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Choroby stitné zlazy v gravidite
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Tyreopatie postihuji vyznamnou cast zen v reprodukcénim véku a neléé¢ené mohou byt pficinou neplodnosti, komplikaci v téhotenstvi
a poruchy vyvoje plodu. Normy pro tyreoidalni laboratorni parametry jsou odlisné od bézné populace. Nejspolehlivéjsim a nejlépe stan-
dardizovanym parametrem v téhotenstvi je tyreoidalni stimulaé¢ni hormon (TSH) v séru, ktery by v 1. trimestru nemél vybocit z pasma
0,1-2,5mlU/I. Hypotyreéza v gravidité musi byt vzdy lé¢ena, substituce se zahajuje plnou davkou a TSH by mél byt udrzovan do 2,5 mlU/I.
V Ié¢bé hypertyredzy v gravidité se v prvnim trimestru pouziva propylthiouracyl, od druhého trimestru a v dobé kojeni methimazol. Pro
plosnou Ié¢bu autoimunitni tyreoiditidy bez tyreoidalni dysfunkce v gravidité neni dostatek dtikazii a postupuje se individualné. U viech
rizikovych téhotnych Zen nebo Zen planujicich graviditu by mél byt proveden screening TSH a protilatek proti tyreoidalni peroxidaze
v Casné fazi gravidity nebo prekoncepcné.

Klicova slova: hypotyredza, subklinicka hypotyredza, hypertyreéza, gravidita, tyreoidalni stimulaéni hormon, protilatky proti tyreoi-
dalni peroxidaze.

Thyroid disease in pregnancy

Thyroid disease affects a significant proportion of women of childbearing age and, when untreated, it may cause infertility, complications
in pregnancy, and fetal developmental defects. Laboratory standards for thyroid parameters are different from those for the general
population. The most reliable and best standardized parameter in pregnancy is serum thyroid-stimulating hormone (TSH) which should
be kept in the range of 0.1-2.5mIU/L in the first trimester. Hypothyroidism in pregnancy must always be treated, with replacement
therapy being initiated with a full dose and the TSH level maintained up to 2.5 mIU/L. Propylthiouracyl is used to treat hyperthyroidism
in pregnancy in the first trimester and methimazole is used since the second trimester and during breastfeeding. There is not sufficient
evidence for systemic treatment of autoimmune thyroid disease without thyroid dysfunction in pregnancy and an individual approach
is taken. In all pregnant women at risk or those planning to become pregnant, screening for TSH and anti-thyroid peroxidase antibodies
should be done in early pregnancy or before conception.

Key words: hypothyroidism, subclinical hypothyroidism, hyperthyroidism, pregnancy, thyroid-stimulating hormone, anti-thyroid
peroxidase antibodies.
Med. praxi 2012; 9(5): 233-237

Uvod, prevalence arizika
tyreopatii v téhotenstvi

Tyreopatie postihuji vyznamnou ¢ast zen v re-
produkenim véku. Nelécené mohou byt pficinou
neplodnosti, mohou byt spojeny se zvysenym
rizikem komplikaci v téhotenstvia mohou byt pri-
¢inou porudeného vyvoje embrya, plodu, novoro-
zence a ditéte — predevsim v oblasti centralniho
nervového systému (1-4). Prevalence tyreopatif
vtéhotenstvi a jejich rizika jsou v tabulkach 1 a 2.
Nejzavaznéjsi dasledky pro graviditu a vyvoj
plodu majf nelécené rozvinuté tyreopatie [pa-

tologicky tyreoidalni stimulacni hormon (TSH)
i volny tyroxin (FT4) v séru, aviak i tzv. subklinicka
hypotyredza (zvyseny TSH a normalni FT4 v sé-
ru) a autoimunitni tyreoiditida s normalnf funkcf
[normalni TSH i FT4 a pozitivni protildtky proti
tyreoidaln{ peroxidaze (TPOADb) a/nebo zndmky
autoimunitni tyreoiditidy na ultrazvuku (UZ)] mo-
hou mit negativni dopad (5).

