frekvenciu, zndmky manifestného srdcového zlyhdvania a poruchy
srdcového rytmu. Zisteny hmotnostny Ubytok u pacientov bol v prie-
mere -9,4 + 2,6 kg. Priemerna hodnota systolického tlaku krvi (TK) bola
131 + 19 mm Hg a diastolického TK 78 + 13 mm Hg. Hodnoty srdcovej
frekvencie sa pohybovali od 115 do 150 za minutu. V3etci 5 pacienti
mali v ¢ase stanovenia diagndzy AT fibrildciu predsieni a kongestivne
srdcové zlyhdvanie v pokrocilom stadiu funkenej skupiny Il = IV podla
NYHA (Tab. 3). Pri vzniku a rozvoji TxK mali pacienti tachykardiu so srd-
covou frekvenciou v rozmedzi od 140 — 200/min a zndmky kardidlneho
zlyhdvania. Vsetci pacienti mali sprievodné gastrointestindlne priznaky
(hnacky, nauzeu), agitované vedomie a febrility, pricom dvaja z nich mali
hyperpyrexiu s teplotou viac ako 39 °C.

VSetci pacienti s TxK boli lie¢enf kombinovanou tyreostatickou a kor-
tikoidnou liecbou, dvaja pacienti aj perchlordtom. Tyreostatika a korti-
koidy boli pouzité podla dostupnosti v danom ¢asovom obdobi a podla
klinického priebehu ochorenia. Tyreostatikd boli podavané perordine,
intravendzne neboli k dispozicii. Jednotlivé maximalne davky tyreostatik
a kortikoidov st zobrazené v tabulke ¢ 3. Rozhoduijuca bola intenzivna
starostlivost s komplexnou multiodborovou a podpornou lie¢bou akitne
dekompenzovaného srdcového zlyhdvania v kombinacii s metabolickym
rozvratom a kvalitativnou poruchou vedomia v kontexte klinicky rozvinutej
TXK. Vietci pacienti si vyzadovali hospitalizaciu na jednotke intenzivnej
starostlivosti Il internej kliniky SZU alebo anestéziologicko-resuscitacnej
kliniky FNsP F. D. R. Banskd Bystrica alebo na odd. arytmif SUSCCH Banska
Bystrica Il. kliniky kardiolégie SZU.

Styria pacienti museli napriek intenzivnej liecbe podstupit urgentnu
tyreoidektomiu pre progresiu multiorgdnového zlyhavania az do stadia kar-
diogénneho Soku v ¢ase floridnej tyreotoxickej krizy. V rdmci pripravy pred
urgentnou tyreoidektomiou boli podavané vendzne formy kortikoidoy,
betablokatorov a krystaloidov podla minerdlového statusu. Traja pacienti
mali pred operaciou opakovane kardioverziu, pre hemodynamicky zavaznu
fibrildciu predsieni s extrémne rychlym prevodom na komory. Frekvencia
komor pri fibrilcii predsieni bola 160 — 200/min. Po kardioverzii nastal
sinusovy rytmus s frekvenciou 110 — 120/min. U jedného pacienta (20 %)
nastala remisia tyreotoxikdzy po medikamentdznej liecbe. Anijeden pacient
v nasom sledovanom subore nezomrel v désledku TxK. U jedného pacienta
bol ndsledne histologicky zisteny papildrny mikrokarciném stitnej Zlfazy.

Pacienti, u ktorych nastal rozvoj tyreotoxickej krizy, neboli v minulosti
liecenf na ochorenie SZ. Tyreotoxikéza sa u nich stanovila v priemere po
cca 2 rokoch a 7 mesiacoch od zaciatku uZivania amiodarénu. Protildtky
proti aTPO, alG a TSHr nemal pozitivne ani jeden pacient v subore s TxK.
Vaskularita SZ u pacientov so zmiesanym typom AIT a pri 2 type AT bola
nizka alebo neprftomna. V sibore AIT malo pozitivne protilatky 12 paci-
entov — u ktorych sme stanovili, ze iSlo o 1 typ AIT, uzivali tyreostatika bez
kortikoidov. Vaskularita SZ bola u tychto pacientov zvysena. Amiodarén bol
vynechany u vietkych pacientov s diagnostikovanou AIT pri prvej alebo
druhej kontrole, po konzultécii s kardioldgom mali navysené davky BB.

