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DIAGNOSTIKA A TERAPIE PORUCH
FUNKCE STITNE ZLAZY - CAST I

MUDr. Jana Brunova, CSc.
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Onemocnéni stitné Zlazy jsou po diabetes mellitus druhou nej¢astéjsi endokrinni chorobou v populaci a poéty diagnostikovanych pfipadu
v ordinacich praktickych Iékaf( stale stoupa. Nejcastéji se Iékaf setkava s pacienty s pfiznaky poruch funkce stitné zlazy ve smyslu hyper-
a hypotyredzy a s pacienty se zvétSenou Stitnou zlazou — strumou. Tento ¢lanek je zaméfen na postupy pfi diagndze tyroidalni dysfunkce
a na jeji lé¢bu, ktera v nekomplikovanych pfipadech mize byt poskytovana praktickym lékafem nebo internistou.
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Hypertyre6za

Zvysena produkce hormon( §titné Zlazy je nej-
Castéji vyvolana patologickymi zménami pfimo ve
§titné Zlaze (napf. Gravesova-Basedowova choro-
ba, toxickd struma), méné Casto pficiny lezi mimo
Stitnou zlazu (napf. TSH produkujici adenom hypofy-
zy, struma ovarii). PFiCiny hypertyredzy jsou shrnuty
v tabulce 7.

Klinické priznaky

Subjektivni pfiznaky

* Palpitace, zrychlena srdecni akce

* Nervozita, podrazdénost, nesoustfedénost
o Ties prstl

*  Poceni, pocity horka

*  Prljmy nebo Cast&jsi stolice, hubnuti

*  Pocity tlaku na krku

*  Rezéni v ogich, diplopie (u G-B choroby)

*  Poruchy menstruace a fertility, snizeni libida

Objektivni pfiznaky

* Tachykardie, eventualné fibrilace sini

o Znamky srdecniho selhani (u predisponovanych
jedincti nebo déle trvajici tyreotoxikdze)

*  Neklid pacienta, v téZkych pfipadech az delirium

o Jemny tfes prstl a jazyka, vzacné choreo-ate-
toidni pohyby

o ZvySeny reflex Achillovy Slachy

* Tepla, opocena klize, jemna pokozka

*  Redukce hmotnosti

o ZvétSeni §titné Zlazy (neni podminkou), Selest
nad $titnou Zlazou

e Oc¢ni pfiznaky (hlavné u G-B choroby)

Jednim z nejéastéjSich stesk( pacienta, které ho
pfivedou k lékafi, jsou tachykardie, eventuainé palpi-
tace a nepravidelnd srdecni akce. Rada hypertyreéz
je diagnostikovana kardiologem! Fibrilace sini se
vyskytuje u nemocnych s hypertyreézou asi ve 20 %.

Poznamka: K 1é¢bé nemocnych s fibrilaci sini je
nutné pfistupovat jako k jinym pacientdm s fibrilaci si-
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ni, tj. je nutné je zabezpecit warfarinem. Kardioverze
neni pfi floridni tyreotoxikéze Uspé$na a doporucuje
se s kardioverzi vyCkat asi mésic po normalizaci tyro-
idalni funkce, aby se funkce srdeénich beta receptorl
upravila k normé. Asi u poloviny pacientl dojde ke
spontannimu ndvratu sinusového rytmu.

Laboratorni vysetreni pri hypertyreéze
Vysetieni funkce stitné Zlazy

Hodnoty FT3 a FT4 jsou pii primarni hypertyre-
6ze zvysené a hodnoty TSH snizené, Casto az pod
hladinu méfitelnosti.

Pfi vzacné T3 tyreotoxikdze nachdzime zvysené
FT3, snizené TSH ale normalni FT4.

Poznamka: Hodnoty TSH mohou zUstavat
IéCbou. Pfi nasazovani substitucni 1é¢by tyroxinem
po odstranéni hyperfunkéni $titné zlazy operacné
nebo radiojodem se fidime zpocatku jen hodnotami
FT3aFT4.

Zvy$ené, nebo normaini hodnoty TSH pfi zvyse-
nych hodnotdch FT3 a FT4 svédci pro centralni pfici-
nu hypertyredzy, vzacny TSH produkujici adenom.

Protilatky proti TSH receptorim (rTSHAb),
komerc¢né nazyvané TRAK, jsou ve vétSiné pfipadu
G-B choroby zvySené.

NezvySené hladiny TRAK nevyluéuji G-B cho-
robu, nékdy se protilatky objevuji az pozdgji v jejim
priibéhu. K poklesu protilatek dochazi béhem lécby
tyreotoxikdzy a Ustupu jeji aktivity.

Anti-TPO a anti-tyreoglobulinové protilatky jsou
u G-B choroby negativni, ale mohou byt i lehce zvy-

Sené. U polynoddzni hyperfunkéni strumy jsou vét-
Sinou negativni.

Ostatni biochemické ndlezy

Hodnoty transaminaz mohou byt u tyreotoxi-
kdzy lehce zvySené (pficita se to relativné snizené
perfuzi krve jatry vlivem periferni vasodilatace).

Mirmé zvySené hladiny kalcia (kolem
2,6-2,7mmol/l) a zvy$ené hodnoty ALP svéd¢i
pro zvySeny kostni obrat pfi tyreotoxikdze. Hladiny
magnézia mohou byt lehce snizené. Po 16¢bé tyre-
otoxikdzy se hodnoty normalizuji.

V krevnim obraze nachazime nékdy normo-
cytarni anémii, ale miZzeme se setkat i s hypo-
chromni anémii (zejména pfi niz8im pfijmu zeleza
potravou a souc¢asném zrychleni stfevni pasaze).
S moznosti vyskytu makrocytarni (pernicidzni)
anémie musime poditat u polyglanduldrniho autoi-
munitniho syndromu, jehoZ soucasti mize byt i G-
B choroba.

U autoimunitnich tyreopatii mize byt pfitomna
leh¢i lymfocytdza a leukopenie.

U tyreotoxikézy byvaji snizené hodnoty vita-
minQ, hlavné 1,25 D vitaminu a vitaminu A, nékdy
i vitaminG skupiny B pyridoxinu a thiaminu. Hladiny
albuminu a nékterych vazebnych proteind byvaji rov-
néz snizené.

Diferencidlni diagnéza hypertyreézy

Stanoveni piciny hypertyreézy je dilezité, pro-
toze se léCebny pfistup k jednotlivym formam hyper-
tyre6zy ponékud lisi.

Tabulka 7. Pri€iny hypertyreézy

Graves-Basedowova choroba
Toxicky adenom

Polynodézni struma
DeQuervainova tyroiditida
Nebolestiva tyroiditida
latrogenni pficiny, polékova
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Méné ¢asté priciny

Inicidlni faze Hashimovy tyroiditidy
Poporodni tyroiditida

Hyperemesis gravidarum

Struma ovarii, trofoblastovy tumor
Metastazy karcinomu §titné zlazy
TSH produkujici adenom hypofyzy
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Tabulka 8. Diferencialni diagnéza hlavnich pficin hypertyreézy

Pric¢ina Anamnéza
G-B choroba Stres (az 60 % pac.),
tyreopatie v RA

Toxicky uzel, toxicka uzlova struma
kontrastni rtg vys.

