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Amiodarón je jedno z najefektívnejších a najpoužívanejších antiarytmík. Má nezastupiteľné postavenie v liečbe komo-
rových tachykardií, avšak vysoký obsah jódu v jeho molekule ho predikuje k možnému vzniku tyreopatií. Amiodarónom 
indukované tyreopatie predstavujú jednu zo závažných komplikácií liečby amiodarónom. Cieľom článku je poskytnúť 
ucelený a komplexný pohľad na diagnostiku, manažment a liečbu pacientov s amiodarónom indukovanými tyreopatiami. 
Manažment pacienta s amiodarónom indukovanou tyreotoxikózou si vyžaduje interdisciplinárny prístup a správne zvolenú 
stratégiu liečby. Mnohokrát ide o pacienta so závažným kardiálnym postihnutím a ďalšími komorbiditami, ktoré komplikujú 
priebeh tyreopatie a obmedzujú terapeutický postup. Preto je nutné venovať dostatočnú pozornosť ich včasnej diagnostike, 
klinickému priebehu a správne zvolenej terapii.
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Amiodarone-induced thyropathies
Amiodaron is one of the most effective and widely used antiarrhythmics drug. It has an irreplaceable position in the treatment 
of ventricular tachycardia, the high content of iodine in its molecule predisposes it to the possible development of thyropathies. 
Amiodarone induced thyropathies, represent one of the serious complications of amiodarone treatment. The aim of the article 
is to provide a comprehensive review of the diagnosis, management and treatment of patients with amiodarone – induced 
thyropathies. The management of patient with amiodarone – induced thyrotoxicosis requires an interdisciplinary approach 
and a properly chosen treatment strategy. Patients with severe cardiac impairment and other comorbidities are often treated 
with amiodarone, which complicate the course of thyropathy and limit the terapeutic procedure. Therefore it is necessary to 
pay sufficient attention to their early diagnosis, clinical course and correctly selected therapy. 

Key words: amiodarone, thyropaties, thyrotoxicosis.

Úvod
Napriek intenzívnemu výskumu v ostatných dekádach nebol za-

znamenaný významný klinický pokrok v oblasti farmakoterapie arytmií 

(1). Očakávania nových molekúl, vrátane „náhrad“ amiodarónu, ako dro-

nedarón, celivarón alebo budiodarón, neboli v klinickej praxi naplnené. 

Popri sofistikovaných nefarmakologických postupoch tak amiodarón 

ostáva aj v súčasnosti jedným z najpoužívanejších antiarytmík (1).

Amiodarón je vysoko potentné antiarytmikum so širokým indikač-

ným spektrom od fibrilácie predsiení až po malígne komorové arytmie. 

Jeho terapeutická efektivita je sprevádzaná vysokým výskytom nežia-

ducich účinkov. Cieľom článku je poukázať na vplyv amiodarónu na 

funkciu štítnej žľazy a amiodarónom indukované tyreopatie.

Amiodarón: základná charakteristika 
a elektrofyziologické vlastnosti

Amiodarón bol objavený v roku 1962 z extraktu rastliny Ammi 

visnaga, ľudovo nazývanej parasca špáradlová, inde známa ako Khella 

(2). Za svoju existenciu vďačí systematickému výskumu benzofuráno-

vých štruktúr, ktorý bol roky vykonávaný v laboratóriách firmy Labaz 

v Belgicku (2). Používať sa začal od roku 1967 na liečbu angíny pektoris. 

Až v roku 1969, teda 7 rokov po jeho objavení, sa zistil jeho antiaryt-

mický účinok.

Amiodarón je benzofuránový derivát: 2-butyl-3-benzofuranyl 

4-[2-(diethylamino)-ethoxy]-3,5-diiodophenyl ketón hydrochlorid 

(Obr. 1) (3).

MUDr. Marianna Bystrianska

II. interná klinika SZU FNsP F.D.R. Banská Bystrica

bystrianska.marianna@gmail.com

Cit. zkr: Vnitř Lék. 2024;70(4):E21-E27

Článek přijat redakcí: 25. 3. 2024

Článek přijat po recenzích: 3. 6. 2024



PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Amiodarónom indukované tyreopatie

E22  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2024;70(4):E21-E27  /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

