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Amiodaron — tarczyca — arytmia. Taniec na linie
endokrynologa i kardiologa. Pacjent z poamiodaronowymi
zaburzeniami funkcji tarczycy

Amiodarone — thyroid — arrhythmia. Difficult cooperation between endocrinologist
and cardiologist. A patient with amiodarone-induced thyroid disturbances
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Streszczenie

W pracy przedstawiono leczonego krioablacja pacjenta z trzepotaniem przedsionkéw, u ktérego po wigczeniu amiodaro-
nu wystapita niedoczynno$é tarczycy. Wigczenie suplementacji L-tyroksyna wywotato nawrét arytmii. Przypadek ukazuje,
jak trudne moze by¢ leczenie w takiej sytuacji oraz jak wazna jest Scista wspotpraca kardiologa i endokrynologa podczas

terapii poamiodaronowych zaburzer czynnosci tarczycy.

Stowa kluczowe: amiodaron, trzepotanie przedsionkow, niedoczynnos¢ tarczycy

Wstep

Amiodaron jest lekiem wykorzystywanym w leczeniu arytmii
nadkomorowych, zas w arytmiach komorowych stosuje sie
go jako uzupetnienie elektroterapii. WSréd dziatan niepo-
zgdanych leku obserwuje sie zaburzenia funkcji tarczycy.
U pacjenta, u ktérego wystapig takie powiktania, leczenie
staje sie wyzwaniem wymagajacym Scistej wspdtpracy
kardiologa i endokrynologa, dla ktorych cele terapii nie
zawsze sg zbiezne.

Opis przypadku

W pracy przedstawiono przypadek leczonego krioablacjg
pacjenta z trzepotaniem przedsionkéw, u ktérego po
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witgczeniu amiodaronu wystgpity zaburzenia funkcji tar-
czycy. Pacjent to 85-letni mezczyzna z chorobg wiehcowa,
kontrolowanym farmakologicznie nadcinieniem tetniczym,
pozawatowg niewydolnoScia serca, cukrzyca typu 2 leczona
dietg oraz hipercholesterolemia. Chory nie palit papierosow,
nie byt rodzinnie obcigzony miazdzyca.

Mezczyzna w wieku 77 lat przebyt zawat serca z unie-
sieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation myocardial in-
farction); w przeprowadzonej w trybie pilnym koronarografii
stwierdzono:

— W pniu lewej tetnicy wiencowej zwezenie dystalne

w 50-70%;

— W gatezi przedniej zstepujgcej na catym przebiegu

zmiany brzezne zwezajace Swiatto do 70%;

— w gatezi okalajacej zwezenie w ujsciu do 90%;
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— prawa tetnice wienAcowg recesywna, amputowang
ostialnie — obwdd wypetniat sie z wtasnego krazenia
mostkowego.

Wykonano pierwotng angioplastyke balonowg gatezi
okalajacej. Po 3 dniach w wyniku wczesnej restenozy wysta-
pit wstrzas kardiogenny. Podczas ponownej angioplastyki
zatozono stent. Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left
ventricular ejection fraction) oceniona przed wypisaniem
wynosita 38%, a w elektrokardiogramie (EKG), poza cecha-
mi przebytego zawatu, nie stwierdzono odchylen.

Rok pdzniej wystapit ponowny zawat serca, bez unie-
sienia odcinka ST (NSTEMI, non-ST-elevation myocardial
infarction). Zwazywszy na nieoptymalny efekt leczenia
przezskornego sprzed roku, pacjenta zakwalifikowano
do rewaskularyzacji chirurgicznej. Wszczepiono by-pass
tetniczy do gatezi przedniej zstepujacej i zylny do gatezi
okalajgcej. Po operacji pacjent wymagat kontrapulsacji
wewnatrzaortalnej. Przy wypisaniu LVEF wynosita 40%.
Choremu zalecono:
bisoprolol w dawce 2,5 mg;
klopidogrel w dawce 75 mg;
atorwastatyne w dawce 20 mg;
pantoprazol w dawce 20 mg;
kwas acetylosalicylowy w dawce 150 mg;
eplerenon w dawce 25 mg.

