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Apziméjumi
A — amiodarons

AlH — amiodarona inducéta hipotireoze
AIT — amiodarona inducéta tireotoksikoze
AV-mezgls — atrioventrikularais mezgls
DEA — dezetilamiodarons

T3 — brivais trijodtironins

fT4 — brivais tiroksins

GKS — glikokortikosteroidi

i/v — intravenozi

KSS - koronara sirds slimiba

NIS — natrija-joda simports

PFib- priekskambaru fibrilacija

T4 — kopéjais tiroksins

T3 — kopéjais trijodtironins

I'T3 — reversais trijodtironins
Tc-99"-MIBl-scintigrafija — tehnécija 99" 2-metoksi-izobutil-izonitril-scintigrafija
TG — tireoglobulins

Tgav — antivielas pret tireoglobulinu
TPO - tireoperoksidaze

TPOav — antivielas pret tireoperoksidazi
TSH — tireotropais hormons

TRH — tireoliberins

USG — ultrasonografija



Kopsavilkums

Darba aktualitate: Latvija nav veikti plasi petjjumi saistiba ar amiodarona blakusefektiem

un vairogdziedzera patologiju.

Darba merkis: |zanalizét literatiiras datus par amiodarona iedarbibu uz vairogdziedzera
hormoniem un amiodarona inducéto tireotoksikozi rasanas patogenézi, amiodarona inducéto
tireotoksikozi diagnostiskajiem Kriterijiem, arstéSanas taktiku. Ka arT noskaidrot amiodarona

induceto tireotoksikozi rasanas un amiodarona lietoSanu savstarpgjas korelacijas.

Materiali un metodes: Retrospektiva, apraksto$a pétijuma tika analizét slimibas vesturés
ieklauti dati. Dati atlasiti péc iepriek$ sastadita plana: vecums, dzimums, kliniska diagnoze,
TSH, fT,4 un fT3 hospitalizacijas sakuma, TSH, fT4 un fT3 hospitalizacijas beigas, amiodarona
devas un lictoSana majas, stacionara. P&tijums norisinajas Riga, Paula Stradina Kliniska
universitates slimnica laika posma 2011.gada janvara lidz 2011.gada maijam. P&tjjuma laika
tika analizéti 496 pacienti ar priek§kambaru fibrilaciju, kas stacionéti slimnicas 11. nodala.

Pé&tijums sanémis LU EKMI apstiprinajumu. Dati apstradati ar SPSS 20.0 programmu.

Rezultati: Vid&jais vecums pétamaja grupa bija 63 gadi. VirieSu grupa ar prick§kambaru
fibrilaciju visbiezak parstavéta, kura atbilst 259 (52,1%) pacientiem. SievieSu ipatsvars
pétijuma grupa 237 (47,9%). Vairogdziedzera hormonu limeni slimnica pirms amiodarona
lictosanas bija noteikti tikai 38,7% (N=139) gadijumos, bet péc amiodarona lietosanas tikai
8,1% (N=40) gadijumos. Konstat&ju, ka no 179 pacientiem, kuriem bija noteikti
vairogdziedzera hormoni ar amiodarona inducéto tireotoksikozi saslima tikai 2,2% (N=4).
Apkopojot datus, nav statistiski ticama saistiba starp amiodarona lietoSanu un amiodarona
inducéto hipertireozi (p=0,195)

Secinajumi: Cgloniska sakariba starp amiodarona lietoSanu un tireotoksikozes attistibu
netika konstatéta. Iesp&jams, ka amiodarona inducétas tireotoksikozes sastopamiba ir bieZaka
neka to paradija veikta slimibas vésturu datu retrospektiva analize, jo nepiecieSama
vairogdziedzera hormonu Iimena (fT4, fT3) un TSH noteikSana visiem pacientiem ar

priekSkambaru fibrilaciju gan pirms, gan pec amiodarona terapijas uzsaksanas



Summary
Natalja Gult; ajeval, prof. Valdis PTrags2

'University of Latvia Faculty of Medicine, “University of Latvia Department of Internal

Diseases (Latvia).

Background and current situation: In Latvia there are no extensive research about side
effects of amiodarone and it affects on thyroid gland.

Purpose: To analyze the literature data about side effects of amiodarone and it's effect on
thyroid hormones, also the pathogenesis of amiodarone-induced thyrotoxicosis (AIT),
diagnosis criteria, and management. Also to look for correlation in amiodarone use and AlT.
Materials and Methods: Retrospective, descriptive study, health records where analyzed.
Data was selected according to plan: age, sex, clinical diagnosis, TSH, FT4 and FT3, TSH at
the beginning of hospitalization, FT4 and FT3 at the end of the hospitalization, amiodarone
dose and use at home or during the hospitalization. The study took place in Riga, P.Stradina
Clinical University Hospital during the period January 2011 to May 2011. During the study
where analyzed 496 patient records with atrial fibrillation hospitalized 11th section. The
study received the approval of Latvian University Academic Ethics Commission. Data
processed with SPSS 20.0 program.

Results: Average age of study group was 63 years. In the study mostly was represented a
group of man with atrial fibrillation, which included N=259 (52.1%) patients. Proportion of
women in the study was N=237 (47.9%). The level of thyroid hormone before hospitalization
was determined in 38,7% of cases (N=139), but after the use of amiodarone the hormone level
whas determined only in 8,1% of cases (N=40).Was found that from 179 patient, with
determined hormone levels, only 2,2% (N=4) had thyrotoxicosis. There is no statistically
significant relationship between the wuse of amiodarone and amiodarone-induced
hyperthyroidism (p = 0.195)

Conclusions: A causal relationship between amiodarone use and the development of
thyrotoxicosis was not detected. It is possible that amiodarone induced thyrotoxicosis
incidence is higher than showed medical records of retrospective analysis of data, the need for
thyroid hormone levels (FT4, FT3) and TSH determination is required for all patients with

atrial fibrillation before and after of amiodarone therapy start.



levads
PrickSkambaru fibrilacija ir visbiezak sastopamais aritmijas veids kardiologija.
Populacija ar priekSkambaru fibrilaciju slimo 1 — 2 % iedzivotaji.( Stewart S et al, 2001.g.)
Eiropa vairak ka seSiem miljoniem iedzivotaju diagnostic€ta prickSkambaru fibrilacija. P&c
literatiiras datiem tuvako piecdesmit gadu laika tas biezums paliclinasies divreiz. (Go AS et

al, 2001.g.)

Priekskambaru fibrilacija biezums palielinas, pieaugot pacientu vecumam. To noveéro
mazak ka 0,5% pacientu vecuma no 40 lidz 50 gadiem un 5 — 15% péc 80 gadu vecuma.

(Miyasaka Y et al, 2006.9.) Viriesi slimo biezak neka sievietes. (Naccarelli GV et al, 2009.9.)

Vairak neka viena treSdala hospitalizaciju gadijumu, kas ir saistiti ar sirds ritma
trauc€jumiem ir prick§Skambaru fibrilacijas del. (Knecht S et al, 2006.9.)

Amiodaronu (A) plasi lieto kardiologija ka antiaritmisko lidzekli. Amiodarons kluvis
par pirmas izvéles preparatu p&c notikusa miokarda infarkta, pacientiem ar ventrikularu
tahikardiju, ka ari PFib profilaksei. Amiodarona lietoSanu var ierobezot preparata izraisitie
blakusefekti, g.k. saistiba ar vairogdziedzera funkciju. Zinams, ka amiodarons var izsaukt gan
hipotireozi, gan tireotoksikozi apméram 15-20%. (Martino E et al, 2001.g, Bogazzi F et al,
2001.g.)

