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Vplivamiodarona na delovanje S¢itnice -
Prikaz primera

The influence of amiodarone on thyroid function — Case report

Gregor Veréek,' Andrej Malej,” Nives Jugovac,® Edvina Gregori¢?

Izvlecéek

Amiodaron je antiaritmik, ki se pogosto uporablja pri zdravljenju prekatnih in nadprekatnih aritmij.
Povzroca lahko $tevilne stranske ucinke, tudi motnje v delovanju §¢itnice, kar lahko vodi v hipo- ali
hipertirozo. Obstajata dve vrsti hipertiroze, povzrocene z amiodaronom. Tip 1 se najpogosteje po-
javlja pri ljudeh z obstojeco §¢itni¢no patologijo in je posledica ¢ezmernega vnosa joda. Tip 2 pa ni
povezan z ze prisotno §¢itni¢no patologijo. Zanj je znacilna prisotnost destruktivnega vnetja $¢itnice.

V Splo$ni bolnisnici Izola je bil zaradi prsnih bole¢in obravnavan 55-letni bolnik. Diagnosticirani
sta bili atrijska fibrilacija in triZilna koronarna bolezen, izmerjena koncentracija serumskega TSH
pa je bila normalna. Sledila je premostitvena operacija na koronarnem Zilju, po kateri je bil bolniku
predpisan amiodaron. Dve leti kasneje je bila prvi¢ odkrita hipertiroza. UZ §¢itnice je pokazal spre-
membe, znadilne za avtoimunsko bolezen, povi$ana §¢itni¢na avtoprotitelesa pa niso bila prisotna.
Amiodaron smo ukinili, predpisali pa tirostatik, kar je vodilo v remisijo hipertiroze. V prvem mese-
cu po ukinitvi tirostatika je prislo do primarnega srénega zastoja z znaki difuzne ishemi¢ne okvare
mozganov. Zaradi neobstojnih prekatnih tahikardij je bil vstavljen ICD (angl. Implantable cardio-
verter defibrillator), ponovno je bil predpisan amiodaron. Po treh letih jemanja pa se je hipertiroza
ponovila. Ker tokrat ukinitev amiodarona in zdravljenje s tirostatiki nista vodila v remisijo, je bila
opravljena totalna tiroidektomija. Patohistoloska preiskava §¢itnice je pokazala z amiodaronom pov-
zro¢eno hipertirozo tipa 2. Na 17. pooperativni dan je bila pri bolniku uvedena nadomestna terapija
z levotiroksinom.

Zdravljenje izbire z amiodaronom povzroc¢ene hipertiroze tipa 2 so peroralni glukokortikoidi. Ven-
dar je pri izbrani skupini bolnikov, pri katerih medikamentno zdravljenje ni uspesno, totalna tiroide-
ktomija varna in u¢inkovita metoda kjub zdravljenju z glukokortikoidi v visokih odmerkih in more-
bitnim pridruzenim boleznim. Poleg tega totalna tiroidektomija omogoca neprekinjeno zdravljenje
z amiodaronom, e je to nujno potrebno. Po tiroidektomiji lahko povi$ane serumske vrednosti pro-
stega trijodtironina in prostega tiroksina vztrajajo $e ve¢ dni po posegu.

Abstract

Amiodarone is an antiarrhythmic drug, commonly used in the treatment of ventricular and supra-
ventricular arrhythmias. It can cause many side effects, including thyroid dysfunction, which can
lead to either hypo- or hyperthyroidism. There are two types of amiodarone-induced hyperthyroid-
ism. Type 1 affects patients with preexisting thyroid pathology and is the consequence of iodine
excess. Type 2 is not related to preexisting thyroid pathology and is characterised by the presence of
destructive thyroid inflammation.