U pacjenta w wieku 79 lat pierwszy raz pojawity sie

napadowy czestoskurcz przedsionkowy, a nastepnie trze-

potanie przedsionkow. Z powodu krétkotrwatej skutecznos-
ci farmakoterapii pacjenta zakwalifikowano do leczenia
interwencyjnego. W badaniu elektrofizjologicznym stwier-
dzono trzepotanie przedsionkéw o czestotliwosci 270/min.

Przeprowadzono krioablacje ciesni tréjdzielno-zylnej. Po

zabiegu uzyskano rytm zatokowy z blokiem prawej odnogi

peczka Hisa oraz z blokiem przedniej wigzki lewej odnogi.
Pierwszy raz oznaczono réwniez profil hormonéw tarczyco-
wych — wszystkie wartosci pozostawaty w normie (stezenie
hormonu stymulujgcego tarczyce [TSH, thyroid-stimulating
hormone] 2,26 mlU/I, stezenie wolnej tréjjodotyroniny
[fT3, free triiodothyronine] 4,54 pmol/l, stezenie wolnej
tyroksyny [fT4, free thyroxine] 21,14 pmol/l). Wigczono
acenokumarol.

U chorego w wieku 84 lat w monitorowaniu EKG meto-
da Holtera (wykonanym podczas programu rehabilitacji)
zarejestrowano wydtuzenie odcinka PQ, jeden epizod cze-
stoskurczu komorowego (9 ewolucji o czestosci 144/min);
jeden epizod czestoskurczu nadkomorowego (3 ewolucje
o0 czestosci 120/min). W zwigzku z bezobjawowa arytmig
nie wprowadzono zadnych zmian w leczeniu.

W 85. roku zycia ponownie przeprowadzono monitoro-
wanie holterowskie; zarejestrowano 2 epizody czestoskur-
czu komorowego (27 i 6 ewolucji > 100/min) oraz 7 epi-
zodow czestoskurczu nadkomorowego (od 3 do 6 ewolucji
> 100/min). Ze wzgledu na nasilenie arytmii zdecydowano
0 wigczeniu na state 200 mg amiodaronu z jednoczesnym
monitorowaniem funkgcji tarczycy u endokrynologa.

P6t roku po wigczeniu amiodaronu zarejestrowano
wydtuzenie odcinka PQ do 286 ms oraz odstepu QT do
526 ms (ryc. 1). W zwigzku z tym zmniejszono dawki
bisoprololu do 2,5 mg, zas§ amiodaronu do 100 mg. W ba-
daniu kontrolnym przeprowadzonym 2 miesigce pdzniej
zmniejszenie dawek beta-adrenolityku i amiodaronu spo-
wodowata skrocenie odcinka PQ do 228 ms, a odstepu QT
do 464 ms (ryc. 2).

W kontrolnym EKG po p6t roku zaobserwowano wydtu-
zony do 304 ms odcinek PQ, a odstep QT — do 514 ms.
Z tego powodu dawki beta-adrenolityku oraz amiodaronu

Rycina 1. Zapis elektrokardiograficzny (EKG) pacjenta z kwietnia 2016 roku: odcinek PQ 286 ms, odstep QT 526 ms; leki przyjmowane przez
pacjenta: bisoprolol w dawce 5 mg, amiodaron w dawce 200 mg. Zapisy EKG i pomiary odstepdw QTc byty dokonywane za pomoca aparatu

EKG Cardiovit MS-12 blue firmy Schiller (Szwajcaria)
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Rycina 2. Zapis elektrokardiograficzny pacjenta z czerwca 2016 roku po zmniejszeniu dawek lekdw: odcinek PQ 228 ms, odstep QT 464 ms;
leki przyjmowane przez pacjenta: bisoprolol w dawce 2,5 mg, amiodaron w dawce 10 mg
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Rycina 3. Zapis elektrokardiograficzny pacjenta po wigczeniu 50 ug L-tyroksyny

ponownie zmniejszono. Po 3 miesigcach terapii 1,25 mg
bisoprololu i 50 mg amiodaronu na dobe w EKG odcinek
PQ wynosit 274 ms, a odstep QT — 488 ms.