Diagnostika, laboratorni normy
Diagnostika tyreopatif v gravidité je zaloZzena
na laboratornich testech, protoze vétsina zen je

Tabulka 1. Definice a prevalence tyreopatii v téhotenstvi

asymptomatickd nebo méa jen mélo vyjadiené,
¢asto nespecifické pfiznaky. Nepfitomnost kli-
nickych ptiznakd ¢i strumy nevylucuje zévaz-
nou tyreopatii. Vlivem hormondalnich zmén jsou
v téhotenstvi jiné normy tyreoidalnich parame-
trQ. ProtoZe laboratorni metody nejsou dosud
standardizované, je idedlIni, aby kazda laboratof
méla vlastni normy pro téhotné Zeny. To je viak
v soucasné dobé vyjimecné, proto se fidime nor-
mami, které byly stanoveny arbitrarné v doporu-
Cenych postupech nebo normami od vyrobce.
Nejlépe standardizovanym a nejspolehlivéjsim

Onemocnéni Definice Prevalence v téhotenstvi
Rozvinutd hypotyretza Elevace TSH a pokles FT4 v séru 0,3-0,5%
Subklinickd hypotyredza Elevace TSH a normalni FT4 v séru 2-5%

Izolovanad pozitivita tyreoiddlnich protilatek ~ Normalni TSH a FT4, pozitivni TPOAb a/nebo TgAb v séru 10%

Izolovand hypotyroxinemie Normélni TSH, negativni TPOAb a TgAb, snizeny FT4 v séru 1,3-2%
Hypertyredza Snizeny TSH, zvyseny FT4 a/nebo FT3 v séru tyreoidalni etiologie' 0,1-04%
Tyreoidaini uzly Solitarni ¢ mnohocetné tyreoidaini uzly jakékoliv etiologie (pseudocysty, koloidni/ 301

hyperplastické uzly, nddory) bez ohledu na laboratorni nalezy

faze autoimunitnf tyreoiditidy), méné casto autonomni tyreoidalni uzly, nebo predavkovani tyreoidainimi hormony

prevalence stoupd s poctem téhotenstvi
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Tabulka 2. Rizika tyreopatii v téhotenstvi

Potraty

Téhotenska arteridIni hypertenze
Preeklampsie/eklampsie
Abrupce placenty

Predcasné porody

Vyssi frekvence cisafskych fez(
Nizka porodni hmotnost

Poruchy vyvoje embrya, plodu, novorozence a ditéte — predevsim v oblasti centrainiho nervového systému
Poporodni tyreoidélni dysfunkce (poporodni tyreoiditida)

Tabulka 3. Normy pro tyreoidalni stimulacni hormon (TSH) v séru pro jednotlivé faze gravidity
podle doporuceni American Thyroid Association 2011

Prekoncep¢né' 1. trimestr

2. trimestr 3. trimestr

<2,5mlu/P 0,1-2,5mlU/I

0,2-3,0miU/I 0,3-3,0miU/I

'u zen s hypotyredzou ¢i autoimunitni tyreoiditidou Iécenych levotyroxinem nebo u zen s autoimunitnf
tyreoiditidou s normdalni funkci, nikoliv u neselektovanych zen

’dolni hranice se neuvadi

parametrem v gravidité je TSH, naopak normy
pro FT4 a TPOAb se mohou lisit podle pouzité
metody a interpretace vysledkd musi byt indi-
vidudlni v kontextu ostatnich vysetfeni a klinic-
kého obrazu. Normy pro TSH pro jednotlivé faze
gravidity podle doporuceni American Thyroid
Association 2011 jsou v tabulce 3 (6).

Hypotyreéza

Nejcastejsi pficiny hypotyredzy v gravidité
jsou autoimunitni tyreoiditida, nezvysenf sub-
stitu¢ni davky v dobé zvysenych nérokd a rela-
tivni nedostatek jodu, centralnf hypotyredza je
vzacna. U periferni hypotyredzy je diagnostické
zvyseni TSHv séru nad normu pro pfislusnou fazi
gravidity (tabulka 3), u centraIni je diagnosticky
snizeny sérovy FT4. Nej¢astéjsi pricinu hypotyre-
6zy — autoimunitni tyreoiditidu potvrdi pozitivn{
TPOADb v séru nebo UZ §titné Zlazy. Hypotyredza
se |é¢f substituci levotyroxinem. Strategie lécby
v gravidité se ponékud lisi od bézné populace.
U plné rozvinuté hypotyredzy v gravidité se po-
dava plna dévka ihned bez titrace (orientacni
denni davka je 1,5-2 ug levotyroxinu na 1kg
télesné hmotnosti). V gravidité je indikovéna
vzdy ilécba subklinické hypotyredzy, kdy jsou
davky mensi. Jsou zpravy, Ze je prospésnd i lécba
autoimunitni tyreoiditidy s normalni funkci (7, 8),
na tom vsak neni dosud vieobecny konsenzus
a postup je individualni. Cilové hodnoty TSH
jsou <2,5mlU/l. Levotyroxin by se mél uZivat
nalacno alespon 20 minut pfed pozitim potravy
a jinych lékd, protoZe jinak se sniZuje resorpce.
Je-li Zena lécena levotyroxinem uz pred gravi-
ditou, je tfeba ve vétsine pripadl zvysit davku
0 25-50%. Jako vhodny postup se jevi uzivat
obvyklou dennf substitu¢ni davku 9x misto 7x
tydné (v praxi 2 dny po zjisténf gravidity vzit
dvojnasobnou davku), coZ pfedstavuje zvyseni

