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У пациента И. в сентябре 2009 года появились жалобы характерные для синдрома тиреотоксикоза. В результате чего 

на основании сниженного уровня ТТГ и повышенных значений свободного Т4 был выставлен диагноз: «Диффузно 
токсический зоб» и назначена тиреостатическая терапия, которая облегчения пациенту не принесла. В Ростовском-
на-Дону городском эндокринологическом центре МЛПУЗ «Городская больница № 4» в связи с отсутствием эффекта от 
тиреостатической терапии диагноз был поставлен под сомнение. Больному проведена дифференциальная диагностика 
синдрома тиреотоксикоза и выявлен деструктивный тиреоидит. Причиной развития которого явился длительный (в 
течение 1,5 лет) прием Кордарона, который содержит высокую концентрацию йода и может приводить к развитию раз-
личных нарушений функции щитовидной железы. Таким образом, вместо предложенной пациенту в начале терапии 
радиоактивным йодом ему необходимо назначение глюкокортикостероидов.
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Patient I. had marked complaints, which were typical for thyrotoxicosis syndrome at September 2009. As a result based on 

depressed level of TSH and increased value of free T4 Graves` disease have been diagnosed, and Thiamazole have been prescribed, 
but patient wasn`t relieved. In Rostov-on-Don Endocrinology Centr because of there had been no effect from treatment, the 
diagnosis was call into question. Differential diagnostics thyrotoxicosis syndrome had been led and destructive tryroiditis have 
been revealed. Also it was found out that patient was taking Cordarone during 1,5 years, which contains a high concentration of 
iodine and results in development of several thyroid gland`s pathology. Thus, instead of radioiodine therapy patient needs to take 
glucocorticoids.
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Как было?

Больной И., 53 лет, в сентябре 2009 г. стал отме-
чать ухудшение общего самочувствия. На фоне 
жалоб на слабость, сонливость, потливость, по-

терю аппетита, ощущение песка в глазах, дрожь в теле в 
октябре того же года пациент обратился в лечебное уч-
реждние, где на основании данных лабораторных иссле-
дований (ТТГ 0,03 мкМЕ/мл, свободный Т4 6.34 нг/дл) 
был выставлен диагноз: «Диффузно-токсический зоб, ти-
реотоксикоз» и назначен Тирозол 10 мг 1 таблетка 3 раза 
в день. Через 2 недели больной был выписан с незначи-

тельными улучшениями и с рекомендациями продолжать 
терапию по месту жительства. 

Спустя месяц пациент поступил в Ростовский-на-
Дону городской эндокринологический центр (ГЭЦ) 
МЛПУЗ «Городская больница №4» с прежними жалоба-
ми и отсутствием эффекта от лечения. В стационаре на 
основании лабораторных показателей (ТТГ менее 0,03 
мкМЕ/мл, свободный Т4 6.3 нг/дл) был подтвержден диа-
гноз: «Диффузно-токсический зоб I степени, тиреоток-
сикоз II ст. тяжести». С учетом отсутствия эффекта от 
проводимой терапии увеличена доза Тирозола до 40 мг/
сут, на фоне чего появилась незначительная положитель-
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ная динамика: пропала дрожь в руках, ЧСС урядилась до  
80-90 ударов в минуту, улучшился сон, повысилась толе-
рантность к физической нагрузке, повысилась масса тела на  
1 кг. Учитывая отсутствие должного эффекта от тирео-
статической терапии, принимая во внимание аутоиммун-
ный генез диффузно-токсического зоба, больному были 
предложены следующие варианты радикального лечения: 
проведение тиреоидэктомии или абляции щитовидной 
железы радиоактивным йодом. Пациентом было принято 
решение о лечение радиоактивным йодом в г. Обнинске. 
Также для подтверждения диагноза пациенту было реко-
мендовано определение титра антител к рецепторам ТТГ, 
однако к моменту выписки из стационара результат не 
был получен. С незначительными улучшениями и реко-
мендациями принимать Тирозол 30 мг/сутки в течение 
всего периода ожидания очереди в г. Обнинск больной 
был выписан по месту жительства. За время пребывания 
дома у пациента вновь ухудшилось общее самочувствие: 
усилились жалобы на слабость, сонливость, потливость, 
потерю аппетита, ощущение песка в глазах, дрожь в теле. 
Для корректировки дозы Тирозола он повторно обратил-
ся в ГЭЦ. На момент обращения пациент предоставил 
результаты титра АТ к рТТГ, который оказался 0,14 Eq/л, 
что соответствовало норме. Таким образом, у пациента 
имело место отсутствие эффекта от тиреостатической те-
рапии и отсутствие значимого повышения титра антител 
к рТТГ, что позволило усомниться в диагнозе. После по-
вторного тщательного опроса было установлено, что в те-
чение полутора лет, начиная с февраля 2008 года, больной 
принимал Кордарон. Кордарон, он же Амиодарон – высо-
коэффективный антиаритмический препарат с высоким 
содержанием йода. Прием амиодарона может привести к 
развитию различных нарушений функции щитовидной 
железы, в частности к развитию деструктивного тиреои-
дита. Согласно литературным данным амиодарон-инду-
цированный тиреоидит может развиться в течение полу-
тора лет после прекращения приема данного препарата. 

