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Amiodaronom indukovana T'/\POTGX\[L(d Kriza

the time of diagnosis was 0,005 + 0,008 mIU/L and mean free T4 was 52,1 £ 14,3 pmol/L. Mean volume of thyroid gland was
19,8 + 5,8 ml and mean Burch-Wartofsky Score was 86 + 18. Three patients have been diagnosed as mixed type AIT and the
two as AIT type 2. Diagnosis was made on the basis of clinical, laboratory and imaging examinations. All of the patients (n=>5)
have been treated with antithyroid drugs and corticosteroids at the maximum recommended doses. 80% (n=4) underwent
urgently thyroidectomy and one was threated conservatively. The thyroid papillary micro adenocarcinoma was histologically

confirmed in 1 of the observed patients.

Conclusion: Thyrotoxic crisis induced by Amiodarone is an endocrine emergency which is characterized by multiple organs

failure due to sever thyrotoxicosis.
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Uvod

Tyreotoxicka kriza (TxK) alebo tyreotoxicka burka je akutny a Zivot
ohrozujuci stav, ktory vzniké ako nésledok dekompenzovanej tyreoto-
xikdzy pri zlyhani alebo vycerpani kompenzacnych patofyziologickych
mechanizmov (1, 2). Tento klinicky stav je désledkom néhlej zmeny
metabolizmu so vzostupom vnimavosti tkaniv na tyreoidalne hormo-
ny, ktoré su excesivne uvolfované do cirkulacie na podklade roznych
kritickych faktorov (sepsa, operacia, podanie jodu, atd’). Ochorenie
sa klinicky prejavuje ndhlou az dramatickou dekompenzaciou viace-
rych organovych systémov (1, 2). V€asna diagnostika a rychle zacatie
nélezitej a intenzivnej lie¢by je rozhodujucim faktorom morbidity
a mortality ochorenia (3). Osobitou skupinou st pacienti so vznikom
TXK v teréne amiodarénom indukovanej tyreotoxikozy s urcitymi Speci-
fikami v diagnostickom a terapeutickom postupe, ktoré st predmetom
tohto ¢lanku. Jej klinickd zédvaznost je dand aj vysokym podielom po-
lymorbidnych pacientoy, ktori su indikovani na lie¢bu amiodarénom.
Tyreotoxicka kriza je raritné ochorenie vyskytujuce sa u menej ako 1 %
pacientov s hypertyredzou. V su¢asnosti aj napriek vyznamnym pokro-
kom v intenzfvnej medicine ostava vysokd mortalita TxK, je udavana
aZz 8 - 25 % (3). Naviac, mortalita pacientov s TxK je 12-ndsobne vyssia
oproti pacientom s tyreotoxikézou (4). Podla recentnych dat prieskumu
v USA incidencia tyreotoxickej krizy predstavuje 0,57 — 0,76 pripadov
na 100000 obyvatelov ro¢ne v beznej populaciia 4,8 - 5,6 pripadov za
rok na 100000 hospitalizovanych pacientov. Podla analyzy japonskych
autorov incidencia TxK predstavuje 0,2 pripadov na 100000 obyvatelov
ro¢ne, v subpopuldcii pacientov s tyreotoxikézou bola TxK u 0,22 %/rok
a u hospitalizovanych pacientov pre tyreotoxikdzu bola TxK u 5,4 %
pacientov/rok (5).