A 55-year old male was admitted to our hospital because of chest pain. He was diagnosed with atrial
fibrillation and three vessel coronary artery disease, serum TSH concentration was normal. The pa-
tient later underwent coronary artery bypass surgery and was subsequently prescribed amiodarone.
Two years later he became hyperthyroid, thyroid ultrasonography was consistent with autoimmune
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thyroid disease, however thyroid autoantibodies were negative. Amiodarone was discontinued and
antithyroid drugs were introduced, leading to remission of hyperthyroidism. One month after the
discontinuation of the antithyroid drugs the patient had a primary cardiac arrest, there were signs
of diffuse ischemic cerebral injury. Due to nonsustained ventricular tachycardias an implantable
cardioverter defibrillator was inserted, the patient was again prescribed amiodarone, and after three
years of continuous amiodarone treatment hyperthyroidism recurred. As amiodarone discontinua-
tion in conjunction with antithyroid drugs and high-dose glucocorticoid treatment did not result in
remission, total thyroidectomy was safely performed. Pathohistological examination of the thyroid
revealed pathologic changes consistent with amiodarone-induced hyperthyroidism type 2. Substitu-
tion therapy with levothyroxine was introduced on the 17t postoperative day.

Peroral glucocorticoid therapy is the first line treatment of type 2 amiodarone-induced hyperthy-
roidism. However, in a selected group of patients, where medication therapy is unsuccessful, total
thyroidectomy is an effective and safe modality, despite high-dose glucocorticoid treatment and oth-
er possible comorbidities. Furthermore, total thyroidectomy makes continuous amiodarone therapy
possible, when it is necessary. It is important to keep in mind that high serum concentrations of free
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triiodothyronine and free thyroxine may persist for several days after total thyroidectomy.

Uvod

Amiodaron je antiaritmik, ki se upo-
rablja pri zdravljenju prekatnih in nad-
prekatnih aritmij. Po nacinu delovanja
sodi v 3. skupino antiaritmikov po Sin-
gh-Vaughan-Williamsovi  klasifikaciji.
Antiaritmi¢ni ucinek je posledica po-
dalj$anja 3. faze akcijskega potenciala in
refraktarne dobe sr¢nih misi¢nih celic ter
nekompetitivnega antagonizma na ravni
a- in P-adrenergi¢nih receptorjev. To
vodi v zmanj$an avtomatizem sinoatrij-
skega vozla, upocasnitev sinoatrijskega,
atrijskega in nodalnega prevajanja akcij-
skega potenciala, prislo pa naj bi tudi do
zmernega zmanj$anja perifernega Zilne-
ga upora in sréne frekvence ter zvecanja
koronarnega pretoka (1,2). Amiodaron
ima zaradi kopic¢enja v mascevju in do-
bro prekrvljenih organih, kot so vranica,
jetra in pljuca, velik volumen distribuci-
je, zato pa tudi dolgo razpolovno dobo,
ki navadno znasa med 35 in 40, lahko pa
tudi ve¢ kot 100 dni (3).

Amiodaron lahko povzroca $tevilne
nezelene ucinke, pri ¢emer sta hipo- in
hipertiroza navedeni med pogostimi
nezelenimi ucinki na endokrini sistem
s pojavnostjo med 1/100 in 1/10 (2). Z
amiodaronom povzrocena hipotiro-