Likas svarigi izpétit amiodarona iedarbibu uz vairogdziedzera hormoniem un
amiodarona induc€tas tireotoksikozes rasanos, izvertét izmainas laboratorijas datos péc
amiodarona lietosanas prickSkambaru fibrilacijas pacientiem, ka ari noskaidrot amiodarona

induceta tireotoksikozes rasanas un amiodarona lietoSanas savstarpgjas korelacijas.

Pétijuma uzdevumi:
1. lzanalizet literatiiras datus par amiodarona iedarbibu uz vairogdziedzera hormoniem
un amiodarona inducétas tireotoksikozes rasanas patogenézi, amiodarona inducéto

tireotoksikozi diagnostiskajiem kritérijiem, arstéSanas taktiku;

2. Izvertet parmainas laboratoras atradnes rezultatos p&c amiodarona lietoSanas
prickskambaru fibrilacija pacientiem;

3. Veikt retrospektivu amiodarona inducéto tireotoksikozi slimnieku datu analizi un
noteikt amiodarona inducétas tireotoksikozes biezumu Riga terciaras apripes

daudzprofila slimnica;



4. Noskaidrot amiodarona inducétas tireotoksikozes rasanas un amiodarona lieto$anas
savstarpgjas korelacijas.

Peétijuma aktualitate saistita ar to, ka Latvija nav veikti plaSi pétijumi saistiba ar

amiodarona blakusefektiem un vairogdziedzera patologiju, Kuri, iesp&jams, ir relativi biezi

sastopami, tadel sava pétijuma centos to izdarit.



LITERATURAS APRAKSTS

1. PriekS§kambaru fibrilacijas epidemiologija

Cilvéka sirdi ir sarezgita elektriska sist€éma, kas nodroSina koordinétu asins virzisanos uz
priekSu daudzveidigu fiziologisko mehanismu d¢]. Aritmijas ir $Ts sistémas klada — un
neviena no tam nav tik izteikta ka priekSkambaru fibrilacija. Ta ir visbiezak sastopama
aritmija, cilvékiem ar priekSkambaru fibrilaciju mirstibas raditaji ir divreiz augstaki neka
cilvékiem ar sinusa ritmu. Populacija ar priekS§kambaru fibrilaju slimo 1 — 2 % iedzivotaju.
(Stewart S et al, 2001.9.) Eiropa vairak ka seSiem miljoniem iedzivotaju diagnosticéta
priekSkambaru fibrilaja.

PriekSkambaru fibrilacija sastopamiba palielinas lidz ar vecumu, no 0.5% jauniem
cilvékiem lidz vairak par 6% starp tiem, kuri ir vecaki par 75 gadiem. (Go AS et al, 2001.9.)
P&c literattiras datiem tuvako piecdesmit gadu laika tas biezums palielinasies divreiz. (Go AS

et al, 2001.9.) Viriesi slimo biezak neka sievietes. ( Miyasaka Y et al, 2006.g.)

Daudz (pat 11dz 90%) priekskambaru fibrilajas epizodes ir asimptomatiskas un Iidz pat 17%
gadijumu tas var ilgt vairak ka 48 stundas.( Nabauer M et al, 2009.9.)

1.1 PriekSkambaru fibrilacijas definicija

Pamatojoties uz 2006. gada starptautisko profesionalo asociaciju vadlinijam un 2010.
gada redakciju, (Knight, et al, Practical Rate and Rhythm Management of Atrial Fibrillation,
January 2010 ed) PRIEKSKAMBARU FIBRILACIJA IR: supraventrikulara aritmija, kuru
raksturo nekoordinta atriju aktivacija ar konsekventu atriju mehaniskas funkcijas
pasliktinasanos.
2006. gada ACC/AHA/ESC/HRS (American College of Cardiology, American Heart
Association, European Heart Society, Heart Rhythm Society) klasifikacija:

e Pirmreizgja PFib — pirmo reizi fikseta priekSkambaru fibrilacijas epizode, dokumentali
jeb kliniski pieradita;

e Recidivgjosa PFib — vairak neka divas fiksétas priekSkambaru fibrilacijas epizodes;

e Paroksismala PFib — spontani partraucas bez ar&ju faktoru iejauksanas;

e PersistéjoSa PFib — ilgaka par 7 diennaktim un spontani nekupgjas, nepiecieSama

farmakologiska vai elektriska kardioversija



e Permanenta PFib — sinusa ritma atjauno$ana nav iesp&jama vai ari ta iesp&jama uz isu

laiku, bet nav iesp&jama SR stabilizacija. Lieto arT tad, ja PFib ilgums ir garaks neka 1

gads. ( Pritchett EL., 1992.9.)

1.2 Priek§kambaru fibrilacijas arstéSana

Faktori, kas nosaka farmakoterapiju ka izv€les metodi priekSkambaru fibrilacijas
arstéSanai:

e Prickskambaru fibrilacija ne ilgak ka piecas/septinas dienas;

e Nav sinusa mezgla funkciju traucgjumu;

e Nav sirds struktiiras bojajumu;

e Nav aktivas iSémijas;

e Nav hemodinamisku traucgjumu.

Viens no efektivakiem medikamentiem ir dronedarons — lidzigs amiodaronam, bet bez
joda grupas, secigi ari drosaks pielieto$ana, mazak izsauc blakusefektus. Bet diemzel nav
plasi izmantojams sakara ar augstu cenu. ( Ellenbogen KA et al, 1996.g, Stambler BS et,
1996.g Abi-Mansour P et al, 1998.9.)

Latvija plasi izmantojams medikaments ir amiodarons. Amiodarons izsauc atru
sirdsdarbibas frekvences paléninasanos, lietojot intravenozi, un tam piemit apstiprinats
ilgstoss efekts ventrikuJu frekvences samazinaSana pacientiem ar priekS§kambaru fibrilaju un
sirds mazsp&ju. Taja pasa laika, nemot véra iesp&jamos blakus efektus, amiodarons nav

rekomend&jams ka pirmas rindas preparats ilgstoSai lietoSanai frekvences kontrolei. (Bink-

Boelkens MT, 2000.9.)
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2. Vairogdziedzera hormonu biosinteze
Ir divi biologiski aktivi vairogdziedzera hormoni - tiroksins (3,5,3°,5’-tetrajodotironins,

T4) un 3,5,3-trijodotironins (T3).

Vairogdziedzera hormonu sintézé ir joda aktiva uzpemsana tireocitos, ko veic Na'/l
simports (NIS). Sie kanali atrodas tireocitu bazolateralaja membrana.( Bogazzi Fausto et al,
2009.9.)

Joda koncentracijas gradients starp vairogdziedzeri un asins serumu ir 40:1. NIS
aktivitate var mainities, nodroSinot vairogdziedzerl joda uznemsSanas adaptaciju, nemot véra

ar partiku uznemta joda dazado daudzumu. (Bogazzi Fausto et al, 2009.9.)