Svojou štruktúrou predstavuje akýsi štrukturálny analóg 

tyreoidálnych hormónov (Obr. 2). Špecifickou vlastnosťou moleku-

ly amiodarónu je vysoký obsah jódu. Až 37,5 % jeho molekulovej 

hmotnosti tvorí jód. Znamená to teda, že v každej 200 mg tab-

lete amiodarónu je 75 mg organicky viazaného jódu. Pri bežnej 

dennej terapeutickej dávke amiodarónu 200 – 600 mg predstavuje 

nadmerný príjem jódu 75 – 225 mg/deň (4, 5). Hlavným metabolitom 

amiodarónu je desethylamiodarón, ktorého vlastnosti sú preuká-

zateľne podobné pôvodnej molekule. Metabolizuje sa hepatálne 

s následnou biliárnou sekréciou. Vzhľadom na výraznú lipofilitu je 

Obr. 1. Chemická štruktúra amiodarónu (upravené podľa 3)

Obr. 2. Chemická podobnosť amiodarónu a tyreoidálnych hormónov (upravené podľa 3)
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jeho distribučný objem extrémne veľký, preto má dlhý biologický 

polčas 15 – 142 dní (6).

Amiodarón sa zaraďuje do III. triedy antiarytmík (podľa klasifikácie 

Vaughan Williamsa). Jeho základnou črtou je predĺženie tretej fázy akč-

ného potenciálu inhibíciou draslíkového kanála. Zároveň však zasahuje 

aj do sodíkového a vápnikového prúdu a tým nadobúda črty ďalších 

tried antiarytmík (7, 8). Má α aj β antiadrenergický efekt, ktorý sa líši od 

bežných betablokátorov, s ktorými nemá kompetitívny ale aditívny 

efekt. Navodzuje vazodilatáciu a potláča automáciu sinoatriálneho 

uzla, čím znižuje frekvenciu srdca o 15 – 20 %. Spomaľuje vodivosť 

a zvyšuje refraktérnosť v prevodovom systéme i samotnom myokarde 

predsiení a komôr (7, 8).

Chronická liečba amiodarónom prináša so sebou mnoho neži-

aducich účinkov, ktorých výskyt je zhrnutý v tabuľke 1. Niektoré sú 

reverzibilné a skôr znižujú kvalitu života pacienta, bez priameho ohro-

zenia jeho zdravia: napríklad korneálne depozity, ktorých identifikácia 

sa v minulosti používala ako marker dostatočnej saturácie liečivom. 

K najobávanejším komplikáciám liečby amiodarónom patrí: amio-

darónom indukovaná tyreotoxikóza, amiodarónová alveolitída – tzv. 

amiodarónové pľúca, neuropatia n. opticus a proarytmia (10).

Hormonálne zmeny v štítnej žľaze indukované 
amiodarónom

Nadmerné množstvo jódu uvoľnené pri metabolizme amiodarónu 

vedie k blokáde ďalšieho vychytávania jódu tyroidálnym tkanivom a zá-

roveň k útlmu syntézy a sekrécie hormónov. Tento regulačný mechaniz-

mus sa nazýva Wolffov-Chaikoffov efekt a spočíva v blokovaní jodidovej 

pumpy. Trvá však len obmedzene, rádovo 10 – 14 dní. Ďalší prívod jódu 

spôsobí jeho hypersaturáciu v ŠŽ na 4 – 5-násobok. Následkom toho je 

opätovne akcelerovaná tvorba tyroidálnych hormónov (11). Vzhľadom 

na štrukturálnu podobnosť amiodarónu s tyroxínom, dochádza k in-

hibícii aktivity tkanivovej 5’- dejodázy typu I. Tým sa znižuje konverzia 

tyroxínu (T4) na trijódtyronín (T3). Alternatívne sa však zvyšuje dej-

odácia v polohe 5 a stúpa biologický neúčinný reverzný T3 (rT3) v sére 

a tkanivách. Výsledok týchto zmien je pokles vlastného hormónu T3 

v sére o 20 – 25 %. Pokles intracelulárneho T3 priamo v hypotalame 

a hypofýze inhibíciou 5’- dejodázy II. typu je hlavným spätnoväzbovým 

stimulom nadprodukcie tyreostimulačného hormónu (TSH) (4,12,13). 

Kompenzačný vzostup TSH na hodnoty do 10 – 15 mIU/l počas prvých 

mesiacov terapie preto nie je ukazovateľom subklinickej ani skutočnej 

hypotyreózy, ako sa často môže mylne predpokladať. Práve naopak, 

zvýšenie tvorby TSH stimuluje produkciu tyroxínu a normalizuje v úvode 

znížený T3. Výsledkom týchto procesov je, že pacienti napriek laboratór-

nym odchýlkam sú eutyreózni a nevyžadujú substitučnú liečbu (4, 12).

V tabuľke 2 sú uvedené odporúčané referenčné hodnoty tyreoidál-

nych hormónov a TSH u pacientov dlhodobo liečených amiodarónom, 

ktorí sú v eutyreóze.