Subakutni Bolest na krku s vyzafovanim do
DeQuervainova tyroiditida Celisti

Nebolestiva tyroiditida

Amiodaronova tyroiditida Uzivéani amiodaronu

TSH adenom Mohou byt vypadky ostatnich pi-

Strumy v RA, zvyseni pfijmu jédu,

Objektivni nalez

Difuzné zvétSend $. Z. se Selestem,
EO, akropachie, dermopatie

Uzlova struma

Zobrazeni

UZ: uzly ve §. Z.

Laboratorni nélez
Scintigrafie: difuzné zvySené T TRAK
vychytavani izotopu
Scinti: ,horké“ uzly ve §. z.
Scinti: snizené vychytavani izotopu T FW

Dif. zvétSena, bolestiva $. .

Dif. zvétSena 8. z.
Zvétsena nebo norm. §. Z.
Lehce difuzné zvétsena §. z.

tuitarnich hormond, nebo prizna-

ky z expanze adenomu

Pro pfehlednost uvadime nejvyznamnéjsi uka-
zatele, které pfispéji k diferencidlni diagndze hyper-
tyredz v tabulce 8.

Graves-Basedowova choroba (G-B choroba)

Graves-Basedowova choroba patfi k nejcas-
t&j8im pfiCindm zvySené tyroidalni funkce a jeji
vyskyt ve svété se odhaduje na 1-2%. Pomér zen
ku muzim je 8:1.

Pokud jsou u hypertyredzniho pacienta pfitom-
ny imunogenni projevy jako endokrinni oftalmopatie
(EQ), dermatopatie a akropachie, je diagnéza G-B
choroby snadna.

V biochemickém ndlezu je diagnostické zvySeni
TRAKu. Jeho normalni hodnoty v§ak G-B chorobu
nevylucuji.

Stitna Zldza byva obvykle difuzng zvétsend
amdzeme nad ni slySet Selest se zvy$eného pritoku
krve bohaté vaskularizovanou tkani. Nékdy ale mize
byt palpacni nalez na §titné zlaze norméalni.

Ultrazvukové vySetfeni B-modem pfi nové z;is-
téné G-B neni diferenciélné diagnosticky viéi tyroi-
ditidam pfili§ pfinosné. Odhali znamky difuzni tyre-
opatie, tj. hypoechogennim tk&n, homogenni nebo s
jemnou nodulérni strukturou, ¢asto s riznym zvétse-
nim objemu §titné zlazy. VySetfeni dopplerem vSak
prokaze, na rozdil od AIT, bohaté prokrveni §titné
Zlazy. Pfi dlouhotrvaji G-B chorobé Iécené tyreosta-
tiky dochdzi k uzlové prestavbé Stitné Zlazy.

Izotopové vySetfeni, at jiz pertechnatem zna-
¢enym *™Tc, nebo jodem 2| &i natrium jodidem |
u G-B choroby, prokaze difuzné zvy$ené vychytava-
ni izotopu ve §titné Zlaze na rozdil od hyperfunkéni
uzlové strumy nebo solitarniho hyperfunkéniho uzlu.
Izotopové vySetfeni je vhodné hlavné tam, kde si
nejsme jisti diferencialni diagnézou G-B choroby
a subakutni nebolestivé tyroiditidy. U subakutnich
tyroiditid dochazi k Uniku tyroidéinich hormoni ze
Zlazy, a proto je vychytavani izotopu nizké a $titnd
Zlaza se ani nezobrazi.

U G-B choroby asi u 1/3 pacientli dochazi ke
klinickym projeviim endokrinni orbitopatie (EO). Pfi
specializovaném vySetfeni jsou znamky EO naléza-
ny az u 60 % nemocnych. Pfi EO dochézi ke zmnoze-
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ni retroorbitalniho vaziva a jeho pfeméné na tukovou
tkan a k ukladani glykosaminoglykand v orbité, které
ma za nasledek protruzi bulb(. Zanétliva infiltraci
okohybnych svalli vede k porucham oéni hybnosti
a diplopii. Etiologie EO je imunogenni, avSak neni
zcela objasnéna. Ulohu hraji zvy$ené koncentrace
interleukinG (IL-4 a IL-5) a zfejmé zkfizend autoimu-
nitni reakce protilatek proti TSH receptor(i ve §titné
Zlaze a antigennich cilli v retroorbitdlnim vazivu
a okohybnych svalech.

EO se vyviji vétsinou béhem ataky G-B choro-
by, ale mlze ji také pfedchdzet, nebo se vyvine az
pozdéji. Nékdy mlze jit i tzv. oftalmickou formu G-B
choroby, kde u nemocnych nachazime oéni pfizna-
ky, normalni hodnoty tyroidalni funkce a zvySené
hodnoty TRAK (protilatky proti TSH receptorim).

EO postihuje obé odi, nékdy jsou vSak pfiznaky
na jednom oku vyraznéj$i nez na druhém, kde mohou
byt dokonce minimalni. Exoftalmos se m{ize vyskyto-
vat i u nékterych internich chorob, jako napf. pfi uré-
mii, chronické obstrukéni chorobé bronchopulmonalni
nebo cirhéze. Jednostranny exoftalmos mize byt
pulzatilni napf. pfi neurofibromatéze nebo karoticko-
kaverndzni pistéli, nebo nepulzatilni napt. pfi trombé-
ze kavernézniho splavu, intraorbitalnim nadoru nebo
pseudotumoru orbity (Tolosa-Hunt syndrom).

Infiltrace okohybnych svall se klinicky projevu-
je vaznutim pohybu bulbu a tedy diplopii pfi krajnim
postaveni bulbu. Nejdfive byva postizen dolni okohyb-
ny sval adiplopie se projevi pfi pohledu vzhiru. Klinické
vySetfeni hybnosti oka a pfitomnosti diplopie patfi
k zakladnimu vy3etfeni pfi EO. Podrobnéjsi vySetfeni
okohybnych svalli se provadi pomoci CT vySetieni
ocnic nebo ultrasonografii. Ultrasonografické vySetre-
ni ocnic je stale vice vyuzivano pro svoji dostupnost
a navic nezatézuje pacienta zafenim.

Nedovirdni ocnich vicek zplsobené protruzi
bulbu a retrakei vicek vede k obnazeni povrchu oka
atoive spanku. Nedostatecna ochrana rohovky pak
vyusti k jejimu vysychani, tvorbé ulceraci a jizveni
a mize byt jednou z pfi¢in poruch vizu a nakonec
i ztraty zraku u EO.