P& joda uzpemsSanas tireocita notiek transports uz apikalo membranu, kur
tireoperoksidazes (TPO) un hidrogénperoksida ietekmé& tas oksid&jas molekularaja joda.
Folikula iekSieng reaktivie joda atomi piesaistas tirozola atliekam tireoglobulina (TG) sastava,

veidojot monojodtirozinu (MJT) un dijodtirozinu (DJT). (Spitzweg C et al, 2000.9.)

Péc tam ar TPO palidzibu MJT un DJT savienojas ar &tera tiltiniem, ka rezultata rodas
tiroksins (3,5,3’,5’-tetrajodotironins, T4) un 3,5,3’-trijodotironins (T3). P&c $is savienoSanas
TG tiek uznemts tireocttu lizosomas, kur no ta tiek atskelti T3 un T4, kas v&lak noklust asins.
80% no cirkulgjosa T3 rodas no T, periféro audu §iinas, enzima dejodinazes ietekmé. (Duntas
LH, 2010.9.)

Vairogdziedzera hormonu pastaviga koncentracija tiek uzturéta ar negativas saiknes
palidzibu, pateicoties T3 blok&josai ietekmei uz hipotalamu un hipofizi. (Brabant G et al,
1991.9.) Skat. 1 attéla.
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1. att. Vairogdziedzera hormonu sinteze.

http://www.glowm.com/index.html?p=glowm.cml/section view&articleid=306

Vairogdziedzera hormoni slikti $kist Gdeni, tapéc 99% So hormonu asinis cirkulé
saistiba ar nesg¢jmolekulam. Galvena no tam ir tiroksinu saistoSais globulins, kas asins plazma
parvieto 65% T3 un 70% T, Sos hormonus parnes ari tiroksinu saistoais prealbumins
(transtiretins) un ar mazaku afinitati — albumins. Visas §is molekulas sintézé hepatociti.(J.
Markovs, 2008.g.)

T3 un T, iedarbojas uz visam organisma Sinam. Hormonu receptori atrodas Stnas
citoplazma, uz mitohondrija virsmas un kodola. (Bianco AC, Kim BW,
2006.9.)Vairogdziedzera hormoni, veidojot kompleksus ar citoplazmatiskiem receptoriem,
uzkrajas §tina un vajadzibas gadijuma difund€ mitohondrijos vai kodola. Mitohondrijos
tiroksins un trijodtironins stimulé ATF produkciju. Savukart kodola Sie hormoni aktivizeé
geénus, kas kontrolé glikolizes fermentus. (J. Markovs, 2008.9.)

Jaatzime vairogdziedzera hormonu ietekme uz miokardu, kur tie ietekm& miocitu génu
ekspresiju, kuri regulé Ca®* darbibu, kas nosaka sistoles un diastoles norisi. (Moolman J.A et
al, 2001.g.) Tireotoksikozes gadijuma ir sekojoSas hemodinamikas ipatnibas: sirdsdarbibas
frekvences un izsviedes frakcijas palielinaSanas, miokarda izovolémiskas relaksacijas laika
samazinasanas, sistémiskas vaskularas rezistences samazinasanas, asins tilpuma
palielinasanas. Tas viss rada hiperdinamisku cirkulaciju un sirds parslodzi.(Moolman J.A et
al, 2001.9.)

12


http://www.glowm.com/index.html?p=glowm.cml/section_view&articleid=306

3. Amiodarona vésture
Amiodarons pirmo reizi sintezéts kada Belgijas uznémuma 1962.gada ka antianginozs
preparats un atri kluva populars visa Eiropa un Dienvidamerika. Praks€ ieviests 1967. gada.
Petijumi ar dzivniekiem 1969. gada pieradija amiodarona antiaritmisko efektu, ko defingja 70-
ajos gados. Péc daziem gadiem Argentinas arsts Dr. Mauricio Rosenbaum, pamanija, ka
amiodarona lietosana samazina sirds aritmijas pacientiem ar sirds slimibam. Vins saka plasi
lietot amiodarona sirds ritma trauc€jumiem, publicét savus rezultatus, kas bija arkartigi

iespaidigi. (Rosenbaum MB et al, 1976.g.)

Arsti visa pasaule (iznpemot ASV) saka pielietot A, lai arstetu visu veidu sirds aritmijas. A
reputacija plasi izplatijas pa visu pasauli ka unikalam antiaritmiskam preparatam, kurs$ arsteja
sirds aritmijas bez blakusparadibam. Bet Sie abi apgalvojumi izradijas nepatiesi. (Mason JW

etal, 1987.9.)

3.1 Amiodarona farmokologija

Divreiz jodéta benzola gredzena un trijodtironina struktiiras Iidzibas d€] pastav
diskusija par amiodarona iesp&jamo antitircoidalo efektu uz sirdi. (Kaufmann Ch.et al,
2000.g.). Skat. 2. Attela. Atklats, ka amiodarons un ta metabolits dezetilamiodarons (DEA)

saistas ar T3 receptoriem kodola, izmainot dazu génu ekspresiju un proteinu sintézi.(Han T. S.
Etal, 2009.g.)

Thyroxine
I 1 NH
HO @o @— CH, —<|3H— COOH
|— 1
Triiodothyronine
[ 1 NHz
HO O— o —< _-\> CH, —cl:H— COOH
1

Amiodarone

o I
I Z CzHs
“~ C o \ = 2

7 7 WP
l I &_— O— CH, ('H"N<02Hs
N o CaHg 1

4. att. Amiodarona, tiroksina un trijodtironina kimiska struktiira.

http://annals.org/article.aspx?articleid=710247
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Amiodarona darbiba ka antiaritmiskas 3. klases medikamentam balstas g.k. uz ta sp&ju
miokarda blokét kalija kanalus (Ursella S.et al, 2005.9.), pagarinot darbibas potencialu.
(Porsche Renate and Brenner Zara R., 2006)

Amiodaronam piemit ari citu antiaritmisko lidzeklu klases Tpasibas: tas inhib& natrija
kanalus (ka 1. klases antiaritmiskie medikamenti), tam piemit neselektiva beta blok&josa sp&ja
(Nielsen C., 2008.9.) (ka 2. klases antiaritmiskie medikamenti), ka ari tas bloké kalcija
kanalus (ka 4. klases antiaritmiskie medikementi). (Nielsen C., 2008.g.). Lidz ar to
amiodarona darbiba izpauzas: pirmkart negativi dromotropa efekta, pateicoties l€nakai
depolarizacijai sinusa mezgla un Iénakai vadiSanai AV-mezgla; otrkart membranstabilizgjosa

efekta. (Basaria S, Cooper DS. 2005.9.)

Amiodarons g.k. indicéts lictoSanai devas 200 — 600 mg/diena, tomér dejodingjas tikai
10% molekulu. Lidz ar to jodidu uznems$ana ar amiodarons sasniedz 7 — 21 mg/diena. (Wolff
J.,1998.9.)

Normals uznemama joda daudzums diena ir 150 — 200 mkg (Tomisti L et al, 2012.g.),
tapéc amiodarona lietoSana palielina joda uzpemsanu 50 — 100 reizes. (Tomisti L et al,
2012.9.)