W trakcie kolejnej wizyty kardiologicznej pacjent poin-
formowat, ze przyjmuje nowy lek zalecony przez endokry-
nologa oraz ze czesto czuje szybkie bicie serca. W EKG
stwierdzono czestoskurcz przedsionkowy z przewodzeniem
2:1. Okazato sig, ze ze wzgledu na wysokg wartoS¢ TSH,
tj. 28 miIU/I, wtgczono L-tyroksyne w dawce 25 ug/dobe.
Poniewaz po pierwszym miesigcu leczenia TSH wyniosto
18 miU/I, to dawke L-tyroksyny zwiekszono do 50 ug, co

wywotato ponowne epizody napadowego czestoskurczu

przedsionkowego (ryc. 3).
W opisywanym przypadku rozwazano nastepujgce

mozliwosci terapeutyczne:

— kolejna ablacje, ale pacjent nie zgodzit sie na ponowne
leczenie zabiegowe;

— odstawienie L-tyroksyny, co niosto za sobg zagrozenia
wynikajace z niedoczynnosci tarczycy, ktéra moze by¢
jedna z przyczyn wydtuzenia odstepu QT;

— odstawienie amiodaronu, co niosto za sobg ryzyko

zaostrzenia arytmii u pacjenta.
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Przez kolejne miesigce pacjent nie pojawiat sie u kar-
diologa ze wzgledu na trudna sytuacje rodzinng. Okazato
sie, ze po pot roku samodzielnie odstawit amiodaron,
a L-tyroksyne przyjmuje w dawce 37,5 ug/dobe. Mimo
odstawienia 6 miesiecy wczeSniej amiodaronu w zapisie
EKG odstep QTc pozostaje wydtuzony do 554 ms, a rytm
zatokowy 0 czestoSci 76/min jest przerywany epizodami
tachykardii 114/min. Pacjent nie odczuwa jednak zadnych
dolegliwoSci, a zaproponowanej w celu optymalizacji
leczenia hospitalizacji odméwit ze wzgledu na sytuacje
osobista.

Dyskusja

U pacjentéw ze schorzeniami sercowo-naczyniowymi po-
amiodaronowe zaburzenia tarczycy sa szczegdlnie niebez-
pieczne, poniewaz ciezka niedoczynnosé to jedna z przyczyn
wydtuzonego odstepu QT, co predysponuje do groznych
arytmii komorowych, zas nadczynno$é moze zaostrza¢ cho-
robe serca i zwieksza umieralnosé [1]. Zaburzenia funkcji
tarczycy podczas stosowania amiodaronu moga wystapic

Abstract

w wyniku toksycznego dziatania leku na gruczot tarczowy
lub w zwiazku z obecnoscig w nim duzej ilosci jodu, ktéry
u czesci pacjentéw prowadzi do wystgpienia niedoczynnosci
(AIH, amiodarone-induced hypothyroidism). Nadczynnosé
moze wystgpi¢ w wyniku indukowanej przez jod niekontro-
lowanej produkcji hormondw — najczesciej u chorych z wo-
lem guzkowym lub niejawna chorobg Gravesa-Basedowa
(typ 1 tyreotoksykozy indukowanej amiodaronem — [AIT,
amiodarone-induced thyrotoxicosis]). Typ 2 nadczynno$ci
jest skutkiem destruktywnego zapalenia tarczycy toczacego
sie we wezesniej zdrowym gruczole tarczowym [2]. Nieznane
s3 czynniki prognostyczne wystapienia poamiodaronowych
zaburzeh czynnosci tarczycy. Wyniki badan retrospektyw-
nych wskazuja, ze czynnikiem predykcyjnym moze by¢
surowiczy stosunek stezen desetylamiodaronu (DEA) — me-
tabolitu leku — do amiodaronu (AMD) [3]. W przypadkach
AIT stwierdzono wyzszy stosunek DEA/AMD niz u pacjentow
z AIH. Amiodaron jest metabolizowany w watrobie przez
CYP 3A4 [4]. Dlatego polimorfizmy genu tego enzymu oraz
jego induktory mogg wptywaé na prawdopodobiefstwo
wystapienia tarczycowych powiktan poamiodaronowych.

We present the case of a patient with atrial flutter (treated with cryoablation) and amiodarone-induced hypothyroidism
(AIH). Administration of I-tyroxine supplementation triggered recurrence of arrhythmia. The report shows how difficult
can be treating a patient with AIH and how important is cooperation between cardiologist and endocrinologist.

Key words: amiodarone, atrial flutter, hypothyroidism, AlH
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