Dal$i pfiCinou zrakovych poruch a mozné sle-
poty je u EO postizeni zrakového nervu. Postizeni
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Scinti: snizené vychytavani izotopu
UZ zndmky zmén perfuze
MRI hypofyzy-priikaz adenomu

anti TPO a anti Tg neg.
anti TPO neg., nékdy posit. anti Tg

TTSH
TFT3, FT4

zrakového nervu tlakovymi zménami ve hroté orbity
zplsobi nejdfive jeho edém (edém papily) a pak jeho
atrofii. Po¢inajici poruchu Ize odhalit pfi oftalmolo-
gickém vySetieni pomoci zmén ve vnimani barev
pacientem (Spatné rozliSeni ¢ervené a zelené bar-
vy-daltonizmus).

Toxicky adenom, multinodularni uzlova struma

U pacientli s noduldrnimi strumami a autonom-
nimi uzly bychom se méli pokud mozno vyvarovat
podavani vétsich davek jodu (kontrastni latky, Iéky
obsahujici jod), protoZze mohou vyvolat tzv. jod-
Basedow efekt a tedy hypertyredzu. Hypertyredza
v8ak m0Zze vzniknout i spontanné, hlavné pfi pfitom-
nosti vétsi strumy ¢i uzll.

De Quervainova tyroiditida

Neboli subakutni tyroiditida je virového plivodu
a je pro ni charaktericka bolestivost §titné zlazy, as-
to vyzafujici do dolni Celisti. ZvySené hladiny FT3
a FT4 zplsobené unikem hormonl z poskozené
Stitné Zlazy svou zpétnou vazbou potlacuji pituitarni
produkci TSH tak jako u ostatnich primarnich hyper-
tyréz. Stitnd z1dza miize byt lehce zvétéena a v labo-
ratornim ndlezu je zvySend sedimentace. Protilatky
proti §titné zlaze jsou negativni, nebo jen lehce pozi-
tivni, pfi nemoci nemaji zadny prognosticky vyznam.
Ultrazvukové vySetfeni prokaze blize nespecifické
znamky difuzni tyreopatie a neni proto zvlasté pfi-
nosné diferenciélné diagnosticky. Pfi izotopovém
vySetfeni se §titnd Zlaza nezobrazi (viz vySe) a lze
je tedy pouzit k odliSeni od G-B choroby, pokud tak
nemGzeme ucinit z klinického a laboratorniho obrazu.
Subakutni tyroiditida je onemocnéni, které spontan-
né odezni po 3-6 tydnech, a Iécba tyreostatiky u néj
na rozdil od G-B choroby neni indikovana.

Nebolestiva tyroiditida

A také nékdy se objevujici hyperfunkéni poca-
teCni faze u Hashimotovy tyroiditidy se projevi pfi-
znaky hypertyredzy bez pfitomnosti EO a ostatnich
imunogennich komplikaci G-B choroby. Na rozdil
od klasické de Quervainovy tyroiditidy u nich neni
bolestivost §titné zldzy. U Hashimotovy tyroidi-
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tidy byvaji vy$Si protilatky proti Stitné Zzlaze, ale
v pocateCni fazi vétSinou nelze obé onemocnéni
odlisit. U nebolestivé tyroiditidy je pak eventudlni
hypotyredzni faze onemocnéni pfechodnd a funk-
ce §titné zlazy se nakonec spontanné normalizuje.
U Hashimotovy tyroiditidy je pokles tyroidalni funkce
trvaly a pacient musi byt 1é¢en substituci tyroidainimi
hormony.

Amiodaronova tyroiditida (AT)

Onemocnéni je zplsobeno podavanim anti-
arytmika amiodaronu, u néhoz 200mg Iéku obsa-
huje 74mg j6du. Akumulace jodu ve &titné zlaze
vyvoldva u predisponovanych jedinct autoimunitni
tyroiditidu s projevy hypertyredzy. U amiadoronové
tyreotoxikodzy 1. typu je Casto pfitomna struma a pfi
sonografickém vySetfenf je krevni perfuze ve §titné
Zl4ze zvySend. Druhy typ vzniké nahle v nezméné-
né §titné zlaze a ma charakter nekrotizujici tyroidi-
tidy. U tyreotoxikézy 2. typu je perfuze ve Stitné
Zlaze naopak snizend. Nejcastéji jde o smiSeny typ
AT a klinicky je nelze oba typy rozlisit. V anamnéze
pacientl Udaj o Ié¢bé amiodaronem, vétSinou
dlouhodobé, a nahlém zhorSeni srdecnich arytmii
s tachyarytmiemi eventudlné srdeénim selhavanim
u dfive kompenzovaného pacienta. Protilatky proti
§titné Zlaze jsou negativni nebo pozitivni, pro dif.
dg. to neni vyznamné. Ultrazvukové vySetfeni mize
pomoci odlisit oba typu, ¢asto vSak jde o smiSenou
poruchu. Izotopové vySetieni nema cenu provadét,
§titna zlaza je ,zablokovana“ pfedchozim podava-
nim jodu. Vzhledem k Castosti vyskytu AT je nutné
u pacientti lé¢enych amiodaronem pravidelné sledo-
vat (mimo jiné) funkci §titné zlazy.

TSH adenom

Je velmi vzacnd pficina hypertyredzy a upozor-
ni na néj zvySené nebo normalni (nesuprimovang)
hodnoty TSH pfi zvySené hladiné tyroidalnich hor-
mon0. Diagnézu potvrdi MRI hypofyzy.

Poznamka: dfive nez indikujete MRI, vzdy se
zeptejte pacienta, zda neuziva tyroxin. Je to levnéjsi.

latrogenni tyreotoxikéza je vyvolana neumysl-
nym predavkovanim tyroxinu lékafem. Stava se to
nékdy nezkuSenym lékafim, ktefi se snazi upravit
co nejrychleji hypotyredzu pomérné velkymi davka-
mi tyroxinu. To jednak m0ze vést ke Spatné toleranci
|é¢by pacientem a jednak pfi dlouhodobé ponecha-
né zbyte¢né velké davce tyroxinu k iatrogenni hyper-
tyredze.

Tyreotoxicosis factitia

Je termin oznadujici pacientem navozenou
hypertyredzu vyvolanou nadbyte¢nou davkou tyro-
xinu nebo uzivanim tohoto Iéku bez medicinské indi-
kace (napf. za uc¢elem hubnuti nebo pfi psychickych
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poruchach — Minchhausen(v syndrom). Diagnéza
mize byt obtizna. V klinickém obraze chybi vzdy
struma a imunogenni pfiznaky G-B choroby, v zob-
razovacich metodach nejsou zadné zmény na §titné
pfi sonografii a vychytavani jddu nebo *"Tc pertech-
natu ve §titné Zlaze je nizké. V laboratornim nélezu
pomohou pfi podezieni na tyreotoxicosis factitia niz-
ké hladiny tyreoglobulinu.

Struma ovarii je velice vzécnd. V laboratornim
nélezu je zvySend hladina hCG.

Syndrom rezistence na tyroidalni hormony

Je nutné odlisit hlavné od centralni hypertyre6zy
zplsobené TSH produkujicim adenomem. U obou
jsou vysoké hladiny tyroidalnich hormont a zvy$ené
nebo normélni (nepotlacené) hodnoty TSH. Priikaz
adenomu podporuje dg. centraini hypertyredzy. Pro
dg. rezistence na tyroidaini hormony svéd¢i familiar-
ni vyskyt choroby a nepfitomnost klinickych pfizna-
ka hypertyredzy pravé v disledku periferni resisten-
ce na Ucinek tyroidalnich hormond.