Amiodaronam piemit lielas distriblcijas sp&jas g.k. taukaudos, aknas, plausas, no
kurienes tas velak léni atbrivojas. Amiodarons metaboliz&jas aknas un izdalas parsvara ar zulti
un izkarnfjumiem (66 — 75%). (Tomisti L et al, 2012.g.) Amiodarona eliminacijas pusperiods
sasniedz 52 + 23,7 dienas, bet ta metabolitam DEA ir 61,2 + 31,2 dienas.(Ursella S.et al,
2005.9.) Jodidu krajums organisma var biit paaugstinats pat 9 méneSus péc terapijas ar

amiodarona partrauk$anas.

3.2 Amiodarona ietekme uz patomehanismiem vairogdziedzeri

Amiodarons ietekme uz vairogdziedzera funkciju pamatojas uz diviem mehanismiem:
1. ieksgjie efekti pasa medikamenta molekulu Tpatnibu dgl;

2. joda krajumu palielinasanas un joda farmakologisko Tpatnibu izsauktie efekti.

(Ursella S.et al, 2005.9.)

Periferajos audos amiodarons kavé 1. tipa 5’-dejodinazi, bet hipofizes $tnas — 2. tipa
5’-dejodinazi. Abi Sie enzimi veic fT4 parvérSanos par fT3. Tas rada pazeminatu T3 Iimeni

seruma un $tnas. Amiodarons ari kavé fT4 un fT3 uzpemsanu periférajas Sunas. IlgstoSas
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amiodarons lietosanas rezultata abi mehanismi summgéjas — notiek fT, limena paaugstinasanas
un fT3 limena samazinasanas iepriek$ eitireoidiem pacientiem. (Wolff J., 1998.9.) Savukart
samazinatas fT3 koncentracijas hipofiz€ ietekm& TSH Iimenis palielinas negativas saiknes

rezultata. (Karow Thomas, Lang-Roth Ruth., 2008.g.)

Noskaidrots, ka TSH Iltmenis var ievérojami mainities jau pirmajas dienas p&c i/v
terapijas ar amiodarona uzsak$anas. ST ietekme uz enzimiem izpauzas ar vairogdziedzera
hormonu Itmenu izmainam, kuras iedala akiitaja (mazak par 3 méneSiem) un hroniskaja

perioda (ilgak par 3 ménesiem).

Ar amiodaronu arstétie pacienti parsvara paliek eitireoidi. Retakos gadijumos
amiodarons klist par hipotireozes un tireotoksikozes c€loni. (A.Bérzina un citi, 2002.9.)
Predispongjosie faktori amiodarona inducétas tireotoksikozes attistibai ir mezglveida struma,
vairogdziedzera mezglu autonomija, ilggadgjs joda triikkums, subkliniska hipertireoze,
genétiskie riska faktori. (Kahaly George J. et al, 2007.9.)

Ka riska faktori minéti arT iedzimtas sirdskaites ar cianozi, sievietes dzimums, A deva

lielaka neka 200 mg/diena. (Thorne Sara A., 2009.g.)
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4. Vairogdziedzera hormonu izmainas amiodarona ietekme
4.1. T4 un Tzizmainas
Amiodarons terapijas laika palielinas joda daudzums organisma: pirmajas 2 nedgélas
protektivi kavéjas T4 un T3 sintéze un ekskrécija no tireocitiem, ko sauc par Volfa-Caikova
efektu. (Roti E et al, 1993.9.) Pateicoties tam, bet gk. 5’-dejodinazes kavéSanas dél
periférajos audos, seruma T3 limenis samazinas. Parsvara tas sasniedz references intervala

apaks¢jo robezu vai ir nedaudz zemaks par to.( Yiu Kai-Hang et al,2009.9.)

Volfa-Caikova efekts darbojas tikai terapijas sakuma. Vélak T, sintéze normalizgjas
vai pat nedaudz palielinas. S7iemesla d&l, ka arT periferija samazinatas T4 konvertacijas par Ta
del, kopgjais T4 Iimenis seruma palielinas Iidz pat +40% 2 méneSu laika. Parasti briva Ty

koncentracija sasniedz references intervala augséjo robezu. (Kahaly George J et al, 2009.9.)

4.2 fT3 un fT,izmainas

Ta ka amiodarons neietekmé vairogdziedzera hormonus saisto$o olbaltumvielu Iiment,
fT4 un fT3 limenpa parmainas atspogulo T4 un T3 svarstibas. (Martino Enio et al,2001.g.,
Ursella S et al, 2005.9.)

4.3. TSH izmainas

Dazas dienas péc terapijas ar amiodarona uzsakSanas TSH Iimenis paaugstinas I1idz pat
20 mU/L (references intervals 0,35 — 4,3 mU/L). Tomér tris ménesu laika tas samazinas lidz
izejas raditajiem vai pat nedaudz zemak. (Martino Enio et al,2001.g., Ursella S et al, 2005.9)
Agrins TSH limena kapums pamatojas uz kop&a Ts koncentracijas kritumu asinis. Si
kavesana notiek arT tieSi hipofize. Ka jau min&ts, amiodarons un ari ta metabolits DEA bloké

hipofize 2. tipa 5’-dejodinazi, kas parvers fT4 par fTs.

4.4 Parmainas hroniska perioda

Lietojot amiodaronu ilgak neka 3 ménesus, T3 un fT3 Iimenis paliek references
intervala apak$€ja robeza. TSH koncentracija atgrieZas normas robeZas vidéji 12 ménesos péc
terapijas uzsakSanas. (Harjai KJ, Licata AA., 1997.g.)

To izskaidro sekojosi:

1. Volfa-Caikova protektivais efekts tiek parvaréts;

2. palielinas jodidu daudzums vairogdziedzerT;
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3. T4 sintéze atjaunojas tada veida, lai kompensétu samazinatu T; daudzumu.
Neskatoties uz palielinatiem T4 raditajiem, pacientiem vairogdziedzera funkcija ir eitireoida,

jo fT3 limenis paliek normas robezas. (Harjai KJ, Licata AA., 1997.9)
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5. Amiodarona izsauktas slimibas
5.1 Amiodarona inducéta hipotireoze
Péc amiodarona terapijas 5 procenti saslimst ar hipotireozi (TSH> 10 mv / I), un ar
subklinisko hipotireozi saslimst 25 procenti. (TSH 4,5-10 mv / 1). (Batcher EL et al, 2007.9.)

Saslimstiba ar AIH nav atkariga no amiodarona devas un arstéSanas ilguma, bet AIH risks
palielinas gados vecakam sievietem. Uzskata, ka predispongjosais faktors ir jau esosas

autoimiinas parmainas vairogdziedzeri.( Nielsen C., 2008.9.)

5.2 Amiodarona induceta tireotoksikoze

Saslimstiba ar amiodarona inducéta tireotoksikoze virieSiem ir 3 reizes lielaka neka
sievietéem, kas atspogulo amiodarona biezaku lietoSanu virieSiem sakara ar lielaku
kardiovaskularu slimibu prevalenci (Sidhu J. Et al, 2003.g., Han T. S. Et al, 2009.g.). AIT var
paradities iepriek$ bojataja vai pat vesela vairogdziedzeri. AIT raSanos mégina izskaidrot ar
vairakiem procesiem:

1. joda krajumu palielinasanos;

2. imunologisks vairogdziedzera bojajumu;

3. citotoksicitati.

AIT atkariba no patogenézes iedala 2 tipos: 1. tipa AIT — iepriek§ izmainita
vairogdziedzerT un 2. tipa AIT — iepriek$ vesela vairogdziedzeri. To arstéSana un prognoze
pastav butiskas atSkiribas. (Fauci, Braunwald et al, 2009.9.).