za se pojavlja pri 2-10% zdravljenih
bolnikov, hipertiroza je redkej$a in se
pojavlja pri okoli 2 %, vendar je za bol-
nike nevarnej$a, ker lahko pride do po-
novitve ali poslab$anja aritmije (1). Z
amiodaronom povzro¢ena hipertiroza
se pogosteje pojavlja na obmodjih, kjer
joda primanjkuje, in lahko poteka po
dveh mehanizmih. Tip 1 se pojavlja pri
osebah z Ze obstojeco §¢itni¢no pato-
logijo, pri kateri povecan vnos joda pri
bolnikih z avtonomnim adenomom ali
bazedovko sprozi ali poslabsa hipertiro-
zo. Pri tipu 2, ki je redkejsi in se pojavlja
pri osebah brez predhodnih §¢itni¢nih
bolezni, amiodaron sprozi destruktiv-
no vnetje $¢itnice, kar vodi v sprosc¢anje
prej sintetiziranih §¢itni¢nih hormonov
v krvni obtok. Mozna je tudi kombina-
cija obeh tipov (4,5). Pojav z amiodaro-
nom povzrocene hipertiroze je obicaj-
no nenaden, pri cemer se tip 1 pogosto
pojavi v prvih mesecih uporabe amio-
darona, medtem ko je srednji ¢as poja-
vljanja tipa 2 okoli 30 mesecev po pri-
¢etku zdravljenja (5). Amiodaron preko
inhibicije 5’-dejodaze zavira periferno
pretvorbo tiroksina (T4) v trijodtironin
(T3) ter tako povisa serumsko koncen-
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% mm/mV Iﬂ, 0.15 Hz = 40 Hz 21958

Slika 1: EKG, ki prikazuje nereden ritem atrijske fibrilacije z levokra¢nim blokom.

tracijo T4, zniZa koncentracijo T3 in po-
vi$a koncentracijo reverzne oblike T3, ki
fiziolosko ni aktivna (1,2,5). Hkrati ami-
odaron vsebuje veliko koli¢ino joda, saj
ta predstavlja 37 % njegove mase. Tako
obi¢ajno odmerki med 100 in 600 mg
na dan predstavljajo vnos 37-222mg
joda, kar je okoli 250- do 1500-krat vec,
kot priporoc¢a Svetovna zdravstvena or-
ganizacija (150 mcg); vendar je potrebno
upostevati, da se le okoli 10 % z amioda-
ronom vne$enega joda sprosti v krvni
obtok (6). Nasteto lahko vodi v hiper- ali
hipotirozo, povzroc¢eno z jodom. Zaradi
dolge razpolovne dobe amiodarona lah-
ko motnje delovanja S¢itnice vztrajajo
ve¢ tednov ali celo mesecev po njegovi
ukinitvi (4).

Prikaz primerazamiodaronom
povzrocene hipertiroze

Prikazujemo vecletno obravnavo
danes 62-letnega bolnika z ishemi¢no
boleznijo srca, pri katerem se je med
zdravljenjem z amiodaronom pojavila
hipertiroza, ki je zahtevala kirursko od-
stranitev $§¢itnice za normaliziranje hor-
monskega stanja.

Vplivamiodarona na delovanje §¢itnice — Prikaz primera

V Splosni bolni$nici Izola je bil bol-
nik prvi¢ obravnavan leta 1998 zaradi
dispepsije, ki je bila opredeljena kot re-
fluksna bolezen poziralnika. Junija 2009
je bil prvi¢ hospitaliziran na Internem
oddelku zaradi atrijske fibrilacije ne-
znanega trajanja (Slika 1). Zaradi tezav,
ocenjenih kot stenokardije, je bila opra-
vljena koronarografija, pri kateri je bila
ugotovljena trizilna koronarna bolezen,
in sicer distalna zozitev debla leve ko-
ronarne arterije, proksimalna zoZitev
LAD (angl. left anterior descending ar-
tery — anteriorna interventrikularna veja
leve koronarne arterije), ostialna zozitev
OM1 (angl. first obtuse marginal artery)
in proksimalna zozitev desne koronarne
arterije. Poskus elektrokonverzije ni bil
uspeSen, motnja ritma je vztrajala. Pr-
vi¢ doslej je bila izmerjena koncentracija
TSH, ki je bila v evtiroticnem obmodju
0,48 mE/L (normalno 0,46-4,68 mE/L).
Ob odpustu z Internega oddelka je pre-
jemal nizke odmerke f3-blokatorja, diku-
marine, zaradi dislipidemije pa statine.