Учитывая анамнестические данные для проведе-
ния дифференциального диагноза нами была проведе-
на сцинтиграфия щитовидной железы. По результатам 
сцинтиограммы было выявлено сниженное накопление 
радиофармпрепарата и диффузные изменения щитовид-
ной железы по типу тиреоидита, что подтвердило наше 
предположение о деструктивном характере поражения 
щитовидной железы. 

Почему так получилось?

Первоначально больному был выставлен диагноз 
Диффузно-токсический зоб. Диффузный токсический 
зоб (ДТЗ, Болезнь Грейвса, болезнь Базедова) – системное 
аутоиммунное заболевание, развивающееся вследствие 
повышенной выработки антител к рецептору ТТГ. Оно 
проявляется поражением щитовидной железы с развити-
ем синдрома тиреотоксикоза в сочетании с эндокринной 
офтальмопатией, претибиальной микседемой или акро-
патией, либо без этих проявлений. Впервые заболевание 
было описано в 1825 году Калебом Пари, далее, не зави-
симо друг от друга, в 1835 году – Робертом Грейвсом, а в 
1840 году – Карлом фон Базедовым. Отсюда такое разноо-
бразие названий этого заболевания. Ведущим синдромом 
ДТЗ является тиреотоксикоз, под которым понимается 
клинический синдром (Мерзебургская триада Базедова: 
зоб, тахикрдия, экзофтальм), обусловленный избытком 

тиреоидных гормонов в организме. При этом существу-
ют различные патогенетические варианты тиреотокси-
коза, поэтому дифференциальная диагностика данного 
синдрома необходима, а выявление вида тиреотоксикоза 
является принципиальным, поскольку лечебные подходы 
абсолютны различны. К первой группе относятся заболе-
вания, при которых повышается выработка тиреоидных 
гормонов. Это многоузловой токсический зоб (функцио-
нальная автономия) и ДТЗ, при котором тиреотоксикоз 
развивается вследствие гиперстимуляции щитовидной 
железы антителами к рецептору ТТГ. Второй вариант 
тиреотоксикоза обусловлен не повышенной выработкой 
гормонов, а деструкцией ткани щитовидной железы, он 
может развиваться при подостром тиреоидите, послеро-
довом тиреоидите, цитокининдуцированном тиреоиди-
те и амиодарониндуцированном тиреоидите 2 типа [1]. 
Наиболее информативным методом, помимо клиниче-
ских данных, для проведения дифференциальной диа-
гностики является сцинтиграфия щитовидной железы. 
При многоузловом токсическом зобе на сцинтиграмме 
щитовидной железы обнаруживают «горячие узлы» или 
неравномерное усиление захвата изотопа. Для ДТЗ харак-
терен диффузный интенсивный захват. В свою очередь 
для деструктивных тиреоидитов характерно снижение за-
хвата изотопа при наличии тиреотоксикоза [2]. Помимо 
этого, только для ДТЗ характерно наличие антител к рТТГ 
(специфичность 95%, чувствительность 80%). 