Lécba hypertyreézy

Pristup k 16¢bé nové zjiSténé hypertyredzy
vychazi hlavné z jeji pficiny. U chronicky probihaji-
ciho onemocnéni, nebo pfi recidivach G-B choroby
je nutné zvazit definitivni feSeni problému. Pfi volbé
terapie pfihlizime k véku pacienta, jeho celkovému
zdravotnimu stavu i jeho pfani ohledné lécby.

Akutni lécba

Symptomaticka lécba je zaméfena na zklidné-
ni pacienta a zmirnéni tachykardie. Podavame beta
blokatory v davce dostadujici ke snizeni tepové frek-
vence pod 80/min. Beta 1 + 2 blokatory maji vyhodu,
Ze tlumi i anxietu a neklid pacientll a zmirfiuji tfes
prstQ.

Je-li pfitomna fibrilace sini, pacient ma byt 1é¢en
warfarinem jako pfi jiné pficiné atrialni fibrilace.

Cave: pacienti s hypertyredzou jsou citlivéjsi
vici warfarinu vzhledem k hypermetabolizmu koa-
gulacnich faktord. S normalizaci tyroidéini funkce je
obvykle potfeba davku warfarinu zvySovat!

U iatrogenni tyreotoxikdzy samoziejmé odstra-
nime vyvoldvajici pfiCinu — Uprava davky Ci vysazeni
tyroxinu.

Pfi amiodaronové tyreotoxikéze zastavime
podavani amiodaronu.

Tyreotoxikéza vyvolana jodem, napf. po kontrast-
nich latkach, a subakutni virova tyroiditida spontanné
odezni, a proto se I&¢i jen symptomaticky. PFi bolesti-
vé de Quervainoveé tyroiditidé mizeme k 16Cbé beta
blokatory pfidat analgetika (paracetamol) a kratkodo-
bé kortikoidy. Podavame obvykle 30-40mg predniso-
nu/den po dobu jednoho tydne s postupnym snizova-
nim davky v nasledujicich tydnech.

2008; 5(9) / www.medicinapropraxi.cz

PREHLEDOVE CLANKY

anxiolytika a sedativa, pfi bakteridIni infekci podava-
me Sirokospekird antibiotika. Pacienty je vhodné po
ukonceni lécby dispenzarizovat, protoze asiu 11 % se
u nich vyviji lymfocytarni tyroiditida a hypotyreéza.

Lécba tyreostatiky se uplatriuje vedle sympto-
matické lécby jako prvni volba pfi G-B chorobg, pfi
noddzni hyperfunkéni strumé a nékterych tyroiditidach
(amiodaronova, poporodni). Z tyreostatik je u nas
dostupny thimazol pod ndzvem Thyrozol, (Carbimazol)
a propylthiouracil (Propycil). Davkovani zavisi na pfici-
né hypertyredzy. U G-B choroby podavame u dospé-
lych obvykle 40mg vyjimeéné az 60mg methimazolu
nebo 300-400mg (vyjimecné 600mg) propylthioura-
cilu. Propycil je prvnim lékem volby v téhotenstvi.

Vedlejsi ucinky tyreostatik

Kozni pfiznaky: svédéni, urtika asi u 5% paci-
entl, doporucuje se pfechodné snizeni davky nebo
zména tyreostatika. Casto pfiznaky samy po nékoli-
ka dnech ustoupi, vyjime&né mohou byt Uporné.

Svalové priznaky: mohou byt pfitomny myalgie.

Gastrointestinalni pfiznaky: dyspepsie, nady-
mani, hepatotoxicita — cholestéza, zvyseni jaternich
enzymd.

Krevni pFiznaky: lehka leukopenie, neutrope-
nie, agranulocytéza. Agranulocytdza je vzécna oba-
vana komplikace I1éCby tyreostatiky. Jeji vyskyt je
pravdépodobnéjsi pfi I6Cbé vysokymi dévkami tyre-
ostatik u star§ich osob, ale byla ojedinéle popsana
i po minimalni dévce.

Pri 1é¢bé tyreostatiky sledujeme krevni obraz
a jaterni testy. Pacienta upozornime (ale pfi tom
nevydésime), ze pfi znamkach infekce, zvlasté
hornich cest dychacich, se ma dostavit ke kontro-
le v€etné krevniho obrazu. Mirna neutropenie neni
ddvodem k preruseni lécby tyreostatiky. Pfi agra-
nulocytéze 1é¢bu preruSujeme, pii tézkém utlumu je
namisté Ié¢ba colony stimulujicimi faktory a celkova
podpima lécba véetné podavani antibiotik.

U hepatopatie podavame hepatoprotektiva
a vitaminy.

Poznamka: Pacienti s hypertyredzou hlavné
G-B typu mohou mit lehkou lymfopenii a zvySeni
jaternich enzym(, které vSak nejsou kontraindikaci
k zahajeni [éCby tyreostatiky.

Definitivni lécba

U G-B choroby s pretrvavajici aktivitou nebo reci-
divujici nebo u pacientd s hyperfunkéni strumou je vz-
dy nutné zvazit definitivni feSeni problému. V Gvahu
pfipada chirurgicka lécba a lécba radiojodem.

Lécba G-B choroby

LéCbu G-B choroby zahajujeme, jak jiz bylo
uvedeno, tyreostatiky. PocateCni vysokou déavku
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snizujeme obvykle po mésici na polovinu a udrzo-
vaci davka je obvykle 5-15mg methimazolu/den.
V 1é¢bé pokraCujeme minimalné 6 mésicl, néktefi
Iékafi doporucuji 9-12 mésica.

U pacientl pravidelné kontrolujeme kromé tyro-
idaini funkce i jaterni testy a krevni obraz. Zpocatku
kontroluji pacienty s G-B chorobou po 14 dnech,
po stabilizaci tyroidaini funkce po 1-2 mésicich.
K posouzeni aktivity onemocnéni slouzi sledovani
hodnot TRAKu, které s ni ve vétsiné pfipadd koreluji.

Cave: existuji i tézké pfipady G-B choroby s nor-
malnimi hodnotami TRAKu, nebo se jejich pozitivita
objevi az po nékolika tydnech nebo mésicich!

Pokud potfebujeme u pacienta ke zvladnuti
hypertyredzy vysoké davky tyreostatik a/nebo se
setkavame s vedlejSimi ucinky 1é¢by, nebo jde o é¢-
bu trvajici déle nez rok nebo s recidivami, je vhodné
definitivni fFeeni.