Amiodarónom indukované poruchy funkcie 
štítnej žľazy

Amiodarónom indukované poruchy funkcie štítnej žľazy sa môžu 

prejaviť u veľkého percenta pacientov, ktorí ho užívajú, no rozsah po-

škodenia ŠŽ a klinické prejavy sa odlišujú v závislosti od množstva jódu 

prijatého do organizmu. Amiodarónom indukovaná tyreotoxikóza (AIT) 

sa častejšie vyskytuje v oblastiach s nedostatočným príjmom jódu, zatiaľ 

čo amiodarónom indukovaná hypotyreóza (AIH) je častejšia v krajinách 

s dostatočným príjmom jódu. Slovensko patrí medzi krajiny s dosta-

točným príjmom jódu, čo vytvára predpoklad nižšieho výskytu AIT.

V publikovaných štúdiách z euroatlantických oblastí je incidencia 

AIT so širokou variáciou od 0,003 % po 11,5 %, resp. až do 23 % (5). 

Incidencia AIH je od 1 do 32 %. Bez ohľadu na príjem jódu, výskyt 

amiodarónom indukovaných tyreoidálnych dysfunkcií je od 2 do 24 %, 

väčšinou je to medzi 14 – 18 % (3, 5). Incidencia tyreotoxikózy je udávaná 

od 3 – 9 % (13).

Amiodarónom indukovaná tyreotoxikóza
Amiodarónom indukovaná tyreotoxikóza (AIT) je jednou z najobá-

vanejších komplikácií liečby amiodarónom. Môže vzniknúť včasne, ale 

aj po dlhodobom užívaní lieku, raritne aj po jeho vysadení. Podľa lite-

rárnych údajov je maximum výskytu tyreotoxikózy medzi 2. a 3. rokom 

užívania (14). Trip a kol. dokumentujú výskyt AIT u 2,5 % pacientov po 

18 mesiacoch užívania lieku a až u 33,5 % pacientov po 48 mesiacoch. 

Vznik AIT je pritom nezávislý od dennej a aj od kumulatívnej dávky 

amiodarónu. Relatívna dominancia výskytu AIT v populácii je v prospech 

mužov v pomere 3 : 1 (14).

Patogenéza vzniku AIT
Detailná patogenéza amiodarónom indukovanej tyreotoxikózy nie 

je doteraz komplexne objasnená. Predpokladá sa niekoľko patofyziolo-

gických mechanizmov. Za najdôležitejšiu príčinu sa považuje zvýšený 

Tab. 1. Prehľad nežiaducich účinkov amiodarónu a ich výskyt (upravené 
podľa 9, 10) 
Nežiaduce účinky amiodarónu Incidencia
GIT nauzea, vracanie, obstipácia 33 %

Oči korneálne mikrodepozity až 100 %

Pečeň amiodarónom indukovaná hepatitída 5 – 20 %

Koža fotosenzitivita 25 – 75 %

modrosivá koža < 10 %

alopécia < 10 %

Nervový  
systém

tremor, ataxia, perif. neuropatia 20 %

Pľúca alveolitída, pľúcne infiltráty 1 – 17 %

Srdce bradykardia, predĺženie QT intervalu, 
Torsade de Pointes

< 2 %

Štítna žľaza hypotyreóza 1 – 32 %

hypertyreóza 1 – 23 %

Tab. 2. Referenčné hodnoty tyroidálnych hormónov a TSH u eutyreóznych 
pacientov pri dlhodobej liečbe amiodarónom v porovnaní s bežnou popu-
láciou (upravené podľa 12) 

hormón bežná populácia
eutyreózni pacienti 

liečení amiodarónom
Voľný T4 (pmol/l) 11 – 20 12 – 24,7

Celkový T3 (pmol/l) 1,3 – 3,0 1,0 – 2,3

Voľný T3 (pmol/l) 3 – 5,6 2,5 – 5,1

TSH (mU/l) 0,35 – 4,3 0,35 – 5,3

Skratky: TSH – tyreotropný hormón, T3 – trijódtyronín, T4 – tyroxín
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príjem jódu. Vysoký obsah jódu v liečive a jeho excesívna kumulácia 

v ŠŽ spôsobí dočasnú alebo reaktívnu inhibíciu Na/I symportéra (Wolf 

-Chaikoffov efekt). Tento regulačný mechanizmus sa pri pokračujúcej 

nadmernej náloži jódu rýchlo vyčerpáva a stráca svoj účinok. Výsledkom 

je masívna tvorba a sekrécia tyreoidálnych hormónov s rozvojom AIT. 

Uvedený patofyziologický dej sa dominantne uplatňuje u pacientov 

s preexistujúcou tyreopatiou (struma s autonómnou funkciou) (7, 14).