Palielinata joda daudzuma nokluSana vairogdziedzeri izraisa kompleksus joda
metabolisma trauc€jumus, ka rezultata var attistities pat tireotoksiska krize. Ieprieks€jos gadu
desmitos veiktie novérojumi parada, ka joda palielinata uznemsSana ar uzturu valstis ar ta
trukumu, pieméram, varama sals jodeéSanas kampanas Zimbabvé un Zaira, palielina joda
inducétas tireotoksikozes incidenci, apstiprina o mehanismu (Henzen C., Buess M., Brander
L., 1999.9.)

5.2.1. AIT diagnostika

Ta ka ar amiodarona inducéto tireotoksikozi slimo g.k. pacienti ar ieprieks$€ju sirds
patologiju, jaatzimé, ka paSiem vairogdziedzera hormoniem piemit proaritmisks efekts. Tas
izskaidro lielaku kardialu mirstibu AIT gadijuma salidzinajuma ar citiem tireotoksiskiem
stavokliem, piem&ram, Greivsa slimibu un toksisku multinodularu strumu. (Conen David,

MD., 2009.9.) Pieradits, ka pacienti ar smagu kardialu disfunkciju (kreisa kambara izsviedes
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frakcija mazaka par 40%) vairak predisponéti aritmiju attistibai tireotoksikozes stavokli neka
pacienti ar normalu vai nedaudz izmainttu sirds funkciju. (Conen David, MD., 2009.9.)

Amiodarons beta blok&joso sp&ju dé] tirecotoksikozes kliniskas izpausmes biezi vien ir
maské&tas, jo A darbojas pretéji vairogdziedzera hormonu simpatoadrenalam efektam.
(Moolman J.A., 2002.g9) Atjaunojoties aritmijai vai stenokardijas tipa lekmém, konstat&jot
kermena svara zudumu, muskulu vajumu, tremoru un paaugstinatu sviSanu, nepiecieSams
noskaidrot vairogdziedzera funkciju. (Moolman J.A.,2002.g.) Par AIT jadoma ari gadijumos,
ja pacientiem, kuri vienlaicigi sanem varfarina terapiju, novéro neizskaidrojamu
antikoagulanta darbibas potenc€Sanu. To skaidro ar pastiprinatu koagulacijas faktoru
sabruksanu tireotoksikozes gadijuma. (Cohen-Lehman Janna et al, 2009.9.)

Tireotoksikozes diagnozi var noteikt relativi vienkar$i, pamatojoties uz hormonu
Iimenu izmainam. AIT atpaziSanu apgritina ne tikai neizteikta kliniska aina, bet arl
amiodarona izsauktas vairogdziedzera hormonu Iimena parmainas. Tas novéro 50% pacientu
no visiem ar amiodronu arstétiem pacientiem. (Cardenas Gustavo A et al, 2003.g.)
Eitireoidiem pacientiem var pat konstatét fT, palielinaSanos un fT3 pazeminasanos (A.
Bérzina un citi, 2002.g.), ko skaidro ar amiodaronu blokg&joso efektu uz dejodinazi ar sekojosu
samazinatu fT4 konversiju uz fT3 periférajos audos. Tapat maldinosa var bt pazeminata TSH
atradne. Uzsakot amiodarona liectoSanu, TSH sakuma palielinas, bet péc 3 méneSiem
normaliz€jas vai pat samazinas, ko var nepareizi interpretét ka tireotoksikozi. (Rajeswaran
Chinnadorai et al, 2003.g.) Tireotoksikozes diagnozi pierada, ja konstaté tireotoksikozes
kliniskos simptomus, izteikti pazeminatu TSH asinis, palielinatus fT, un fT3;. Dazos
gadijumos T, atrodas references intervala aug$gja robeza, bet fT3 — references intervala
apaksgja robeza. Sada atradne raksturiga subkliniskai tireotoksikozei, kuras gadijuma
pacientam stavoklis audu Iiment raksturojas ka eitireoids. (Newman C. M. Et al, 1998.g.,
Rajeswaran Chinnadorai et al, 2003.9.)

Klmiska ikdienas praksé svarigi iz8kirt un diferencét 1. tipa AIT un 2. tipa AIT, jo tam
ir dazada arsteéSanas taktika (Newman C. M., 1998.g.)Vienadas kliniskas norises dél nav

iesp€jams to veikt bez papildus izmekleSanas metodem.

Multinodozas strumas vai retakos gadijumos Greivsa orbitopatijas konstatacija ar lielu
varbiitibu norada uz 1. tipa AIT, tomeér nelielas strumas palielinasanas gadijuma var konstatét
ar1 2. tipa AIT (Newman C. M., 1998.g.). Papildus informaciju sniedz vairogdziedzera USG
izmekl€Sana, bet drosaka, diagnozi apstiprino$a, metode ir krasu kodéta USG plismas
noteikSana vairogdziedzera asinsvados. (Kahaly George J. Et al, 2007.g., Tsang W, Houlden
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RL, 2009.9.)Pasaule USG atradi pienemts apzimé&t ar pakapeém no 0 Ilidz 3. 1. tipa AIT ir
raksturigas pakapes 1 - 3, kas norada uz izteiktu vaskularizaciju, bet 2. tipa AIT — pakape 0,
kas norada par nevaskularizétu stavokli vairogdziedzeri. (Cardenas Gustavo A, 2003.g.,
Martino Enio et al, 2001.9.)

Diferencialdiagnostika var palidzet ari iekaisuma mediatori, piem&ram, interleikins 6
(IL -6). IL - 6 ievérojami palielinats 2. tipa AIT gadijuma, kas norada uz iekaisuma procesu,
bet 1. tipa AIT gadijuma — normas robezas vai arl nedaudz paaugstinats. Tomér ta
diagnostiska vertiba ir Saubiga, jo IL - 6 ka citokins nav vairogdziedzerim specifisks. (Schuetz
Ph. Et al, 2005.9.)Palielinats TSH receptoru antivielu titrs norada uz 1. tipa AIT un pamata
esosu Greivsa slimibu. 1. tipa AIT gadijuma var konstatét arT paaugstinatu TG Iimeni, kas nav
raksturigi 2. tipa AIT gadijuma. (Tanda Maria Laura et al, 2008.g.) Pé&tita iesp€ja diferencét
abas A inducétas tireotoksikozes formas ar Tc-99™-MIBI (Tehnécija 99™ 2-metoksi-izobutil-
izonitrils) scintigrafijas palidzibu. 1. tipa AIT gadijuma substrata uzkrasana palielinas,

savukart 2. tipa AIT gadijuma ta paliek neizmainita. (Piga M.et al, 2006.9.)

Daudzos gadijumos neizdodas skaidri diferencét 1. tipa AIT un 2. tipa AIT. Dalai
pacientu var konstat€t abu AIT veidu pazimes. Piem&ram, pacientiem ar ieprieks
diagnosticétu multinodozu strumu p&c A ekspozicijas attistas tireoidits ar raksturigu

samazinato radioaktiva joda uznemsanu. (Newman C. M. et al, 2008.9.)