V zdravljenju koronarne bolezni je
bil na¢rtovan kirurski poseg na koronar-
nem ozilju, ki je bil opravljen julija 2009.
Ob odpustu je bilo bolniku poleg 3-blo-
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Slika 2: Scintigram &¢itnice z [*°"Tc] - tehnecijevim pertehnetatom in meritev privzema.

katorja in statinov svetovano nadaljeva-
nje antikoagulacijskega zdravljenja, kot
antiaritmik pa je bil predpisan $e amio-
daron v odmerku 200 mg na dan.

Septembra 2011 je bila prvi¢ ugoto-
vljena hipertiroza, zato so predpisali
tirostatik tiamazol. Amiodaron so ob
pojavu hipertiroze ukinili. Ob sledenju
v §¢itni¢ni ambulanti je bila dosezena
remisija v obi¢ajnem casu. Avgusta 2012
je bil tirostatik ukinjen. Zaradi predvide-
nega zdravljenja z radiojodom (I-131) je
bil ocenjen privzem tehnecijevega-99 m
pertehnetata, ki je bil zmanj$an, in sicer
le na 0,75 % odmerka (Slika 2). Opravljen
je bil tudi UZ $¢itnice (Slika 3), ki je po-
kazal grobo zrnato in blago hipoehoge-
no strukturo $¢itnice z dvema manjsima,
vecinoma cisticno degeneriranima no-
dusoma v spodnjem delu desnega reznja,
prekrvljenost $¢itnice je bila zmanjsana,
lokalne bezgavke niso bile povecane.
Strukturne spremembe $Citnice so bile
znacilne za avtoimunsko bolezen, kon-
centracija §¢itni¢nih avtoprotiteles pa ni
bila povisana.

V tistem casu je bil opravljen tudi UZ
srca, ta je pokazal blago povecano vo-
tlino levega preddvora, mejno povecan
levi prekat, globalno okrnjeno sistoli¢no

funkcijo z iztisnim delezem 45-50 % in
nakazanim asinhronim kréenjem preti-
na, brez ostalih pomembnejsih segmen-
tnih izpadov krcljivosti in minimalno
mitralno regurgitacijo.

Ponovno je bil hospitaliziran sre-
di septembra 2012. Na Interni odde-
lek Splosne bolni$nice Izola (SBI) je bil
premescen iz UKC Ljubljana, kjer je bil
obravnavan zaradi primarnega srcne-
ga zastoja. Konec avgusta 2012, v prvem
mesecu po ukinitvi tirostatika. Ob pre-
mestitvi v SBI v komi, z vstavljeno tra-
heostomo, s $e vedno prisotno atrijsko
fibrilacijo in ugotovljeno difuzno ishe-
mic¢no okvaro mozganov. Opravljena je
bila tudi koronarografija, ki je pokazala
prehodne koronarne obvode.

Konziliarni nevrolog je sredi septem-
bra 2012 glede na status v UKC Ljubljana
sicer ugotovil izbolj$anje stanja, vendar
z bolnikom $e vedno ni uspel vzposta-
viti stika; bolnik je obdrzal odprte o¢i,
vendar ni sledil svetlobi, niti glasu, ni se
smiselno odzival na bolec¢inski drazljaj,
imel je izrazit refleks $obljenja, medtem
ko drugih primitivnih refleksov ni bilo.

Konziliarni nevroloski pregled je bil
ponovno opravljen v zacetku oktobra
2012. Pokazal je izrazito izbolj$anje ne-
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vroloskega stanja bolnika. Ta se je lahko
normalno pogovarjal in ni imel parez.
Priporocena je bila rehabilitacija in pre-
gled v Univerzitetnem rehabilitacijskem
institutu Soca pri nevropsihologu za ko-
gnitivno rehabilitacijo.