Nemenej podstatnou skutočnosťou je priamy cytotoxický efekt 

amiodarónu na folikulárne bunky ŠŽ. Takto vyvolané štrukturálne zmeny 

tkaniva ŠŽ, rozpad architektúry a lýza buniek vedie k nekontrolova-

teľnému vyplaveniu tyreoidálnych hormónov z poólového priestoru 

do cirkulácie. O prítomnosti zápalu svedčí aj signifikantne zvýšená 

koncentrácia interleukínu 6 (IL-6) pri tomto type AIT (15).

V poradí tretím predpokladaným mechanizmom, ktorý sa spolupo-

dieľa na AIT, je indukcia autoimunitných procesov. Známe sú 2 možnosti 

pozitívneho titra protilátok:

1) u časti pacientov je prítomné latentné preexistujúce autoimunitné 

postihnutie ŠŽ s progresiou, ktorá je podmienená amiodarónom 

navodenými zmenami (často sa zistia elevované titre protilátok 

proti TSH receptoru),

2) ďalšou možnosťou je de novo tvorba známych a aj doteraz 

neznámych protilátok. Predpokladá sa, že subcelulárne a celulárne 

zmeny navodené amiodarónom vytvárajú dostatočné podmienky 

na antigénovú prezentáciu dovtedy „skrytých“ antigénov (16).

Protilátky proti štítnej žľaze, ako napríklad autoprotilátky proti tyreo-

peroxidáze, môžu byť pozitívne pri AIT typ 1 a negatívne pri AIT typ 

2 (pozri ďalej), avšak ich prítomnosť nie je nevyhnutná na potvrdenie 

diagnózy AIT typ 1 (17).

Už bolo spomenuté, že AIT môže vzniknúť v teréne už preexistu-

júcej tyreopatie. Preto pri fyzikálnom a následne aj pri USG vyšetrení 

je potrebné aktívne pátrať po morfologických zmenách ŠŽ, hlavne 

nodóznej strume. Najrizikovejšia je prítomnosť autonómnych uzlov 

ŠŽ, ktoré sú klinicky nemé a pacient môže byť v eutyreóze. Patologická 

hyperfunkcia ŠŽ sa spustí liečbou amiodarónom (18).

Na základe patofyziologického mechanizmu, výsledkov pomocných 

a laboratórnych vyšetrení sú dnes všeobecne akceptované dva resp. 

tri typy amiodarónom indukovanej tyreotoxikózy: AIT typ I a AIT typ 

II. V mnohých prípadoch sa spomínané 2 typy kombinujú do tretieho 

tzv. zmiešaného typu (19).

AIT typ I najčastejšie vzniká v teréne preexistujúcej tyreopatie. 

Tyreotoxikóza sa dominantne spúšťa jódom indukovaným me-

chanizmom. Často sa vyskytuje u pacientov s dosiaľ neodhaleným 

tyreoidálnym ochorením, latentnou Graves-Basedowovou tyreotoxikó-

zou alebo nodóznou strumou. U pacientov je prítomná nodózna alebo 

difúzna struma, ktorej veľkosť je viac ako 15 g alebo majú pozitívne pro-

tilátky proti TSH receptoru. Ultrazvukovým (USG) vyšetrením sa u väčšiny 

zistia morfologické zmeny ŠŽ so zvýšenou vaskularitou parenchýmu 

ŠŽ (prietok št. II – III) (17, 20, 21). Akumulácia rádioaktívneho jódu za 

24 hodín je normálna alebo môže byť dokonca zvýšená (v oblastiach 

s dostatočným prímom jódu je znížená) (20). Pri rozlíšení I a II typu je 

možné použiť aj scintigrafické vyšetrenie ŠŽ pomocou 99mTc-MIBI, ktoré 

je pozitívne pri I type (22), ale prediktívna hodnota vyšetrenia je relatívne 

nízka, vzhľadom na nízky počet pacientov v realizovaných štúdiách (20).

AIT typ II sa vyskytuje u pacientov bez štrukturálnych alebo funkč-

ných zmien ŠŽ v predchorobí. Pri USG vyšetrení zistíme normálnu ŠŽ 

alebo malú difúznu strumu do veľkosti 15 g, pričom protilátky proti TSH 

receptoru sú negatívne. Ďalším typickým znakom tohto typu je absencia 

vaskularizácie tkaniva ŠŽ (prietok št. 0.) a akumulácia rádioaktívneho 

jódu je znížená alebo neprítomná (20). Patofyziologicky je tento typ 

asociovaný s priamym cytotoxickým efektom amiodarónu na tkanivo 

ŠŽ. Čas vzniku AIT II od začiatku užívania amiodarónu je dlhší oproti AIT 

I, medián je 30 mesiacov. Jedným z markerov sterilného reaktívneho 

zápalu môže byť zvýšená koncentrácia sérového interleukínu 6 (23).