Porovnanie pacientov s tyreotoxickou krizou
abez TxK v subore AIT

Prehlad sledovanych parametrov pacientov s TxK a bez TxK v Spe-
cifickej populécii AIT pacientov je uvedeny v tabulke ¢. 4.
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Amiodarénom indukovand tyreotoxickd kriza

Pri analyze sme Zzistili, Ze pacienti s TxK boli vietci (100 %) muzského
pohlavia. V priemere boli 0 6,6 roka mladsi ako pacienti s AIT bez TxK
(56,06 £ 543 vs. 62,8 + 94 roka; p = 0,014). Nezaznamenali sme Statisticky
vyznamny rozdiel v priemernej dobe uZivania amiodarénu do vzniku AIT
(1005 + 199 vs. 979 + 587 dni; p = 0,850) a tiez ani pri priemernej dennej
davke amiodaronu (176,8 + 31,8 vs. 160,8 + 27,5 mg; p = 0,240) a ani kumu-
latfvnej davke amiodardnu (175,3 + 35,8 vs. 1571 £ 91,8 g; p = 0,667) neboli
zaznamenané Statisticky signifikantné rozdiely. Zistili sme, Ze pacienti s TxK
mali viac suprimované TSH oproti pacientom s AIT bez TxK (0,005 + 0,008
vs. 0,024 + 0,06 mIU/l; p = 0,05) a mali tiez signifikantne vyssie maximéalne
koncentracie fT4 oproti pacientom s AIT bez TxK (72,4 + 12,9 vs.48,8 + 21,1
pmol/l; p = 0,021). Priemerné hodnoty objemu $titnej Zlazy boli porovna-
telné v skupine TxKa AIT 19,8 + 5,8 vs. 176 + 9,8 ml; p = 0,242) s tendenciou
k signifikantne vacgiemu objemu 57 v skupine TxK (Tab. 4).

Z Klinickych priznakov sme zaznamenali Statisticky vyznamny rozdiel
vo vyskyte fibrilacie predsieni v ¢ase AIT (100 % vs. 47 %; p = 0,035) a pri
priemernej srdcovej frekvencii (127 + 14 vs. 84 + 18 /min,; p = 0,0001).

Pri porovnani terapie pacientov sme zistili, Ze u vetkych s TxK
(100 %) bola indikovand kombinovana lie¢ba (kortikoidy a tyreostatikd),
ale v skupine s AIT bez TxK to bolo len 12 (35 %) pacientov; p = 0,011.
Remisiu na konzervativnej lie¢be dosiahol v skupine s TxK iba 1 pacient
(20 %) a v skupine s AIT bez TxK to bolo 25 pacientov (74 %).

Priemerny ¢as od vzniku AIT do TxK bol 55,8 + 10,1 diia (medidn
57 dni), priemerna doba trvania tyreotoxickej krizy do akutnej STE alebo
remisie ochorenia bola 8,4 £ 5,7 diia (median 8 dnf). Akutnu tyreoidekté-
miu podstupili 4 pacienti s TxK (80 %) a 2 pacienti v skupine s AlT bez
TXK (6 %). Vyznamny Statisticky rozdiel medzi oboma porovnavanymi
skupinami pacientov bol zaznamenany v priemernej dobe do realizicie
tyreoidektémie (Tab. 4).

Diskusia

Pocet vedeckych prac zaoberajucich sa vylu¢ne amiodarébnom
indukovanou tyreotoxickou krizou je minimalny. Dostupné su sledo-
vania pacientov s AlT alebo pacientov s tyreotoxickou krizou z inej
priciny ako je lie¢ba amiodarénom. Progresia AIT az do $tadia TxK je
zavaznym, ale zriedkavym klinickym stavom, v literatlre prezento-
vanym hlavne formou kazuistickych pripadov. Systematické analyzy
epidemiologickych, demografickych, klinickych a terapeutickych
dat tohto raritného ochorenia si vyzaduju trpezlivy, dlhoro¢ny
zber Udajov, ¢o je pravdepodobne hlavnym dévodom absencie
relevantnych klinickych dat a prehladov (12). Va¢sina z dostupnych
publikdcif je zaloZend na retrospektivnych analyzach so zberom
Udajov v priebehu niekolkych rokov. Tento fakt zasadne vplyva aj
na heterogenitu analyzovanych pacientov, diagnostické kritéria
a terapeutické moznosti.

Raritnost TxK pri AIT potvrdzuju aj nase zistenia. V sledovanom ob-
dobi 17 rokov bolo k ndm referovanych 39 pacientov s AT s priemerom
2,3+ 1,8 pripadu za rok. Z nich TxK bola potvrdend u 5 pacientov (13 %)
s priemernym vyskytom 0,3 + 0,5 pripadu za rok.

V nasom subore 39 pacientov s AT prevaznu vacsinuy, t. j. 31 (79 %)
tvorili muzi. Avsak v skupine pacientov s TxK boli vietci pacienti muz-
ského pohlavia.
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