Zaradi neobstojnih prekatnih tahi-
kardij, ki so zahtevale ponovno uvedbo
amiodarona, je bil v zacetku oktobra
2012 opravljen konziliarni tirologki pre-
gled. Serumski TSH je bil normalen, 2,54
mE/L (normalno 0,46-4,68 mE/L). Za
uvedbo amiodarona je obstajala absolu-
tna indikacija, zato je bilo priporoc¢eno
redno spremljanje funkcijskega stanja
$¢itnice, prvi¢ v prvem tednu po uvedbi
zdravila.

Oktobra 2012 je bil bolnik zaradi ne-
obstojnih prekatnih tahikardij, ki so bile
prekinjene z bolusi amiodarona, preme-
$¢en v UKC Ljubljana. Ob premestitivi
je bil bolnik komunikativen, hodil je na
krajsih razdaljah. Vstavljen je bil difibri-
lator ICD (angl. Implantable cardiover-
ter defibrillator). Ob odpustu je prejemal
amiodaron 200 mg na dan in dikumari-
ne.

Julija 2014 je bil hospitaliziran zaradi
simptomatske anemije. Zaradi ve¢me-
secnih tezav z disfagijo in z gastroskopi-
jo prikazane stenoze za bulbusom dva-
najstnika je bil opravljen CT trebuha, ki
je pokazal brazgotinasto spremembo v
predelu pilorusa. Predlagana je bila ki-
rurska razresitev stenoze, vendar se bol-

Vplivamiodarona na delovanje §¢itnice — Prikaz primera

Slika 3: UZ prikaz $¢itnice. a) in b) Grobo zrnata in blago hipoehogena struktura $¢itnice. ¢) Normalna ali nekoliko zmanj$ana
prekrvljenost ¢itnice, prikazana z dopplerskim ultrazvokom.

nik zanjo ni odlo¢il. Nadaljeval je z an-
tiaritmic¢no in antikoagulantno terapijo.

Ponovno je bil hospitaliziran novem-
bra 2014 zaradi novo odkrite sladkorne
bolezni tipa 2. Predpisana je bila diabe-
ti¢na dieta, v terapiji so bili dodani bi-
gvanidi, ostala terapija je ostala nespre-
menjena.

Ob rednih kontrolah so bolnika spre-
mljali v $¢itni¢ni ambulanti. Do julija
2015 je bil evtiroti¢en, prozenja ICD ni
navajal. Ob kontroli hormonskega sta-
nja v juliju 2015 pa je bil serumski TSH
pod 0,015 mE/L (normalno obmodje
0,46-4,68 mE/L), prosti T3 8,91 pmol/L
(normalno obmodje 4,26-8,10 pmol/L)
in prosti T4 52,1 pmol/L (normalno ob-
mocje 10,0-28,2 pmol/L). Ugotovili smo
recidiv hipertiroze. Ponovno je bil uve-
den tirostatik tiamazol v odmerku 2-krat
20 mg 5 dni, in nato 2-krat 10 mg na dan
s kontrolnim pregledom v §¢itni¢ni am-
bulanti ¢ez 14 dni. Tirolog je menil, da je
bila hipertiroza najverjetneje povzroce-
na z obremenitvijo z jodom pri zdravlje-
nju z amiodaronom.

V nadaljevanju so odmerek tirostati-
ka kmalu zvi$ali na 60 mg dnevno, ven-
dar bolnik remisije ni dosegel. V terapijo
sta bila dodana $e perklorat (3-krat 20
kapljic) in metilprednizolon (32 mg).