O zmiešanom type AIT hovoríme vtedy, keď je u pacienta prítomná 

nodózna alebo veľká difúzna struma väčšia ako 15 g alebo pozitívne 

protilátky proti TSH receptoru. A zároveň pri sonografickom vyšetrení 

ŠŽ zistíme zníženú vaskularitu tkaniva (20). Diferenciálna diagnostika 

typov AIT je v tabuľke 3.

Klinická manifestácia AIT
Klinická manifestácia AIT môže byť v širokom spektre príznakov: od 

oligosymptomatickej formy až po plne rozvinutú tyreotoxikózu. V ojedi-

nelých prípadoch s prechodom do život ohrozujúcej tyreotoxickej krízy. 

Pacienti s kardiálnym ochorením, ktorí užívajú komplexnú medikáciu 

vrátane betablokátora a ostatnej podpornej terapie, majú často mas-

kované klasické prejavy tyretoxikózy. Na druhej strane, pri presiahnutí 

limitovaných adaptačných mechanizmov týchto pacientov môže byť 

AIT rozhodujúcim faktorom celkovej morbidity a rizika mortality (5, 17).

AIT môže vzplanúť hocikedy počas užívania amiodarónu a taktiež 

aj niekoľko mesiacov po jeho vysadení, vzhľadom na jeho významnú 

lipofilitu a dlhý biologický polčas (5, 14, 17).

Liečba AIT
Liečba AIT je komplexná a vychádza z klinického stavu pacienta 

a rizík, ktoré ho bezprostredne ohrozujú. Spontánna remisia ochorenia 

je zriedkavá a vyskytuje sa len v prípadoch mierneho priebehu AIT typ II.

Tab. 3. Diferenciálna diagnostika typov AIT (upravené podľa 17, 21) 
Amiodarónom indu-

kovaná tyreotoxikóza
Typ I AIT Typ II AIT

Preexistujúca 
tyreopatia

časté  absentuje

Patofyziologický 
mechanizmus

↑ príjem jódu cytotoxický efekt

Vychytávanie I131
znížené/normálne/

zvýšené
znížené

Čas vzniku od začiatku 
liečby amiodaronom

krátky/medián 3 
mesiace

dlhý/medián 30 
mesiacov

Protilátky (aTSHr) prítomné negatívne

Vaskularita pri Duplex 
USG

zvýšená: II – III absencia: 0

Spontánna remisia nie možná

Th. efekt thionamidov áno nie

Th. efekt kortikoidov výnimočne áno

aTSHr – protilátky proti TSH receptoru, USG – ultrasonografia, Th – terapeutický
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V súlade s platnými odporúčaniami Európskej tyreologickej spo-

ločnosti (European Thyroid Association – ETA) je primárne kladený 

dôraz na včasné odlíšenie typu AIT u pacienta, čo vytvára predpoklad 

adekvátnej terapie (20).

Diskutovanou je podstatná otázka o pokračovaní alebo ukončení 

liečby amiodarónom. Po diagnostikovaní AIT je logické liečbu amio-

darónom ukončiť, lebo sa priamo podieľa na patogenéze ochorenia. 

V určitých prípadoch však ukončenie liečby amiodarónom predstavuje 

zložité a závažné rozhodnutie, ktorému by malo predchádzať med-

ziodborové konzílium s individualizovaným zvážením rizika a benefitu. 

Sú to hlavne prípady so závažnými komorovými, život ohrozujúcimi 

tachykardiami a polymorbídni pacienti so závažným srdcovým zlyhá-

vaním a vysokým KV rizikom (5, 12, 21). Konkrétny terapeutický postup 

u pacienta je podmienený typom AIT.

Liečba AIT typu I
Pri AIT typ I  je podstatou vzniku ochorenia zvýšená syntéza 

tyreoidálnych hormónov, preto sú liekom voľby tionamidy. Odporúčané 

sú vyššie úvodné dávky tyreostatík ako sa podávajú pri inom type 

tyreotoxikózy napr. pri morbus Grawes-Basedow (5, 17). Terapia tiona-

midmi je odporúčaná v nasledujúcich dávkach: tiamazol 30 – 40 mg 

denne alebo propylthiouracilom 300 – 600 mg denne. Dávka a dĺžka 

liečby je daná klinickým priebehom, poklesom tyroidálnych hormónov 

a dosiahnutím remisie ochorenia (17, 20, 21).