5.2.2. ArsteSana

Uzsakot AIT terapiju, ir amiodarona atcelSanas nepiecieSamiba. No endokrinologa
skatu punkta amiodarona lietosana butu japartrauc (Moolman J.A., 2002.g.), tomér S§is
lémums liela méra ir atkarigs: 1. no pacienta pamatslimibas; 2. no alternativam arstéSanas

iesp&jam. (Kaufmann Ch et al, 2000.g.); 3. no AIT veida.

Petijumi paradija, ka ari turpinot amiodarona lietoSanu, AIT arst€Sanas taktika
nemainas, bet var samazinaties tas efektivitate. Ipasi tas ir aktudls 1. tipa AIT gadijuma, kad
paaugstinats cirkul&joso jodidu Iimenis kavé tireostatisko lidzeklu darbibu. No otras puses,
amiodarona atcel$ana nedos ttlitgju rezultatu ta liela pussabruksanas perioda dél. Pieradits, ka
amiodarona partraukSana var pat paasinat tireotoksikozes norisi un izsaukt ventrikularas
aritmijas (Han T. S., Williams G. R., and Vanderpump M. P., 2009.g., Trip Mieke D et al,
2004.g.), jo tam paSam piemit tireostatiska iedarbiba. Taja laika, kad sirds ritma traucgumu
terapija ar amiodaronu ir efektiva, ta atcelSanu nerekomendé. (Schuetz Ph. Et al, 2003.g.)

Amiodarona atcelSanu apgriitina ar1 alternativas terapijas ierobezotas iesp&jas, piemé&ram,
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pastav parak liels operacijas risks kardiovertera-defibrilatora implantacijai vai citu
antiaritmisko lidzek]u griiti paredzama iedarbiba uz sirdi. Amiodarona aizstasana ar citu
antiaritmisko medikamentu var biit pat bistama, jo visi organisma audi vél ilgi paliek

piesatinati ar amiodaronu, un abu preparatu efekts var summéties. (Moolman J.A., 2002.g.)

2. tipa AIT gadijuma $§1 taktika ieverojami atSkiras. Daudziem pacientiem (20%)
noveéro spontanu remisiju 3-5 ménesu laika tikai péc amiodarona atcelSanas un bez papildus
medikamentiem. Retakos gadijumos izveseloSanas iestajas ari turpinot lietot amiodaronu.

(Trip Mieke D et al, 1994.9.), pie

5.2.3. 1. tipa AIT arstesana

I.tipa AIT gadijuma arst€Sanas mérkis ir jodidu organifikacijas un, lidz ar to,
vairogdziedzera hormonu sintézes blokésana. Ta ka amiodarons ietekmé vairogdziedzeris
klast rezistentaks pret tireostatiskiem Iidzekliem, nepiecieSsams lictot to lielakas devas.
(Kaufmann Ch.et al, 2000.g.) Tiamazola parasta deva ir 30-40 mg/diena, tad AIT gadijuma
lieto 40-60 mg/diena. Otrs mérkis ir kavét jodidu ieklt$anu tireocitos, kas samazinatu joda
krajumus vairogdziedzeri. So efektu var sasniegt ar kalija perhloratu. (Han T. S., Williams G.
R., and Vanderpump M. P, 2009.g.) Abu preparatu kombinacija palidz sasniegt atraku

eitireoidu stavokli. Skat. 3. attéla.

Tomér kalija perhlorata un tireostatisko Iidzeklu lietoSanu ierobezo abu preparatu
toksicitate un izsaukta agranulocitoze, aplastiska anémija un nieru bojajumi. Tas prasa

asinsainas kontroli. (Bahn Chair RS et al, 2011.9.)

5.2.4. 2. tipa AIT arsteSana

2. tipa AIT gadijjuma labus rezultatus uzrada relativi ilgstoSa (vairakus meénesus)
arstesana ar GKS, pateicoties to pretiekaisuma darbibai, membranas stabiliz&josas darbibas un
1. tipa 5’-dejodinazes aktivitates kavéSanas rezultata. (Bouvy M.L. et al, 2002.9.) Tomér
pacientiem bez tireotoksikozes simptomiem un kuriem ir iesp&jams atcelt amiodaronu, ka
iniciala arst€Sanas taktika, ir iesakams partraukt amiodaronu lietoSanu un noverot
vairogdziedzera funkciju dinamika. (Karow Thomas et al, 2008 .g., Cardenas Gustavo A. et
al, 2003.g.) Tireostatisko lidzeklu lietosanai 2. tipa AIT gadijuma nav terapeitiska efekta, jo
tireotoksikoze rodas nevis pastiprinatas hormonu sintézes, bet vairogdziedzera audu bojajuma

rezultata. (Bogazzi Fausto et al, 2009.g.) . Skat. 3. attela.
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5. att. Amiodarona inducéto tireotoksikozi un amiodarona inducéto hipotireozi
iespeéjami pielietojamais algoritms.

http://www.nature.com/nrendo/journal/v6/nl/fig tab/nrendo.2009.225 F3.html

2. tipa AIT gadijuma rekomendg arT péc eitireoida stavokla sasniegSanas ilgstosi kontrol&t
hormonu Iimeni, jo apm. 20% pacientu novérota pareja vairogdziedzera hipofunkcija. (Tanda

Maria Laura et al, 2008.g.)

5.2.5. Jauktas AIT formas arsteSana

Jaukta AIT tipa gadijuma nepiecieSama kombinéta terapija, kura ieklaujama
tireostatiska terapija ar kalija perhloratu un vienlaicigi ari GKS lietosana. So kombinaciju
rekomendg arT neskaidros gadijumos, kad neizdodas diferencét 1. un 2. tipa AIT ,(Ursella S. et
al, 2005.9.) kam tireotoksikoze nerecidivé pec eitircozes sasniegSanas, neskatoties uz A

terapiju. Turpreti 1. tipa AIT gadijuma spontanas remisijas gadijumus nekonstatg.

5.2.6 Citas arsteSanas alternativas

Plazmafergze ir relativi dargs arstéSanas veids un ta uzrada labu, bet 1slaicigu rezultatu
tikai AIT paasinajuma periodos. Tas darbibas princips ir amiodarona un DEA izvadi$ana,
tomer kliniska uzlabosanas, jadoma, notiek uz T4 limena samazinaSanas rékina. (Uzzan B et
al, 2001.9.)
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Litija lietoSanas pozitivie efekti lielos randomiz€tos pétijumos Iidz S§im netika
pieraditi. Jodpaskabe ir jodu saturoSa holecistografiska viela, kas blok€ periféro dejodinazi,
t.i. kavé T4 konversiju par Ts. Pielietojot to 2. tipa AIT arstéSana, samazinas fT4 un T3
Itmenis asinis, sasniedzot eitireotido stavokli, tomer salidzinajuma ar GKS Sis efekts iestajas
Iénak un novéro lielaku tireotoksikozes recidivu skaitu, partraucot jodpaskabes lietosanu.
Tapéc to ording tikai loti retos gadijumos islaicigi pirms tireoidektomijas (citi So terapijas
veidu noraida), lai sasniegtu eitireozi un gadijumos, kad GKS ir kontrindicéti. (Bogazzi
Fausto et al, 2002.9.)