Таким образом, на основании жалоб больного, данных 
анамнеза заболевания, анамнеза жизни (прием Кордаро-
на в течение года), учитывая данные лабораторных пока-
зателей (ТТГ менее 0,03 мкМЕ/мл, свободный T4 6,3 нг/дл, 
ат к рецепторам ТТГ 0,14), а также результаты инструмен-
тальных методов исследования (на сцинтиграфии – сни-
жение захвата 99mTc) пациенту был изменен диагноз на: 
«Амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз 2 типа»

А как надо было?

Амиодарон-индуцированные тиреопатии (амиода-
рон-индуцированный тиреоидит, кордарон-индуциро-
ванные тиреопатии) – различные нарушения функции 
щитовидной железы на фоне приема амиодарона. Ами-
одарон-индуцированные тиреопатии делятся на амио-
дарон-индуцированный гипотиреоз, амиодарон-инду-
цированный тиреоксикоз 1 и 2 типа. Тип 2 возникает в 
результате деструкции ранее неизменной ткани щитовид-
ной железы под влиянием амиодарона и выхода в кровь 
большого количества тиреоидных гормонов с развитием 
синдрома тиреотоксикоза. Важно помнить, что развитие 
симптомов тиреотоксикоза возможно в любое время от 
начала терапии амиодароном и даже в течение 18 месяцев 
после ее отмены.

Согласно последним рекомендациям перед началом 
терапии амиодароном следует провести УЗИ щитовидной 
железы, а также определить содержание ТТГ, свободных 
Т4 и Т3, а также титр антител к ТПО. После этого мож-
но начинать приема препарата. На фоне данной терапии 
необходимо проверять уровень ТТГ каждые 6 месяцев. 
В случае, если ТТГ снизится менее 0,1 МЕ/л, необходимо 
оценивать концентрацию свободного Т4 и Т3. При по-
казателях этих гормонов в пределах нормы терапия мо-
жет быть продолжена, но контролировать функциональ-
ное состояние щитовидной железы необходимо каждые  
2-4 недели. При повышении концентрации тиреоидных 
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гормонов, необходимо провести дифференциальную 
диагностику между 1 и 2 типами амиадорониндуциро-
ванного тиреоидита для выбора тактики лечения. Для 
этого проводят УЗИ, УЗ доплеровское картирование и 
сцинтиграфию щитовидной. В этой ситуации прием Ами-
одарона, по возможности, следует прекратить [3, 4]. Еще 
один важный аспект – это информирование пациента о 
возможности развития тиреоидной патологии на фоне 
лечения кордароном.

Демонстрация данного клинического случая позволя-
ет увидеть, что несоблюдение алгоритма ведения пациен-
та, принимающего Амиодарон (состояние щитовидной 
железы перед началом лечения у него не проверяли, о воз-

можных осложнениях со стороны щитовидной железы 
его не предупреждали, наверное, поэтому пациент забыл 
о том, что принимал данный препарат), и алгоритма диф-
ференциальной диагностики больных с синдромом тире-
отоксикоза привело к тому, что больному неправильно 
в начале выставили диагноз, соответственно, его непра-
вильно лечили и собирались отправить на дальнейшее 
радикальное лечение радиоактивным йодом в г. Обнинск. 
Очевидно, что деструктивный тиреоидит не должен ле-
читься радиоактивным йодом…

Вывод: «В процессе ошибки – создалось правило, не-
соблюдение правил, приведет к очередным ошибкам»