Tyreotoxicka kriza

Tyreotoxicka kriza vznika v teréne floridnej tyreotoxikdzy, v zévere
s kumulaciou multiorgdnovaného, resp. multisystémového zlyhania.
Najcastejsie sa TxK vyskytuje u pacientov s Gravesovou- Basedowovou
chorobou, ale méze vzniknut aj pri multinoddznej strume alebo toxic-
kom adendme. Medzi faktory, ktoré sa podielaju na vzniku ochorenia,
patria: vynechanie antityreoidalnej lie¢by, operdacia, trauma alebo za-
vazné akutne ochorenie. AkUtne stavy, ktoré sa mézu podielat na
vzniku TxK su sepsa, ketoaciddza, akutny infarkt myokardu, srdcové
zlyhdvanie, pérod, podanie jodovej kontrastnej latky, alebo raritne
aj liecba raddiojédom 1131. Medzi lieky s moznym neziaducim ucin-
kom potencidlneho rozvoja tyreotoxickej krizy patria napr. amiodaron,
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anestetiké alebo salicylaty (1, 2). Pricinou tyreoidalnej dysfunkcie pri
liecbe amiodarénom je vysoky obsah jédu v jeho molekule. 37 % mo-
lekulovej hmotnosti amiodaronu tvori jéd, ¢o pri beznej dennej davke
predstavuje az 150-nasobne vyssf prijem jodu do organizmu a zaroven
amiodardn aj jeho hlavny metabolit desetylamiodarén ma vyznamny
cytotoxicky efekt na stitnu Zlazu (6).

Primarny spustac tyreotoxickej krizy doposial nie je Uplne objasneny.
Jednym z mechanizmov vzniku TxK je ndhle a excesivne vyplavenie ty-
reoidalnych hormdénov do cirkuldcie pocas stresu, operacie, zapalového
ochorenia alebo priinom akitnom stave. Navodend hyperaktivita sym-
patického nervového systému so zvysenou citlivostou na katecholaminy
azvysenou reaktivitou na celuldrnu odpoved na tyreoiddlne hormony,
sposobi vyplavenie cytokinov aimunomodulac¢nych faktorov do cirku-
lacie s poskodenim alebo zlyhanim viacerych orgdnovych systémov (5).

Klinicky obraz pacientov s TxK v ivodnych stadiach je velmi podob-
ny klinickému priebehu u pacientov s tazkou tyreotoxikdzou so zévaz-
nym kardidlnym zlyhdvanim.

Rozdiel je v prezentdcii zavaznosti stupria a rozvoja daného klinic-
kého prejavu. U pacientov s TxK je pritomna hyperpyrexia, alterovany
mentalny stav v zmysle agitovanosti, zmatenosti, letargie, somnolencie
az komy. U vsetkych pacientov je pritomna tachykardia, ¢i uz su to
supraventrikuldrme arytmie (najcastejsie fibrilacia predsieni) alebo az
Zivot ohrozujice komorové poruchy rytmu, v spojitosti s kardidlnym
zlyhdvanim. Z gastrointestinalnych prejavov je v popredi diarrhoe,
nechutenstvo, nauzea, kongestivne hepatalne zlyhanie (vysoké hepa-
tdlne enzymy, bilirubin a hypoproteinémia) (7). Avsak, treba zdéraznit,
Ze zvysené az velmi vysoké hodnoty volného tyroxinu nepredikuju
rozvoj ani zavaznost TxK.

V roku 1993 Burch a Wartofsky navrhli diagnosticky skérovaci sys-
tém, ktory na zéklade identifikovanych klinickych rizik a prejavov urcuje
pravdepodobnost diagndzy TxK s 97 % senzitivitou. Burch-Wartovského
skérovaci systém (BWSs) hodnoti mieru postihnutia termoregulacie
(telesnu teplotu), kardiovaskuldrneho systému (tachykardiu, manifestné
kongestivne srdcové zlyhavanie, fibrildciu predsient), prejavy poskode-
nia centrdlneho nervového systému a gastrointestindlneho systému
(Tab. 1) (8, 9). Na zaklade suctu stratifikacného skore viac ako 45 bodov
je diagndza TxK velmi pravdepodobna, nad 60 vysoko pravdepodobna,
sUcet bodov 25 — 45 predpokladd mozny rozvoj tyreotoxickej krizy
a sucet bodov < 25 vylucuje pritomnost TxK (8, 10). Japonski autori
Akamizu a kol. v roku 2012 analyzovali pacientov na zaklade lekarskych
dotaznikov s TxK a vytvorili nové diagnostické kritéria, ktoré su z velkej
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