Do kombinácie je možné pridať kálium perchlorát (chloristan dra-

selný) v dávke 250 mg – 4× denne, ktorý sa na liečbu tyreotoxikózy 

používa už od roku 1950. Kompetitívne inhibuje vstup jódu do štítnej 

žľazy, spôsobuje vyplavovanie jódu zo ŠŽ a minimalizuje jeho obsah 

v ŠŽ. Hlavnou limitáciou liečby perchlorátom je jeho toxicita, s možným 

vznikom agranulocytózy a aplastickej anémie, ktorá môže skončiť až 

fatálne. Maximálna denná dávka je do 1 g a trvanie liečby by nemalo 

presiahnuť 30 dní podávania (23, 24). Remisia ochorenia u pacientov 

liečených chloristanom draselným a tionamidmi nastáva skôr, ako 

u pacientov len s tionamidovou terapiou.

Vo väčšine prípadov nastane zlepšenie klinického obrazu po 2 až 3 

mesiacoch liečby. Liečba AIT typu I trvá v priemere 6 – 18 mesiacov, ná-

sledne sa postupne detrahuje (21). V prípade, že po tyreostatickej liečbe 

v trvaní 4 – 6 týždňov nenastalo zlepšenie, je potrebné do liečby pridať 

glukokortikoidy a prehodnotiť klasifikáciu typu na zmiešaný typ AIT (20).

Liečba AIT typu II
AIT typ 2 sa môže prezentovať len miernym klinickým priebehom 

so spontánnou remisou, ale s rizikom zhoršenia základného kardiálneho 

ochorenia. Na základe patofyziológie sú liekom voľby glukokortikoidy 

pre ich antiinflamačný a membrány stabilizujúci efekt: prednizón v dáv-

ke 0,5 – 0,7 mg/kg na deň v priemere od 40 – 60 mg denne. Vo vysokých 

dávkach kortikoidov sa pokračuje cca 4 – 6 týždňov s postupne sa znižu-

júcou dávkou (20). Pri včasnej iniciácii liečby je terapeutická odpoveď na 

liečbu glukokortikoidmi relatívne rýchla a veľmi dobrá, ale odporúča sa 

pokračovať v podávaní až do nástupu úplnej remisie ochorenia. Celkové 

trvanie liečby kortikoidmi je v priemere 2 až 3 mesiace. Tionamidy nie 

sú liekom prvej voľby pri AIT typ II (5, 20).

Liečba AIT zmiešaný typ
Pri zmiešanom type AIT alebo, keď nie je jednoznačne stanovená dia-

gnóza, o ktorý typ AIT ide, sa odporúča podávanie kombinovanej liečby: 

tyreostatík a kortikoidov. Tionamidy v dávke 40 – 60 mg/deň a predni-

zón v dávke 40 – 50 mg/deň perorálne. Väčšina pacientov má klinickú 

podobnosť s AIT typ II, preto je podávanie kortikoidov nevyhnutné (20).

Ďalšia liečba
Pri všetkých typoch AIT sa podáva beta-blokátor (BB), s preferenciou 

neselektívneho BB pre jeho komplexnejší účinok, vrátane aditívneho 

blokovania konverzie tyroxínu na trijódtyronín.

Lítium zvyšuje intratyreoidálny obsah jódu a zároveň inhibuje tvor-

bu aj uvoľnenie tyreoidálnych hormónov, ale má tiež významné nežia-

duce účinky ako je diabetes insipidus a poruchy srdcového rytmu (20).

Plazmaferéza je zameraná na zníženie vysokých hodnôt tyreoidálnych 

hormónov z cirkulácie. Avšak efekt tejto metódy je len prechodný. Preto 

vykonanie plazmaferézy u pacientov s AIT je kontroverzné. K samotné-

mu výkonu sa pristupuje, až keď boli všetky medikamentózne metódy 

vyčerpané a pacient je indikovaný na urgentnú tyreoidektómiu (5, 17).

Ak sa ani napriek potencovanej medikametóznej liečbe nepo-

darí navodiť začiatok remisie ochorenia, je namieste zvážiť totálnu 

tyreoidektómiu, obzvlášť v prípadoch, keď je nevyhnutné opätovné 

podávanie amiodarónu. Ďalšou indikáciou na TTE je veľká struma 

(nodózna alebo difúzna) s obštrukciou dýchacích ciest (25, 26, 27, 28). 

Samotný chirurgický výkon prináša rýchlu úpravu hormónov a navode-

nie euthyreoidného stavu, ktorý zásadne ovplyvní prognózu a hlavne 

kardiálny stav pacienta. Môže byť indikovaná elektívne alebo akútne, 

resp. urgentne v rámci manažmentu tyreotoxickej krízy.

Podľa platných európskych odporúčaní Európskej tyreologickej 

spoločnosti (ETA) z roku 2018 sú indikácie na elektívnu tyreoidektómiu 

u pacientov s AIT nasledovné:

a) definitívna terapia tyreotoxikózy,

b) nutnosť pokračovania v liečbe amiodarónom pre závažné ta-

chyarytmie,

c) prítomnosť nežiaducich účinkov liečby AIT (17, 20).