Ker ni bilo izbolj$anja, je bil ponov-
no hospitaliziran avgusta 2015. Pero-
ralni tiamazol so zamenjali z intraven-
skim (4omg na 6ur), prejemal je Se
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Slika 4: Prikazani so 3 histoloski preparati $¢itnice, barvani s hematoksilinom in eozinom. a) na 100-kratni povecavi je viden vedji
skupek penastih makrofagov ob destruiranih foliklih, vmes so dilatirani folikli s splos¢enim epitelom. b) na 400-kratni povecavi
viden skupek penastih makrofagov in limfocitov. ¢) na 400-kratni povecavi viden papilarni mikrokarcinom, folikularna varianta,

z nepravilnimi prekrivajo¢imi se svetlejSimi zaZzetimi jedri, srednje obilno bledo bazofilno citoplazmo in pi¢lim koloidom. Slike
preparatov so bile objavljene s soglasjem Olge Blatnik, dr. med., spec. patologije, Onkoloski inStitut Ljubljana, Oddelek za patologijo.
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metilprednizolon (16 mg) in perklorat,
amiodarona pa ne vel. Izmerjeni $¢i-
tni¢ni hormoni so bili visoki: prosti T3
12 pmol/L, prosti T4 pa 8o pmol/L, ce-
prav se je bolnik dobro pocutil. Opra-
vljeno je bilo rentgensko slikanje prsnega
kosa, ki je pokazalo kroni¢ne fibroindu-
rativne spremembe obojestransko hi-
loapikalno, emfizem, plevralnega izliva
ni bilo, ravno tako ni bilo sprememb v
velikosti in obliki sréne sence, elektroda
srénega spodbujevalnika je imela pri-
merno lego. V zacetku septembra 2015 je
bila ponovno opravljena kontrola hor-
monskega stanja §¢itnice, $¢itni¢ni hor-
moni v serumu so bili povi$ani, vrednost
TSH je bila znizana (serumski TSH pod
0,02 mE/L, prosti T3 12,70 pmol/L in
prosti T4 70,30 pmol/L). Zaradi neu-
speSnega medikamentnega zdravljenja
je bilo predlagano kirursko zdravljenje.
Bolnik je bil predstavljen torakalnemu
kirurgu, preme$cen na operativni od-
delek in v prvi polovici septembra 2015
so varno opravili totalno tiroidektomi-
jo. Patohistologka preiskava je pokazala
spremembe, skladne z diagnozo z amio-
daronom povzrocene hipertiroze tipa 2,
poleg tega so v spodnjem delu levega
reznja odkrili folikularno razli¢ico pa-
pilarnega karcinoma $¢itnice velikosti 3

mm, v zgornjem delu levega reznja pa je
bilo prisotno multicentri¢no tumorsko
Zari$ce, veliko 0,3 mm (Slika 4).

Hipertiroksinemija je vztrajala 14 dni
po posegu (Slika 5). Sestnajsti dan po
posegu je bila serumska vrednost TSH
6,49 mE/L, prosti T3 3,44 pmol/L in pro-
sti T4 7,98 pmol/L. Uvedena je bila nado-
mestna terapija z levotiroksinom 50 mcg
na dan.

ODb kontroli konec oktobra 2015 je bil
TSH 59,80 mE/L, prosti T3 2,86 pmol/L
in prosti T4 9,54 pmol/L. Odmerek le-
votiroksina je bil povisan na 100 mcg
na dan. Konec novembra 2015 je bil
serumski TSH 11,00 mE/L, prosti T3
4,87 pmol/L in prosti T4 24,00 pmol/L.
Odmerek levotiroksina je bil korigiran
na 125 mcg/dan. Ob tem so se vrednosti
prostega T3, prostega T4 in TSH norma-
lizirale.

Bolnik prihaja na kontrole v sprem-
stvu soproge. S pomocjo lahko hodi na
krajsih razdaljah. Se vedno ima atrijsko
fibrilacijo in je kardialno kompenziran.
Antikoagulacijsko zdravljenje nadaljuje,
medtem ko amiodarona ne jemlje ve¢. O
njegovi ponovni uvedbi pa se bo odloca-
lo v primeru prozenja ICD. Spreminja-
nje vrednosti §¢itni¢nih hormonov gle-
de na zdravljenje je prikazano na Sliki 5.
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Slika 5: Spreminjanje serumskih vrednosti TSH, prostega T3 in prostega T4 glede na zdravljenje.

