
этом средний объем щитовидной железы у  пациен-
тов с  амиодарон-индуцированным тиреотоксикозом 
1  типа (45,3±4,3) статистически значимо превышал 
результаты пациентов с  амиодарон-индуцированным 
тиреотоксикозом 2  типа (23,6±6,1), р=0,019. Средние 
значения св. Т3 у  пациентов с  амиодарон-индуциро-
ванным тиреотоксикозом 1  типа (7,5±2,6) не имели 
статистически значимой разницы по сравнению 
с  пациентами с  амиодарон-индуцированным тирео-
токсикозом 2 типа (8,4±11,1), р=0,062. Средние значе-
ния св. Т4 у пациентов с амиодарон-индуцированным 
тиреотоксикозом 1 типа (19,1±2,6) имели статистиче-
ски значимую разницу по сравнению с  пациентами 
с  амиодарон-индуцированным тиреотоксикозом 
2  типа (38,3±17,4), р=0,003. Связь Т4 св. и Т 3 св. 
у  пациентов с  амиодарон-индуцированным тирео-
токсикозом 1 типа было значимо выше по сравнению 
с  пациентами с  амиодарон-индуцированным тирео-
токсикозом 2 типа, р=0,0039. Полученные результаты 
нашли подтверждение в работах других авторов [7, 8].

Изменения тиреоидного статуса, связанные с прие
мом амиодарона, привели к необходимости коррекции 
функции щитовидной железы. При амиодарон-инду-
цированном тиреотоксикозе 1 типа отменяли амиода-
рон и  пациенты получали лечение тиреостатиками. 
Терапия тионамидами (от 40 до 60  мг) позволила 
достигнуть эутиреоза во всех 13 случаях в  течение 
1,5–3 месяцев. При амиодарон-индуцированном тире-
отоксикозе 2  типа исключали амиодарон и  назна-
чали глюкокортикостероиды (начинали с  дозировки 
преднизолона из расчета 0,5-0,7  мг/кг массы тела 
пациента в  сутки, затем при нормализации уровня 
тиреоидных гормонов постепенно уменьшали дозу 
и отменяли препарат), успех от лечения выявлен у всех  
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11 пациентов. Курс лечения составлял около 3-х меся-
цев. При амиодарон-индуцированном гипотиреозе 
пациенты продолжали принимать амиодарон, но уже 
совместно с  компонентом заместительной терапии  – 
препаратом тироксина с дебютирующей минимальной 
дозы (25 мкг в сутки) и постепенным её увеличением 
под контролем ТТГ через каждые 1,5-2 месяца. Подоб-
ной тактике лечения следует большинство специалис-
тов [2, 4, 5, 7, 8, 10].

Полученные результаты позволяют констатиро-
вать целесообразность оценки  тиреостатуса и струк-
туры щитовидной железы у всех пациентов, которым 
будет выписан амиодарон на продолжительное время. 
Полагаем, что в  диагностический перечень рацио-
нально включить: измерение в  сыворотке перифери-
ческой крови уровня ТТГ, Т4 св., связь Т4 св. и   Т3 
св., Ат-ТПО, Ат-рТТГ (при низком ТТГ) и УЗИ щито-
видной железы с Ц ДК. При низком ТТГ и  узловых 
образованиях в щитовидной железе направлять паци-
ента на сцинтиграфию щитовидной железы и тонкои-
гольную пункционную биопсию узловых образований 
щитовидной железы в соответствии с показаниями.

В течение всего временного отрезка нашего иссле-
дования при ультразвуковом контроле за состоянием 
структуры ткани щитовидной железы нами не были 
обнаружены вновь образовавшиеся узлы, что в  свою 
очередь не потребовало проведения повторных пунк-
ций. Объем железы, структура, количество узлов и их 
ультразвуковые параметры статистически значимо 
не меняются под влиянием амиодарона, что соответ-
ствует результатам других авторов [8, 9]. 

Стоит отметить, что повышенный титр Ат-рТТГ 
является максимально точным диагностическим кри-
терием амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза, 
а  высокие титры Ат-ТПО в  большинстве случаев 
являются предикторами формирования амиодарон-
индуцированного гипотиреоза, что находит отражение 
в ряде исследований [4, 5, 8, 9].

Полученные данные свидетельствуют о том, что до 
лечения амиодароном можно не только устанавливать 
наличие заболеваний щитовидной железы, но и опре-
делять вероятность формирования амиодарон-инду-
цированных дисфункций, в  том числе их характер 
в виде тиреотоксического поражения или гипотиреоза. 

Контроль уровня ТТГ рационально осуществлять 
через 3 месяца от старта лечения и  в  последствии 
повторять с  интервалом 6 месяцев. У  пациентов, 
у  которых ткань щитовидной железы имеет неизме-
ненную структуру, соответствующую TIRADS1 и ТТГ 
в  пределах референсных значений, контроль ТТГ 
вполне допустим 1-2 раза в  год. Данные наблюдения 
идентичны рекомендациям [9].

В нашем исследовании при развитии у пациентов 
амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза наблю-
далось снижение эффекта от приема амиодарона, 
который возобновлялся при лечении тиреотоксикоза. 
При амиодарон-индуцированном гипотиреозе мы не 
выявили падение антиаритмической продуктивно-
сти амиодарона ни в одном случае. Поэтому поддер-
живаем мнение [4, 10] о том, что отмена амиодарона 
у таких пациентов не требуется. 

Выводы
1. Прием амиодарона пациентами с  наруше-

нием сердечного ритма в  течение 6 и  более месяцев  
в  87,3 % случаев не влияет на тиреостатус, у  9,8 % 
пациентов развивается тиреотоксикоз, у 4,7 % – гипо-
тиреоз. 

2. Наличие зоба и узловых новобразований в щито-
видной железе, особенно с аккумулированием радио-
активного изотопа потенцирует развитие амиодарон-
индуцированного тиреотоксикоза. 

3. Повышенный уровень Ат-ТПО увеличивает 
риск формирования амиодарон-индуцированного 
гипотиреоза. 

4. Для дифференциальной диагностики типа  
амиодарон-индуцированного тиреотоксикоза наряду 
с Ат-рТТГ и УЗИ щитовидной железы с ЦДК полезно 
определять Т4 св. и связь Т4 св. и Т3 св., так как уста-
новлены статистически значимые отличия данных 
показателей при разных типах амиодарон-индуциро-
ванного тиреотоксикоза. 

5. Тактика коррекции изменений тиреостатуса, 
спровоцированных приемом амиодарона, выстраи
вается в зависимости от вида развившейся тиреопатии 
путем совместных усилий кардиологов и  эндокри
нологов.
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