Radioaktiva joda terapija efektiva tikai pacientiem ar augstu joda uznemsanu. Parsvara
(piem&ram 1. tipa AIT gadijuma) ta ir kaveta. Joda uznpemsanas blok&Sanu veicina liels joda
daudzums, kas nonak organisma ar amiodaronu. 2. tipa AIT gadijuma tas nav iedarbigs,
turpreti varétu palidzet 1. tipa AIT gadijuma, kad vienlaicigi pastav toksiska multinodulara
struma vai Greivsa slimiba. Saja gadijuma, lai vairogdziedzeris efektivi uzpemtu **'I,
amiodarona lietosana ir japartrauc.( Chun SH et al., 2011.g.) Bez tam pats radioaktivais jods
sp&j pasliktinat tireotoksikozes gaitu un péc I terapijas bieZi attistas hipotireoze. (Hermida

Jean-Sylvain et al, 2004.9.)

Kirurgiska arstéSana klist par vienigo pieeju tiem pacientiem, kuriem pargja
medikamentoza arsté€Sana izradijas neefektiva un objektiva stavokla dél ir nepiecieSama
neatlickama tireotoksikozes partraukSana un/vai kuru kardiala saslimSana nelauj atcelt
amiodronu. Parsvara $o pacientu vispar¢jais stavoklis lauj veikt operaciju, pat neskatoties uz
paaugstinatu risku tireotoksikozes un kardialas saslim$anas gadijumos.( Kaptein EM et al.,
2011.9.) AIT gadijumos veic totalu ( p&c kuras nepiecieS$ama hormonu aizvietojo$a terapija ar
levotiroksinu) vai retakos gadijumos subtotalu tireoidektomiju, kas savukart asoci€jas ar
zinamu recidiva risku.( Cardenas Gustavo A. et al, 2003.g., Gough lan R. and Gough Jenny.,
2002.9.)

5.3 Monitorésana amiodarona terapijas laika

Vairakos darbos ieteikts parbaudit TSH, fT4, TPO antivielas, ka arT veikt
vairogdziedzera USG izmekléSanu pirms amiodarona rekomendéSanas terapija ar mérki
savlaicigi atpazit tireotoksikozes riska faktorus, jau esoSas vairogdziedzera un ta funkcijas
izmainas un vajadzibas gadijuma mekl&t alternativu terapiju. Ja USG konstateé mezglus
lielakus par 1 cm ir ieteicams veikt vairogdziedzera scintigrafiju, lai atklatu/izslégtu to

autonomiju, jo ta var bt arT pie normala TSH. (Bahn Chair RS et al., 2011.g.)
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Amiodarona terapijas laika rekomendé parbaudit TSH, fT,4 un fT3 ik p&c 6 méneSiem,
pat ja sakotngji vairogdziedzera funkcija nav izmainita. Citi rekomendé parbaudit TSH, fT, un
fT3 3 ménesSus péc terapijas uzsakSanas un péc tam tikai TSH ik péc paris ménesiem vai ari ik

péc 3 méneSiem pirma gada laika un p&c tam katrus 6 ménesus.( Waring AC et al., 2012.9.)
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6.Materiali un metodes

Darbs tika izstradats Paula Stradina Kliniska universitates slimnica laika posma no
2012.gada septembra lidz 2013.gada aprilim. Darbs norit€ja ievérojot cilvéktiesibas un ir
sanémis Latvijas Universitates eksperimentalas un kliniskas medicinas institiita zinatniskas
izpetes etikas komisijas (LUEKMI) apstiprinajumu.

Pétijjuma hipotéze: Ir c€lonis ka saistiba starp amiodarona lietoSanu un vairogdziedzera

hormonu limena paaugstinasanos
Pétijuma veids: Retrospektivs, aprakstoss.

Peétijuma grupa: 496 pacienti ar prick§kambaru fibrilaciju, kas vérsusas slimnica, 11. nodala

laika posma no 2011.gada janvara lidz 2011.gada maijam

6.1. Pacientu atlase

Notika balstoties uz slimibas vésturés esosajam priekskambaru fibrilaciju diagnozem.
Dati atlasiti péc ieprieks sastadita plana: vecums, dzimums, kliniska diagnoze, TSH, fT4 un
fT3 hospitalizacijas sakuma, TSH, fT4 un fT3 hospitalizacijas beigas, amiodarona devas un

lietoSana majas, stacionara.

6.2. Datu apstrade un statistiska analize
Dati tika ievaditi 20.versijas SPSS iepriekS izstradata datu baze, kura ieklauti visi
registréjamie parametri. Rezultatu aprékinaSanai un tabulu izveidei izmantota 20.versijas

SPSS programma. (IBM SPSS Statistics Version 20, SPSS inc, ASV)

Nominalie dati tiek atspoguloti ka to skaits (N) un biezums procentos (%). Kvantitativie dati
tiek atspoguloti ka to vid€jas vertibas + standartdeviacijas (SD). Kvantitativo datu korelaciju
aprékins tika veikts izmantojot Pirsona (anglu val. Pearson’s) un Spirmena (anglu val.
Spearman’s) korelacijas formulas, kas grafikos att€lotas ka r vértiba, ja izmantota Pirsona
korelaciju formula un ka rs, ja izmantota Spirmena korelacijas formula. Par statistiski
ticamam un véra nemamam korelacijam tika uzskatitas tadas kuras p <0,05. R? pie grafikiem
atspogulo matematisku funkciju, kas ir korelacijas koeficients kvadrata un tas atspogulo, par

cik mainitos gala rezultats, ja viens raditajs mainitos par vienu vienibu.
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6.3. Pétijuma ierobeZojumi
Pétijuma dizains ir retrospektivs, un dati registréti no pacientu slimibas v&sturém.
Dazos gadijumos nebija iesp&jams registrét pilnigi visus datus, jo ne vienm@r visi

nepiecieSamie dati bija ieklauti slimibas vestur€s, kas vélak art apgriitinaja datu analiz&Sanu.
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7. Rezultati
P&tijuma materiala ieklauti dati par 496 pacientiem ar priekSkambaru fibrilaciju,
kas versusies Paula Stradina Kliniska universitates slimnica laika posma no 2011.gada janvara

lidz 2011.gada maijam

30

204
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107

182026 2630 33363841 434547 4951 53555799 61 B3 6567 6971 7373 77 79 81 83 8587 o

Vecums

4.att. Pacientu sadalijums pa vecuma grupam

Sadalot pacientus pa vecuma grupam, konstatgju, ka visvairak pacientu ar priek§Skambaru
fibrilaciju ir vecuma grupa no 60 gadiem lidz 70 gadiem. Jaunakajiem pacientiem, kas ieklauti
pétijuma, ir 18 gadi, bet vecakajiem pacientiem ir 91 gads. Vidgjais vecums p&tamaja grupa ir

63 gadi.
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Dzimums

M viriesi
HEsievietes

5.att. Pacientu sadalijums pa dzimumiem
Sadalot pacientus péc dzimuma, iegtti sekojosi rezultati: virieSu grupa ar priekSkambaru
fibrilaciju ir visbiezak parstavéta, kurai atbilst 259 (52,1%) pacientu, sievietes ar

priekSkambaru fibrilaciju atbilst 237 (47,9%) pacientes.