Razpravljanje in zakljucek

Med najpogostejsimi  nezelenimi
uc¢inki amiodarona so motnje v delova-
nju §¢itnice. V prikazanem primeru je
uporaba amiodarona povzrodila hiper-
tirozo, ki se je sprva normalizirala po
ukinitvi antiaritmika in zdravljenju s
tirostatikom. Glede na klini¢no sliko in
odgovor na zdravljenje s tirostatikom
bi v tem primeru lahko $lo za z amio-
daronom povzroceno hipertirozo tipa 1,
vendar tega ne moremo dokazati. Ob po-
novni uvedbi amiodarona pa hipertiroze
ni bilo mogoce obvladati drugace kot s
totalno tiroidektomijo, po kateri je bila
histopatolosko dokazana z amiodaro-
nom povzrocena hipertiroza tipa 2.

Pri bolniku je $ele odstranitev $¢i-
tnice odpravila hipertirozo; hkrati pa
je to edina metoda, ki privede do hitre
korekcije hormonskega stanja in kjer ob
morebitnem ponovnem zdravljenju z
amiodaronom ni nevarnosti, da se po-
novi hipertiroza. Ob tem je potrebno
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upostevati, da je metoda prve izbire pri
zdravljenju z amiodaronom povzrocene
hipertiroze tipa 2 medikamentno zdra-
vljenje s peroralnimi glukokortikoidi, ne
pa totalna tiroidektomija, saj je pri bol-
nikih s hipertirozo povecano tveganje za
pojav zapletov ob posegu, kot so na pri-
mer prekatne aritmije (4). Po drugi stra-
ni pa je totalna tiroidektomija u¢inkovita
in varna metoda zdravljenja pri tisti iz-
brani skupini bolnikov z amiodaronom
povzrocene hipertiroze tipa 2, pri kate-
rih glukokortikoidi v visokih odmerkih
niso uspesni in ko je nujno neprekinjeno
zdravljenje z amiodaronom, saj bi z uki-
nitvijo lahko prislo do zivljenje ogrozu-
jocih zapletov (4,5).

Pred uvedbo zdravljenja z amiodaro-
nom je smiselna ocena funkcijskega in
morfoloskega stanja $¢itnice v tirologki
ambulanti. Ob uvedbi pa so zaradi po-
gostih motenj v delovanju $¢itnice po-
trebne redne kontrole serumskega TSH
pri osebnem zdravniku. V primeru nor-
malne $¢itnice se kontrole TSH izvajajo
na 6 mesecev, napotitev k tirologu pa je
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potrebna le pri spremembi funkcijskega
stanja $c¢itnice. Pri bolnikih z evtirotic-
nim ali hipotiroti¢cnim Hashimotovim
tiroiditisom amiodaron ni kontraindi-
ciran, vendar so potrebne pogostejse
kontrole TSH pri osebnem zdravniku, in
sicer na vsake 3 mesece. Ce je prisotno
avtonomno delovanje $Citnice, je ami-
odaron kontraindiciran, uporaba pa je
mogoca $ele po unicenju avtonomnega
tkiva z I-131. Prisotnost golse s hladni-
mi nodusi ni kontraindikacija za uved-

bo amiodarona. Serumski TSH se kon-
trolira na 6 mesecev. Ce se hipertiroza
pojavi ob zdravljenju z amiodaronom,
je ta v nadaljevanju kontraindiciran (7).
Redne kontrole so ravno tako pomemb-
ne po odstranitvi $¢itnice, saj ta vodi v
hipotirozo, pri ¢emer je potrebno upo-
$tevati, da ta ne nastopi takoj po tiroide-
ktomiji, ampak lahko poviSane serumske
vrednosti §¢itni¢nih hormonov vztrajajo
tudi ve¢ dni (v nasem primeru 14 dni) po
posegu.
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