Akútna, resp. urgentná tyreoidektómia by sa mala zvážiť v prípa-

doch:

	� progredujúceho srdcového zlyhávania napriek štandardnej liečbe, 

hlavne u pacientov so závažnou systolickou dysfunkciou, ktorí majú 

zvýšené mortalitné riziko o 30 – 50 %,

	� rytmologicky nestabilných pacientov s recidivujúcimi tachyaryt-

miami a

	� u všetkých pacientov, ktorí nedostatočne reagujú na komplexnú 

medikamentóznu liečbu, po zhodnotení rizík a benefitu v rámci 

multiodborového konzília špecialistov: endokrinológa, kardiológa, 

anestéziológa a chirurga (17,20).

Amiodarónom indukovaná hypotyreóza
Podobne, ako môže amiodarón navodiť zvýšenú funkciu štítnej 

žľazy, môže v dôsledku jeho dlhodobého užívania nastať hypofunkcia 

ŠŽ. Prevalencia amiodarónom indukovanej hypotyreózy (AIH) je od 
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5 – 26 % u pacientov liečených amiodarónom a častejšie sa vyskytuje 

v oblastiach s dostatočným príjmom jódu (5, 13, 17, 21). Častejší je výskyt 

u žien ako u mužov a frekventovanejšie sa vyskytuje vo vyššom veku. 

AIH môže vzniknúť u pacientov so strumou alebo bez primárneho 

poškodenia ŠŽ. Ženské pohlavie zvyšuje relatívne riziko rozvoja AIH 

7,3-násobne, pozitívne protilátky proti tyreoperoxidáze 7,9-násobne. 

Súčasný výskyt oboch faktorov zvyšuje riziko vzniku AIH 13,5-násob-

ne. Nie je jednoznačne preukázaná asociácia medzi dennou alebo 

kumulatívnou dávkou amiodarónu a výskytom AIH (27). Preexistujúca 

Hashimotova tyreoiditída je jeden z hlavných rizikových faktorov vzniku 

AIH. AIH môže byť prechodná alebo trvalá (27).

Patogenéza vzniku AIH
Najpravdepodobnejším vysvetlením vzniku AIH je súčasné pôsobenie 

priameho efektu nadbytku jódu, ktorý inhibuje syntetickú aktivitu štítnej žľa-

zy a zároveň mechanizmus neschopnosti úniku z Wolfovho-Chaikoffovho 

efektu (4, 5, 12). Wolfov-Chaikoffov efekt je regulačný patofyziologický 

mechanizmus vyvolaný nadmerným príjmom jódu. Jeho podstatou je inhi-

bícia nátrium-jodidového symportéra, a tým je navodená znížená syntéza 

a sekrécia tyroidálnych hormónov. Tento jav sa manifestuje 6 – 24 hodín po 

zvýšení príjmu jódu. Zlyhanie úniku z akútneho Wolffovho-Chaikoffovho 

efektu je jedným z možných faktorov vzniku AIH (4, 5, 12). Významnú úlo-

hu zohrávajú aj autoimunitné procesy. A to u pacientov s preexistujúcou 

pozitivitou anti-tyroidálnych protilátok, resp. Hashimotovou tyreoiditídou 

a pri de novo indukcii tvorby reaktívnych protilátok (3, 4, 5, 29).

Klinická manifestácia AIH
Klinické príznaky AIH sú identické ako pri inej etiológii hypotyreózy. 

Vzhľadom na relatívne skorú a dostupnú laboratórnu diagnostiku sú 

v súčasnosti pokročilé formy hypotyreózy skôr zriedkavé. Ani amioda-

rónom indukovaná hypotyreóza so sebou neprináša rozmanitý klinický 

obraz, často je diagnostikovaná len na základe laboratórnych paramet-

rov. Najčastejšie sa zisťuje v oligosymptomatickej forme. Závažný stupeň 

hypotyreózy môže zhoršiť srdcové zlyhávanie a indukovať klinicky 

významné formy bradyarytmie (5, 30).

Liečba AIH
Základom liečby AIH je substitúcia tyroxínom. Začína sa nízkou 

dávkou 25 μg denne. Postupné navyšovanie dávky závisí od laboratórnej 

odpovede a klinického stavu pacienta. Efekt terapie sa overuje pravi-

delným laboratórnym vyšetrením fT4 a TSH v sére v 3 – 6-mesačných 

intervaloch. Terapia subklinickej hypotyreózy indukovanej amiodaró-

nom nie je nevyhnutná pre možné zvýšené riziko zhoršenia kardiálneho 

stavu u starších pacientov. Tu je na mieste pravidelné kontrolovanie 

tyreoidálneho statusu (30, 31).