Operacni lécbha

Indikace:

o Dlouhodobé (vice nez nékolik mésicl) nutné
vysoké davky tyreostatik ke zvladnuti aktivity
choroby

o Vedlejsi t¢inky Ié¢by, nesnasenlivost 1é¢by

* Relaps(y) G-B choroby

* Planovana gravidita

o Béhem téhotenstvi ve 2. trimestru pfi vysokych
davkéch tyreostatik

o Objemna struma s uzlovou prestavbou

*  Karcinom pfi G-B chorobé (rizikem je dlouhodo-
ba IéCba vysokymi davkami tyreostatik)

o TeézSi endokrinni oftalmopatie Spatné reaguijici
na lécbu kortikoidy

Operacni Ié¢ba ma na pracovisti se zkuSenosti
s touto léCbou nizky vyskyt komplikaci. Neni jisté tie-
ba zvlasté pfipominat, Zze pacient ma mit pfed opera-
ci hladiny tyroidalnich hormon( v normé.

Mozné komplikace

a vedlejsi ucinky tyreoidektomie

*  Hypoparatyre6za

* Parézan. recurens

*  Pfechodna hypokalcémie

*  Chirurgické komplikace pfi hojeni
*  Keloidni jizva

Paréza n. recurens se u pacientl po tyroidecto-
mii vyskytuje asi ve 2-2,2 %.

K trvalému poSkozeni nebo nechténému
odstranéni pfistitnych télisek dochazelo pomér-
né ¢asto v minulosti pfi totélnich tyroidectomiich
(TTE). V soucasnosti je vyskyt trvalych hypopara-
tyredz po tyreoidectomiich nizky a pohybuje se
kolem 1,0-1,6 %.
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Na prechodné hypokalcémie v pooperacnim
obdobi se nejcastéji podili:

o Pfechodnd hypoparatyredza zplsobend lehkym
ischemickym poSkozenim pfistitnych télisek
béhem operace

e Predchozi Utlum sekrece parathormonu pii vys-
Sich hladindch kalcia v krvi zplisobenych vy$sim
obratem kostniho metabolizmu pii hypertyreéze

o Unik kalcia do kosti v pooperaénim obdobi, tzv.
,Syndrom hladové kosti“ po odstranéni pficiny
hypertyredzy
Kalcémie je v pooperaénim obdobi bézné kont-

rolovana na chirurgickém pracovisti a lé¢ena poda-

vanim kalcia, zpocatku intravendzné, pak peroralni-

mi léky, obvykle s pfidanim malé davky D vitaminu.

Pfed propusténim pacienta by méla byt rovnéz zjis-

téna jeho hladina parathormonu. Dalsi ambulantni

IéCha se fidi podle klinického stavu, hodnot kalce-

mie a parathormonu. Casto dochazi k zotaveni p¥i-

Stitnych télisek béhem prvnich mésicl po operaci

a normalizaci kalcemie. Pozdni Uprava funkce je

malo pravdépodobna a pacient musi byt trvale sub-

stitutné lé&en preparaty kalcia a D vitaminu.

U osob nachylnych k tvorbé keloidu v jizvach
nebo pfi hojeni rany per secundam mliZe dojit k vytvo-
feni kosmeticky nevzhledné jizvy. Odstranénim nad-
byteéné vytvofeného keloidu v jizvé po tyroidektomii
se zabyvaji specializovana pracovisté plastické chi-
rurgie.

Pooperaéni lékova substituce se fidi hladinami
tyroidalnich hormon(i a pacienti po totaini tyroidekto-
mii (TTE) a téméf TTE (nTTE) obvykle potiebuji
100-125 pg tyroxinu/den. Pfi nasazovani substituéni
léCby se obvykle Ceka na vysledek histologického
ovéfeni preparatu $titné Zlazy. LéCbu mizeme zaha-
jit plnou substituéni dévkou, protoze na rozdil od
primarni hypotyreézy, pacient byl v pfedoperaénim
obdobi hypertyredzni a eutyredzni.

U subtotdlni tyreoidektomie (STE) se davka
tyroxinu pfizpdsobuje resuidalni funkci Stitné zlazy.
Nevyhodou STE je moznost recidivy G-B choroby
v ponechaném zbytku §titné zlazy.

Lécba radiojodem

Obliba 1é¢by G-B hypertyredzy radiojodem se
v jednotlivych zemich lisi. Napf. v USA pfevazuje nad
|éEbou chirurgickou, v Evropé je to kolem 50 % (lisi se
v jednotlivych statech) a nejméné Easto je vyuzivana
v Japonsku. Vyhodou IéCby radioizotopem jodu '
(RAI) je neinvazivni pfistup k pacientovi, dobra tole-
rance |écby, kterou Ize provésti u nemocnych, u nichz
je operace kontraindikovana z divodu pfidruzenych
onemocnéni, a v neposledni fadé i cena ve srovnani
s operacnim feSenim. K nevyhodam RAI lécby patfi
urcita latence mezi aplikaci radiojédu a jeho plnym
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Ucinkem (mésic do podstatného poklesu tyroidalni
funkce, vyvoj hypotyredzy za 3-4 mésice) a nutnost
trvalé substituce tyroiddinich hormon( u pacienta.

Kontraindikace lé¢by radiojodem
o Téhotenstvi

*  Nesouhlas pacienta

o Détsky vék (neni celosvétoveé)

o Téz8i endokrinni oftalmopatie

U nés se Ié¢ba radiojodem neprovadi u déti
a u zen ve fertiinim véku. Z hlediska téhotenstvi
je 1é¢ba RAI kontraindikovana béhem téhotenstvi
a kojeni a téhotenstvi je kontraindikovano 6 mésice
po aplikaci RAI pro hypertyredzu.

U pacientl s EO ddvame pfi trvalém feSeni G-B
choroby pfednost chirurgické Ié¢bé. U pacientd s EO
bylo popsano zhorseni EO v mirné vy$$im procentu
nez u pacientl Iécenych tyreoidektomii nebo tyreo-
statiky. Divody nejsou zcela jasné, roli mohou hrat
zmény v expozici antigenl §titné Zlazy, ale i mozné
delSi trvani hypotyre6zy do nasazeni substituce
hy G-B choroby u pacient(i vybranych k 1é¢bé RAI.
Pokud se tedy nemuzeme 1é¢bé RAI u pacientl
s EO vyhnout, doporuéujeme pacientdim poddvat
kortikosteroidy v obdobi aplikace RAI. U pacient( jiz
léCenych kortikosteroidy davku zvySujeme. Viz dale
lé¢ba EO. Zvyseni davky kortikosteroidli se doporu-
¢uje u pacientti s EO rovnéz perioperacné.

Cave: u pacientl lé¢enych pro hypertyredzu,
zejména po definitivni 16¢bé, dochazi k vahovému
pfirGstku, ktery mGze pFevysit i premorbidni hmot-
nost. Nadmérnému vahovému pfirdstku mize zabra-
nit véasné nasazeni substitu¢ni 1écby u pacientu
po tyreoidektomii a lécbé RAI a pouceni pacienta
0 kalorickém pfijmu v souvislosti s tyroidalni funkci.

Lécba endokrinni orbitopatie (EO)

Lécba EO mé vzdy probihat ve vzajemné spolu-
praci endokrinologa s oftalmologem.

Ze strany endokrinologa je nutné u pacienta co
nejdfive zahajit Ié¢bu vedouci k normalizaci tyroidal-
ni funkce.

