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GİRİŞ

Amiodaron yaygın olarak kullanılan bir an-
tiaritmiktir. İçerdiği yüksek miktarda iyot nede-
niyle tiroidde hasar veya fonksiyon bozukluğuna 
yol açarak hiper veya hipotiroidiye neden olabi-
lir. Aşağıda bir olgu örneği eşliğinde amiodarona 
bağlı tirotoksikoz tartışılacaktır.

VAKA SUNUMU

78 yaşında erkek hasta kilo kaybı nedeniyle 
başvurusunda TSH değerinin 0,04 mIU/ml gel-
mesi üzerine yönlendirildi. 3 ayda 10 kg kaybı 
olan hastanın özgeçmişi sorgulandığında bilinen 
tiroid hastalığının olmadığı, 10 yıllık diyabeti ve 
hipertansiyonu olduğu, 3 yıl önce de koroner ar-
ter hastalığı nedeniyle by-pass cerrahisi yapıldığı 
öğrenildi. Kullandığı ilaçlar metformin, valsartan 
+ hidroklorotiazidkombinasyonu, nebivolol, asetil 
salisilik asit idi. Ek olarak 3 ay önce çarpıntı ne-
deniyle başvurduğunda hızlı ventrikül yanıtlı at-
rialfibrilasyon saptanarak amiodaroneinfüzyonu 
verilmiş ve amiodarone 2x200 mg ve rivaroksaban 
1x20 mg eklenmişti.

Fizik muayenede boy 178 cm, vücut ağırlığı 
68 kg, VKİ: 21,5 kg/m2, nabız 74 /dk aritmik,kan 

basıncı 130/70 mmHg olarak tespit edildi. Tiro-
id bezi normalden büyük, yumuşak kıvamda sağ 
lobda 2,5 cm solda 2 cm kadar bir çok nodül ele 
geldi. Kalp tepe atımı aritmik, aort odağında en 
belirgin 2/6 sistolik üfürüm duyulmaktaydı. Diğer 
sistem muayeneleri normaldi.

Eski laboratuar testleri gözden geçirildiğinde 1 
yıl önce TSH 0,35mIU/ml olarak görüldü.

Yeni laboratuar sonuçları; FT4:2,02 ng/
dL(0,71-1,85), FT3: 3,41 pg/mL(0,47-5), Anti 
TPO: 0,28 IU/mL(0-34), Anti tiroglobulin: 0,89 
IU/mL(0-12), TSH reseptör antikoru: 6,86 U/L 
(<9 negatif) olarak rapor edildi.

Ultrasonografik değerlendirmede tiroid bezi 
boyutları sağda 65x35x30 mm solda 60x35x30 
mm, bez parankimimultiplnodüllere bağlı hetero-
jen gözlenmekteydi. Her iki lobda multipl, içinde 
kistik alanlar içeren, izoekoik , sınırları belirlene-
bilen en büyükleri sağda 2,9 cm solda 2,1 cm çapta 
olan nodüller gözlendi. Bez kanlanması normaldi.

Tc 99 m tiroid sintigrafisinde tutulum azalmıştı.

Hastanın büyük nodülleri olması, önceden 
TSH değerinin bir miktar suprese olması nede-
niyle öncelikle tip 1amiodarona bağlı tirotoksikoz 
lehine düşünüldü.
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Antitiroid tedaviye dirençli olgular tiroidekto-
miye gidebilir.

Tip II AIT tedavisi
Orta doz steroide (örneğin prednisolon 40-60 

mg/gün) iyi yanıt verirler. 1 hafta içine bile yanıt 
vermeye başlar, %60 hastada 1 ay içinde ötiroi-
dizm sağlanır. ¹⁹

Tip I veya tip II ayrımı yapılamadığında pred-
nison 40 mg/gün ve metimazol 40 mg/gün makul 
bir başlangıç tedavisi olabilir. Hızlı bir yanıt alınır-
sa tip II’ye yaklaştırabilir, bu durumda metimazol 
azaltılabilir ve kesilebilir, yanıt kötüyse tip I’e daha 
yaklaştırır, steroid azaltılabilir ve gidişata göre 
perklorat, lityum ve/veya cerrahi düşünülebilir.

SONUÇ

Amiodaron kullanan bütün hastalarda tedavi 
öncesinde ve tedavi süresince de 3-4 aylık peri-
yodlarda tiroid fonksiyon testleri takip edilmeli-
dir. İlaç kesildikten sonra bile tiroiddisfonksiyonu 
gelişebileceğinden dolayı kestikten sonra da 1 yıl 
tiroid fonksiyon testini izlemek gerekir.
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