Počas liečby amiodarónom indukovanej hypotyreózy má byť TSH 

a fT4 na hornej hranici normy, čo je odlišné oproti pacientom s inou 

periférnou hypotyreózou, u ktorých substitučnou liečbou očakávame 

normalizáciu TSH a fT4 tiež v referenčnom rozmedzí. Vysoké dávky 

tyreoidálnych hormónov normalizujúce TSH u pacientov s AIH by 

mohli spôsobiť iatrogénnu tyreotoxikózu. Preto je preferované navo-

denie podobného stavu, ako u pacientov v začiatočnej fáze užívania 

amiodarónu a to hranične zvýšené TSH a tiež fT4 na hornej hranici 

normy. Vynechanie amiodarónu z celkovej terapie nie je potrebné (16). 

U 50 % pacientov, ktorí nemajú prítomné abnormality ŠŽ a ani pozi-

tívne autoprotilátky po vynechaní amiodarónu z liečby, môže nastať 

spontánna úprava tyreoidálneho stavu (16, 31).

Tyreologický manažment pacientov liečených 
amiodarónom

Pred začatím liečby amiodarónom je potrebné vyšetriť štítnu žľazu 

morfologicky a funkčne. Morfologické vyšetrenie predstavuje fyzikálne, 

ultrasonografické a pri náleze uzla ŠŽ aj scintigrafické vyšetrenie, even-

tuálne následnú tenkoihlovú biopsiu.

Funkciu štítnej žľazy zistíme vyšetrením tyreoidálnych hormónov 

(ich voľných frakcií) fT4, fT3 a taktiež TSH. Pri tomto odbere je potrebné 

vyšetriť aj antityreoidálne protilátky, ktoré v prípade pozitivity predikujú 

výskyt AIH a alebo AIT typ I (5, 17, 31).

Pri parenterálnom podaní amiodarónu, ak to urgencia riešenia 

tachykardie dovoľuje, sa odporúča odber fT4, fT3, TSH, protilátky proti 

TSHr, a-TPO, a-TG ešte pred podaním lieku. Sonografické vyšetrenie 

štítnej žľazy sa vykoná čo najskôr po stabilizácii stavu pacienta.

Amiodarón by nemal byť podávaný pacientom:

	� s florídnou tyreotoxikózou alebo tým, ktorí sú na začiatku remisie 

tyreotoxikózy,

	� s nodóznou strumou, obzvlášť ak majú latentnú autonómiu funkcie 

štítnej žľazy (subklinická hypertyreóza).

Po začatí terapie amiodarónom sa prvá klinická a laboratórna kon-

trola tyreoidálnych parametrov má vykonať po 3 mesiacoch. Ďalšie 

monitorovanie tyreoidálnych funkcií by malo nasledovať v 4 – 6-me-

sačných intervaloch (5, 12, 25, 31).

Záver
Amiodarón je jedno z najefektívnejších a najpoužívanejších antia-

rytmík, má nesporné dôkazy o účinnosti v liečbe a prevencii širokého 

spektra tachykardických porúch srdcového rytmu. Najčastejšou preskripč-

nou indikáciou je fibrilácia predsiení. Najdôležitejšou indikáciou amioda-

rónu sú život ohrozujúce, malígne komorové tachyarytmie. Očakávania 

z objavu „nových“ benzofuránových molekúl, „náhrad“ amiodarónu, 

neboli naplnené. Amiodarón v niektorých indikáciách stále zastáva až 

nezastupiteľné postavenie. Zároveň je to však liek dvoch tvárí, keď jedna 

je pozitívna: pomáha a lieči, druhá je negatívna a škodí organizmu. Pri 

jeho preskripcii je potrebné poznať nielen jeho indikačné kritériá, ale aj 

jeho nežiaduce účinky. Pri správne zvolenej liečbe a postupe lege artis, 

nemôže obava z potenciálne toxického efektu amiodarónu zatieniť jeho 

priaznivý vplyv na kardiovaskulárnu morbiditu a mortalitu.

V závere možno konštatovať, že amiodarónom indukované ty-

reopatie sú klinicky významnou komplikáciou liečby amiodarónom. 

Komplexnosť a závažnosť klinického problému amiodarónom indu-

kovanej tyreotoxikózy si často vyžaduje racionálnu spoluprácu v rám-

ci diagnostického a hlavne terapeutického manažmentu pacientov. 

Kooperácia medzi endokrinológom a kardiológom dáva predpoklad 

na efektívnu a správne zvolenú liečebnú stratégiu.
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