U leh¢ich priibéhl EO (stadium 1-3) postaéi
vétsinou jen lokalni terapie pomoci lubrikancii. Pfes
den podavéame o¢ni kapky (Lacrysin, Visigel) na noc
o¢ni masti nebo gely.

Nemocnym s otoky vicek doporuCujeme spat
se zvySenym podlozenim hlavy (spadova drendz).
NoSeni tmavych bryli chrani pfed drazdéni oéi slu-
necnim svétlem a vétrem.

Nemocné upozornime na moznost vyvoje dvoji-
tého vidéni pfi myopatii.

Pfi myopatii je nutné co nejdfive zahajit IéCbu
kortikosteroidy. Klasicky je podavan prednison ve
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vysokych dévkach 60-80mg/den p.o. s pomalym
snizovanim denni davky.

Alternativné se podava methylprednisolon
(Medrol) 1g v pomalé infuzi 1-2 hodiny denné po
3dny v tydnu. Poi.v. aplikaci se déle pokraduje pred-
nisonem v davce 1 mg/kg/den, s poklesem béhem 3
tydn( na 30 mg/den a pak déle dle stavu. Pulzni dav-
ky medrolu jsou obvykle nékolikrat opakovany. Lééba
kortikoidy ma za cil zabranit zanétlivé fibrotizaci oko-
hybnych svall a snizit protruzi oénich bulbl. Lééba
musi byt obvykle dlouhodoba a nesmi byt pfed¢asné
pferuSena, dokud trvé aktivita procesu.

Nevyhodou lécby jsou vedlejsi Ucinky kortikoidd,
vcetné cushingoidniho vzhledu pacienta. Pulzni aplika-
ce medrolu dovoluje mensi dévky kortikoidd v mezidob,
a proto snad mengim dusledkim na vzhled pacienta.

Pfi podavani vyssich davek kortikoidli je nutné
sledovat kalémii a vétSinou substituovat podévanim
KCI. Pfi ochrané zazivaciho traktu se dobfe uplatiuji
Iéky typu omeprazolu.

Pri nesnasenlivosti kortikosteroid( se nékdy
pfistupuje k podavani cyklofosfamidu v ddavce
100 mg/den. Podavani somatostatinu (octreotidu) se
nejevi v soucasné dobé pinosné.

U nemocnych s vysokou aktivitou G-B choroby
a neustupujicim oénim ndlezu je indikovana ¢asna
tyreoidektomie. Ta ma za dcel snizeni antigend, pFi-
tomnych ve §titné Zlaze.

Pri vyvoiji fibrézy okohybnych svalii s diplopii
je mozna chirurgicka korekce. OCni nélez i aktivita
choroby vSak musi byt stabilizované a to po dobu
nejméné 6 mésicu.

Toxicky adenom
a multinoduldrni hyperfunkéni struma
(Plummerova choroba)

U pacientl s noduldrmimi strumami a autonom-
nimi uzly bychom se méli pokud mozno vyvarovat
podavani vétsich davek jodu (kontrastni latky, 1éky
obsahujici jod), protoze mohou vyvolat tzv. jod-
Basedow efekt a tedy hypertyredzu. Hypertyredza
vSak mlZe vzniknout i spontanné, hlavné pfi pfi-
tomnosti vétsich uzl(. Multinoduléarni hyperfunkéni
struma je nej¢astéjsi pfic¢inou hypertyredzy a subkli-
nické hypertyredzy u star$i populace.

Pri 16¢bé tyreostatiky u hyperfunkénich uzli
§titné Zlazy postupujeme obdobné jako u G-B
choroby. Davky tyreostatik jsou obvykle mensi,
obvykle vystaCime se zahajovaci déavkou 10-30mg
methimazolu, udrzovaci davky byvaji mezi 5-10mg.
Néktefi pacienti, zejména vy$siho véku, jsou takto
|é¢eni dlouhodobé a malé davky tyreostatik dobfe
toleruji. Problémem pfi tyreostatické 1écbé multi-
nodularnich strum je jejich rlist a lokalni obtize s tim
spojené. U velkych strum davame proto pfednost
chirurgické lécbé.
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Chirurgicka lécba

Postup je opét obdobny jako u G-B choroby
a pacienti jsou podle rozsahu resekce §titné Zlazy
[éCeni vétsi ¢i mensi substitucni davkou tyroxinu.

Lécha radiojodem

Lécba solitarniho nodulu pomoci radiojodu byva
Uspésna a pacient mlize byt i nasledné eutyredzni.
Toxicky adenom mdze totiz potladit aktivitu okolni
tyroiddini tkané a podany radioizotop je vychytan
pfevazné v této lokalité a zbyld tkan je uSetfena.
Pacient ale musi byt dispenzarizovan, protoze miize
dojit k pozdéjSimu poklesu tyroidalni funkce.

Toxické multinodularni strumy reaguji na poda-
ni radiojédu rovnéz dobfe ve smyslu poklesu zvy-
Sené tyroidalni funkce. Ve srovnéani s G-B choro-
bou, kde dojde k vyraznému zmenSeni titné zlazy,
protoze radiojod je vychytavan v celé aktivni tkani,
je zmenSeni strumy pii bézné davce radiojodu
jen nevyznamné. Obvykle je proto potfeba pouzit
vy$8i davky radiofarmaka 15-20mCi. V nékterych
zemich jsou pouzivany k Ié¢bé multinodularnich
strum davky az 30mCi a |é¢ebné vysledky zlepSu-
je pfedchozi podani rekombinaéniho lidského TSH
(rhTSH).

Lécba amiodaronové (cordaronové)
tyreotoxikézy

U pacientl s tyreopatiemi se doporucuje pokud
mozno vyhnout se podavéni amiodaronu a u osob
lé¢enych amiodaronem sledovat jejich tyroidaini
funkci v 3-6 mésiénich intervalech. V klinické praxi
se vSak vétSinou dostavame do opacné situace, tj.
k pacientovi s rozvinutou tyreotoxikézou, tézkymi
tachyarytmiemi a nékdy i srde¢nim selhanim. Pfi
volbé lécebného postupu mlzeme pfihlizet k typu
amiodaronové toxikozy, ale ve vétsiné pfipadd jde
o typ smideny, a proto se také Casto uplatruje kom-
binovany pfistup k [6Cbé.

Lécebny postup

1. Vysadime ihned podavani amiodaronu.

2. Zahdjime léCbu tyreostatiky, obvykle thyrozol
40-50mg/den p.o.

3. P¥i téZzkém stavu pacienta a jasnych sonogra-
fickych zndmkdch 2. typu amiodaronové tyreo-
toxikdzy (destruktivni typ) podavame od pocatku
zéroven prednison v davce 30-40mg/den (vyji-
mecné aZz 80 mg).

4. Prednison pfiddvame k tyreostatické I6¢bé
u pacient, u nichz béhem prvniho mésice Ié¢by
nedoslo k podstatnému zlep$en.