Dzimums un TSH

M norma
M hipertireoze

viriesi sievietes

6.att. Pacientu sadalijums pa dzimumiem un TSH limena
Analizgjot datus par TSH limeni p&tijuma grupa, konstatgju, ka hipertireoze bieZi sastopama
virieSiem 10 % (N=10), sievietém 2,3% (N=2)
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Vairogdziedzera hormoni

B notiekti
M nav noteikti

7.att. Vairogdziedzera hormonu noteikSana slimnica pirms amiodarona lietoSanas
Analizgjot datus par vairogdziedzera hormonu noteikSanu slimnica pirms amiodarona
lietosanas, konstat&ju, ka 61,3% (N=357) gadijumos nebija noteikti vairogdziedzera hormoni
un tikai 38,7% (N=139) gadijumos noteica.

Vairogdziedzera hormoni

W nav noteiktl
B otk

8. att. Vairogdziedzera hormonu noteiksana slimnica péc amiodarona lietoSanas
Analizgjot datus par vairogdziedzera hormonu noteikSanu slimnica péc amiodarona
lietoSanas, konstatgju, ka 91,9% (N=456) gadijumos nebija noteikti un tikai 8,1% (N=40)

noteica.
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9.att. Pacientu sadalijums péc amiodarona lietoSanas majas
Ka redzams attéla par amiodarona lietosanu majas, konstat&ju, ka 62 (12,5%) pacienti no
pétamas grupas majas lietoja amiodaronu, bet 434 (87,5%) pacienti medikamentozu terapiju

ar amiodaronu nepielietoja
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10. att. Pacientu sadalijums péc amiodarona lietoSanas slimnica
Apkopojot informaciju par amiodarona lietoSanu slimnica, konstat&ju, ka no 496 pacientiem
medikamentozu terapiju ar amiodaronu sané€ma 58,1% (N=288) un 41,9% (N=208) terapiju

nesanéma.
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Amiodarona inducéta tireotoksikoze

amiodarona
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11. att. AIT sastopamiba pacientu vida

Analizgjot datus par amiodarona inducétas tireotoksikozes sastopamibu, konstat&ju, ka no 179
pacientiem, kuriem noteica TSH ar amiodarona inducéta tireotoksikoze saslima 2,2% (N=4),
bet 97,8% (N=175) nebija pieradita AIT.
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12.att. Normali hormoni/Izmainiti hormoni = AIT prevalence
Analizgjot amiodarona inducgta tireotoksikoze prevalenci, konstat&ju, ka no 179 pacientiem,
kam bija noteikts TSH, 4 pacientiem ir amiodarona inducéta tireotoksikoze, bet 12 pacientiem
ar klinisko diagnozi hipertireoze, nevienam pacientam nebija pieradita amiodarona inducéta
tireotoksikoze

Apkopojot datus, nav statistiski ticama saistiba starp amiodarona lietoSanu un

amiodarona inducéto tireotoksikozi (p=0,195).
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8. Diskusija

Paula Stradina Kliniskas universitates slimnica laika posma no 2011.gada janvara lidz
2011.gada maijam retrospektiva datu analize paradija, ka no visiem 496 slimniekiem ar
priekSkambaru fibrilaciju, 179 pacientiem bija noteikti vairogdziedzera hormoni un 2,2%
(N=4) konstat&ja amiodarona inducé&to tireotoksikozi. Sis rezultats nesaskan ar Citu p&tijumu
datiem, kuros secinats, ka amiodarona induc@ta tireotoksikoze ir biezak sastopama valstis ar
joda trikumu - Italija 10%, bet ASV un Lielbritanija pacientiem, kas arstéti ar amiodaronu,
amiodarona inducéta tireotoksikoze sastopamiba ir tikai 3-5%. kur predisponéjosais faktors ir
strumas un vairogdziedzera autonomo mezglu liclaka prevalence. (Henzen C et al., 1999.9.)

Tapéc apkopojot datus, nav statistiski ticama saistiba starp amiodarona lietosanu un
amiodarona inducé&to tireotoksikozi (p=0,195).

Jadoma, ka iesp€ams Latvija amiodarona inducéto tireotoksikozi sastopamiba ir
biezaka, jo N0 496 pacientiem ar prickSkambaru fibrilaciju, 38, 7% pacientiem (N=139) pirms
amiodarona lietoSanas un 8,1% pacientiem (N=40) péc amiodarona lietoSanas tika noteikti
vairogdziedzera hormoni, kas batiski apgritina amiodarona inducéto tireotoksikozi
diagnostiku.

Mana peétijuma amiodarona inducéta tireotoksikoze slimnieku skaits bija mazaks neka
tika gaidits (n=4), kas butiski ierobeZoja statistisko datu apstradi. Veicot $o retrospektivo
pétijumu, nebija iesp&jams precizi novertét amiodarona ietekmi uz vairogdziedzera funkciju
konkretas analiz€jamas slimnieku grupas. Nebija pieejama pilniga un objektiva informacija
(kliniska aina, amiodarona lietoSanas ilgums un ta deva, vairogdziedzera funkcionalais
stavoklis pirms un péc amiodarona ordin&$anas,) par visiem analizétiem slimniekiem. Butiski
pieminét to, ka biezi amiodarona inducéto tireotoksikozi arsteé ambulatori, tapéc slimnieku

skaits bija mazaks neka tika gaidits

Jadoma, ka Latvija ne vienmeér pirms amiodarona ordinéSanas vai ta lietoSanas laika,
vai lietosanas beigas tiek veikta vairogdziedzera funkcijas un citu raditaju parbaudes, tapéc
amiodarona inducéta tireotoksikoze ne vienmér tiek diagnosticéta precizi vai, iesp&jams, ne
vienmér §1 diagnoze tiek atspogulota izraksta. Jaatceras, ka pirms amiodarona ordingsanas
japardoma par konkrétam amiodarona lietoSanas indikacijam, janosaka individualais
slimnieka risks attieciba pret vairogdziedzera disfunkciju ar mérki novérst So amiodarona
blakusefektu vai vismaz agrini partraukt ta lietoSanu un uzsakt amiodarona inducéto

tireotoksikozes terapiju, ka ari veikt atbilstoSu novérosanu.
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9. Secinajumi
1. Paula Stradina Kliniskas universitates slimnica laika posma no 2011.gada janvara lidz
2011.gada maijam retrospektiva datu analize paradija, ka joda inducéta hipertireoze Latvija

ir diagnosticéta 2,2% no visiem slimniekiem.

2. Celoniska sakariba starp amiodarona lietoSanu un tireotoksikozes attistibu netika
konstatéta. Iesp&jams, ka amiodarona inducétas tireotoksikozes sastopamiba ir biezaka
neka to paradija veikta slimibas vesturu datu retrospektiva analize, jo nepiecieSama
vairogdziedzera hormonu limena (fT4, fT3) un TSH noteikSana visiem pacientiem ar

priekSkambaru fibrilaciju gan pirms, gan péc amiodarona terapijas uzsaksanas.

3. Analizgjot arzemju un Latvijas literatiras avotus par amiodarona inducéto tireotoksikozi,
konstatets, ka nav pietiekos$i datu par amiodarona un ta lietoSanas blakusefektiem Latvija attieciba

uz vairogdziedzera disfunkciju.

4. NepiecieSama ripiga slimnieku novértéSana attieciba uz blakusefektu paradiSanas risku.
Paaugstinata riska slimniekiem javeic pastaviga vairogdziedzera funkcijas monitorésana.
Sadarbiba starp kardiologiem un endokrinologiem veicinatu amiodarona lietoSanas blakusefektu

novertejumu, savlaicigu diagnostiku un terapiju.
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