5. Podplrna opatfeni jako u jinych tyreotoxikéz,
spoluprace s kardiologem pfi feSeni arytmii,
které byly jiz vétSinou zdvazné pfed vznikem
tyreotoxikdzy a nyni se rozhodné nezlepsily.
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Poznamka: davku tyreostatik je u amiodarono-
vé tyreotoxikozy vétSinou tfeba udrzovat vy$si
del$i dobu nez u G-B choroby. Délka Ié¢by je asi
3-5 mésicl nez dojde k podstatnému poklesu
z4sob jodu ve §titné Zlaze. Pfi Spatné eliminaci
j6du z organizmu (jaterni nebo ledvinné selha-
vani) je nutnd delsi léCba.

Po probéhlé amiodaronové tyreotoxikdze znovu
amiodaron nenasazujeme, pokud nebyla provede-
na tyreoidektomie. Lécba radiojédem neni mozna,
§titnd zlaza je zablokovana pfedchozim poddvanim
amiodaronu.

Lécba hypertyredzy v téhotenstvi

Hypertyreéza v téhotenstvi vede ke komplika-
cim ze strany matky i plodu, a proto Zenam lé¢enym
pro hypertyredzu ve fertilnim véku doporuéujeme
ucinnou antikoncepci. Pravdépodobnost otéhotnéni
u zen s nelécenou tyreotoxikdzou je nastésti nizka.

NeléCend hypertyreéza v téhotenstvi ma za
nasledek potraty, preeklampsii, pfedéasny porod
a nizkou porodni vahu plodu.

Nejcastéjsi pficinou hypertyredzy vzniklé v tého-
tenstvi je G-B choroba (0,1-0,2%). Hypertyredza je
také komplikaci hyperemesis gravidarum, které se
objevuje u nékterych zen v 1. trimestru t€hotenstvi.

Lécba G-B choroby v téhotenstvi

U téhotnych volime z tyreostatik propycil, ktery
Udajné prochazi méné placentou a u zen, které jej
v téhotenstvi uzivaly, nebyla nikdy popsana aplasie
cutis u plodu jako v ojedinélych pfipadech po methi-
mazolu. Davka je volena co nejmensi, s udrzovanim
hladiny FT3 a FT4 pfi horni hranici normy. Hladiny
TSH jsou klasicky potlaéeny, a proto se jimi nefidi-
me. V&tSi davky tyreostatik mohou vyvolat u plodu
strumu a zplsobit u néj porodni komplikace.

Beta blokatory mazeme pouzit pfi vyrazné tachy-
kardii v prvnim trimestru. Ve tfetim trimestru jsou kon-
traindikované — mohou vyvolat dechovy Gtlum plodu.

Lithium je v gravidité kontraindikované pro moz-
né teratogenni ucinky.

Jodové preparaty ve vysokych davkach v tého-
tenstvi nepoddvame, vyvolavaji tvorbu strumy u plo-
du. Vyjime¢né je mozné podat v pfipravé na opera-
ci —tyroidectomii na konci 2. trimestru.

Vzhledem k imunitni situaci v téhotenstvi se akti-
vita G-B choroby béhem téhotenstvi vétSinou utlu-
muje. Tam, kde k tomu nedo$lo a potfebujeme velké
davky tyreostatik, nebo je pacientka ohrozena oénimi
komplikacemi, je mozna tyreoidektomie ve 2. trimes-
tru téhotenstvi. Operace je po pfipravé snasena dob-
fe a téhotenstvi nebyva narueno. Po TTE je nutné
okamzité nasadit substituéni davku tyroxinu, pfi jejimz
stanoveni se opét fidime hladinami FT3 a FT4 (dopo-
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ruéena horni polovina normy). Sekrece TSH mze byt
i nékolik mésict potlacena pfedchozi hypertyreézou.

Poznamka: pfitomnost hypertyredzy v gravidité
znamena rizikové téhotenstvi a prenatalni péce by
méla byt ve spolupraci gynekologa s endokrinologem.

Pfi porodu by mél byt pfitomen pediatr a u novo-
rozence ihned vySetfena funkce $titné zlazy klinicky
i laboratorné. Stimulujici protilatky proti TSH recep-
tor(im rTSHAb mohou prochézet placentou a u novo-
rozence vyvolat pfechodnou tyreotoxikdzu.

Cave: po porodu u matky Casto dochazi ke
vzplanuti tyreotoxikozy pfi zméné jejiho imunitniho
stavu. Je nutné zvysit davku tyreostatik (pfi kojeni
preferencné pouzivdme propycil). Pfi vy$Sich dav-
kéch propycilu je nutné kontrolovat tyroidini funkci
kojence, protoze propycil pfechazi do matefského
mléka. Pfi potfebé podavat vyssi davky propycilu je
Iépe kojeni ukonit.

Lécba hyperemesis gravidarum

ZvySeni tyroidalni funkce je pfechodné, spojené
s vystupfiovanym zvracenim v 1. trimestru a je prav-
dépodobné vyvolano ucinkem hCG na produkci tyroi-
dalnich hormon(i. Lécba je symptomaticka, dopliova-
ni tekutin a iontd, vyjimecné je zapotiebi hospitalizace
a infuzni 1é¢ba. Tyreostatika nepodavame.

Poznamka: na hyperemesis gravidarum zemfe-
la Charlota Bronteova, autorka romanu Jana Eyrova,
pfi svém prvnim téhotenstvi.

Lécba poporodni tyroiditidy
s hypertyre6zou

Poporodni tyroiditis se objevuje 2-6 mésictl po
porodu a manifestuje se klasickymi pfiznaky hyper-
tyredzy. Vyskytuje se pomérné Casto, az u 5-10%
zen. Na rozdil od G-B jde o pfechodné onemocné-
ni a TRAK neni zvySen. Pretrvavajici hyperfunkce
budi podezfeni na G-B chorobu a je tfeba zopakovat
vySetfeni TRAKu. Lécba je hlavné symptomaticka
pomoci beta blokatord ke zklidnéni tachykardie.
Tyreostatika neni potfeba podavat.

Asi u 20% Zzen s poporodni tyroiditidou pfe-
chazi do hypotyredzy. Pacientky je nutné sledovat
pro mozny rozvoj trvalé hypotyredzy a zahdjit véas
[ébu. Pro pfechod do AITD s hypofunkci svédéi
pfitomnost antityroidalnich protilatek a typické sono-
grafické zmény.

Subklinickd hypertyreéza (SHyper)

Jako subklinickd hypertyreéza je oznacovan
nalez snizené hodnoty TSH pod dolni normu (obvyk-
le < 0,35 mlU/l) a normalnimi hodnotami FT3 a FT4.
V soucasné dobé se rozliuji pacienti se SHyper na
dvé kategorie: pacienty s nizkymi, ale méfitelnymi
hodnotami TSH 0,1-0,35mU/I a pacienty s deteko-
vatelnymi hodnotami TSH < 0,1 mU/1. Jeji prevalence
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v populaci se lisi podle vySetfované vékové skupiny,
pohlavi, pfijmu jodu v dané populaci a senzitivity
uzité vysetfovaci metody pro TSH. Casto se pficiny
SHyper shoduji s pficinami hypertyredzy, protoze
mdze jit o zachyceni po¢éteéniho stadia onemocné-
ni, napf. G-B choroby.

Jednou z nejCastéjSich exogennich pficin
snizeni hodnoty TSH je nadmérna davka tyroxinu
pfi substitucni 16¢bé hypotyredzy. Nizsi hodnoty
TSH jsou zdmémé udrzovéany u pacientd po TTE
pro karcinom $titné Zlazy.

Spontéanné snizené hodnoty TSH se vysky-
tuji Gasto u pacientl s polynoddzni strumou nebo
adenomem §titné zlazy s autonomni hyperfunkei.
Zvys$ena ¢innost adenomil se mUZe objevit po poda-
ni jodovych preparatli nebo rtg vySetfeni s podanim
jodové kontrastni latky anebo po zvySeném pfijmu
jédu v potravé nebo potravinovych doplricich.

Klinické pfiznaky

Subklinickd hypotyredza byva vétsinou zjisténa
nahodné pii laboratornim vySetfeni, nebo u nemoc-
ného se strumou, ktery nema jiné klinické pfiznaky.

Kardiovaskularni symptomatologie se projevuje
sklonem k dysrytmiim a tachykardiim a subklinic-
k& hypertyreéza byva diagnostikovana kardiology
u nemocnych vySetfovanych pro arytmie nebo fib-
rilaci sini. Chronicka tachyarytmie pfispiva k rozvoji
srdecni insuficience a srde¢nimu selhani hlavné
u star$ich osob. S vékem se rovnéz snizuje prah pro
atridini fibrilaci (AF) v dusledku probihajicich dege-
nerativnich zmén a nékdy i spolupdsobeni ischemic-
ké choroby srdecni, a proto i mimé zvyseni tyroidal-
nich hormon( u seniort miZe vést k rozvoji AF.

Kostni zmény. Pacienti starSiho véku se SHyper
jsou ohrozeni rozvojem osteoporézy. Subklinicka
hypertyredza vede ke zvySeni kostniho obratu
s pfevahou rezorpce a pfi delSim trvani se projevi
Ubytkem kostni hmoty.

Laboratorni nalezy

Snizené hodnoty TSH, norméalni hodnota FT3
a FT4. U endogenni subklinické hypertyredzy je vys-
§i pomér FT3/FT4 nez u exogenni hypertyredzy.

V biochemickém nalezu mize byt mirna hyper-
kalcémie, zvySena hodnoty ALP a jeji kostni frakce.
Hodnoty cholesterolu jsou nizsi, nez ofekavame
(neni to vSak diagnosticke).

Tabulka 9. Netyroidalni pri¢iny nizké hladiny

TSH

o Tézka protrahovana onemocnéni (sick eutyroidni
syndrom)

* Psychiatricka onemocnéni
* Léky (dopamin, glukokortikoidy)
* Pituitarni nebo hypothalamicka nedostatecnost

Snizené hodnoty TSH z jinych nez tyroidalnich
pficin jsou uvedeny v tabulce 9.

Lécba

Pfed zahdjenim léCby je nutné zvazit, zda
jde opravdu o subklinickou hypertyredzu nebo
o0 prechodné snizeni hladiny TSH z jinych pficin.
U mladsich osob s endogenni SHyper se doporu-
¢uje sledovat tyroidalni funkci, zda jde o perzistent-
ni nebo progredujici poruchu. Klinické disledky
SHyper jsou potenciondlné vyznamnéjsi u starSich
nez u mladych osob.

U téZce nemocnych a nemocnych hospitalizova-
nych na jednotkéch intenzivni péce radéji vySetreni
opakujeme po zlepSeni klinického stavu nebo po
4-6 tydnech.

U pacientll é¢enych substituci davku tyro-
xinu snizime tak, aby hodnoty TSH byly mezi
0,35-3,0mIU/I. Vyjimku tvofi zdmémé nizké hodnoty

Lécba endogenni SHyper je rozhodné doporu-
¢ovana u nemocnych s tachykardii, arytmiemi nebo
fibrilaci sini. Neni sice jasné, nakolik se, hlavné
u starsich osob, subklinickd hypertyredza pfimo
podili na etiologii fibrilace u daného nemocného, ale
terapeuticky pokus je zde namisté.

Ubytek kostni hmoty je rovnéz indikaci k zahaje-
ni 1éCby subklinické hypertyredzy.

Lécbu zahajujeme tyreostatiky a vétSinou staéi
malé davky carbimazolu ¢i thyrozolu. U nemocnych,
ktefi nemaji z&vaznou kontraindikaci operaéniho
vykonu, pfistupujeme k tyreoidectomii. Lécba radio-
jodem je mozna, pokud neni vychytavani radiojodu ve

Zavérecna doporuceni pro lécbu
subklinické hypertyreézy

Zéavérem lze fici, Ze pro lé¢bu subklinické hyper-
tyredzy volime vzhledem k véku opacny pfistup nez
pfi 16¢bé subklinické hypotyredzy. Zatimco u SHypo
je léCba indikovana spiSe u osob mladich a stfedni-

Doporucéeny postup pro praktické lékare

1. Pfi diagndze hypertyredzy je vzdy nutné zjistit jeji pficinu, protoze na ni zalezi zpisob lé¢by.

2. Pfi Graves-Basedowové chorobé s endokrinni oftalmopatii spolupracujeme s oftalmologem.

3. U amiodaronové tyreotoxikézy je obvykle nutna Iécba tyreostatiky po dobu 3-4 mésic.

4. Toxické multinodulérni strumy je nutné fesit definitivné (chirurgie, léCba radiojodem).

5. Subklinicka hypertyredza méze byt pfi¢inou srdeénich arytmii hlavné u starsich osob, a proto se u nich doporucuje

aktivnéjsi pristup k jeji 16Ché.
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ho véku a u seniortl volime opatrnéjsi pfistup hlavné
vzhledem ke kardiovaskuldrnim rizikm, u SHyper
je tomu naopak. U mladsich jedincd se snizenymi
hladinami TSH, ktefi nemaji klinické obtize a u nichz
nejde o jasné se rozvijejici G-B chorobu, volime
vyCkavaci taktiku a sledujeme thyroidalni funkci.
U starsich osob byva subklinicka hypertyredza Cas-

teji spojena s vyskytem srdec¢nich arytmii a akcele-
raci poklesu kostni hmoty. Navic je u starsich jedinct
SHyper nejcastéji dsledkem rlstu dfive eufunkéni
strumy, ktera se po dosazeni uréité velikosti stava do
jisté miry autonomni a neni zde nadéje na spontanni
Upravu stavu. V této situace mize podani jodu, nap.
pfi rig vySetreni, vést k rychlému rozvoji hypertyred-

zy. Proto se u starSich osob doporuéuje pfistupovat
k problému SHyper spiSe aktivné.

MUDr. Jana Brunova, CSc.
Centrum diabetologie IKEM
Videniska 1958/9, 140 21 Praha 4
e-mail: jabv@medicon.cz
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