priimérné denni davky o 29%. Nasledné se upra-
vuje davka dle vysledku TSHv 5-6. tydnu gravi-
dity. U Zen s nové zahdjenou Ié¢bou i u Zen jiz
|é¢enych kontrolujeme TSH v séruv 5.-6,, 10, 14,
20.a 30. tydnu (+ 1 tyden) gravidity. Dalsi kont-
rola je po Sestinedéli a pak kazdé 3 mésice 1. rok
a kazdych 6 mésicd 2. rok po porodu. Po porodu
se substituce snizuje na davku, kterd byla pred
téhotenstvim (6). U viech Zen kromé téch, které
jsou léceny pro hypertyredzu, je soucasné nutné
po celou dobu gravidity a v dobé kojenti zajistit
dostatecny pfivod jodu tak, aby celkovy prijem
byl nejméné 250 ug elementarniho jodu denné.
V praxi se doporucuje suplementace 100-200 ug
jodu denné (Jodid 100 ug tbl., nebo téhotenské
vitaminové pfipravky) jiz nékolik tydnd pred
graviditou, v celém jejim pribéhu a po dobu
kojent. Izolovana hypotyroxinemie v gravidité
se |é¢i stejné jako hypotyredza (viz vyse). Normy
pro FT4 v gravidité nejsou k dispozici, vetsinou
se doporucuje udrzovat sérovy FT4 v hornim
pasmu normalnich hodnot pro béznou popu-
laci. Castou pii¢inou izolované hypotyroxinemie
v gravidité je mirny jodovy deficit, proto je nej-
lepsi prevenci suplementace jodem jiz nékolik
tydnd pred graviditou a v jejim pribéhu.

Hypertyreéza

| fyziologické téhotenstvi mize napodobo-
vat hypertyredzu klinicky i laboratorné (zvyseny
srde¢ni vydej, periferni vazodilatace, vzestup
celkového a ¢aste¢né i volného tyroxinu, mirna
struma, fyziologicka suprese TSH vlivem cho-
riového gonadotropinu). Prevalence skute¢né
periferni hypertyredzy v gravidité je vsak az 10x
nizsi nez v bézné populaci (asi 0,1-0,4%) (9).
Pri¢inou je v 85% Gravesova-Basedowova ne-
moc, ostatni priciny (hyperfunkéni faze auto-
imunitni tyreoiditidy, nadbytek jodu, pfedav-
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kovéni tyreoidalnimi hormony, toxicky adenom,
polynoddznf toxickd prestavba/struma) jsou
spise vzacné. Hyperfunkce se ¢asto v 2. trimes-
tru zklidni, nicméné pfitomnost nelécené nebo
neadekvétné lécené hypertyredzy v gravidité
zvysuje riziko pfed¢asného porodu a ¢asného
potratu. Zeny, které otéhotni pii lécbé hyper-
tyredzy, maji vyssi riziko i dalSich komplikacf
v tehotenstvi. Pfeddvkovéni tyreostatiky v gra-
vidité vede k hypotyredze plodu s negativnimi
ddsledky na vyvoj CNS a k vzniku fetdIni strumy
(Ize ji dokumentovat UZ plodu in utero). Pokud
je hypertyredza v gravidité v¢as diagnostikovana
a lécena, je riziko komplikaci malé. Hypertyredza
v gravidité nenf indikaci k ukonceni téhotenstvi.
Zeny s hypertyre6zou v anamnéze maji zvysené
riziko relapsu jak v 1. trimestru, tak po porodu —
proto by mély byt peclivé sledovany. Endokrinn{
orbitopatie je v gravidité vzacna. Stejné jako
u hypotyredzy patifi lé¢ba hypertyredzy v tého-
tenstvi do rukou endokrinologa. Pfi tyreostatické
lé¢bé se v 1. trimestru preferuje propylthiouracyl
(po methimazolu ¢i carbimazolu byl popsan
zvyseny vyskyt vrozenych vyvojovych vad),
od druhého trimestru se doporucuje zména
na methimazol z divodu vys3siho vyskytu hep-
atopatif po propylthiouracylu (6). Davky by mély
normy nebo ilehce nad ni. TSH zlstéva casto
dlouho suprimované. Pokud se stav nestabilizuje
nebo nenf farmakoterapie tolerovéna, indikuje
se operace stitné Zlazy ve 2. nebo na rozhrani
2. a 3. trimestru gravidity na specializovaném
pracovisti. Po operaci nasleduje ihned pIna sub-
stituce tyroxinem. Zkusenosti s timto postupem
jsou dobré a umozni klidny porod i poporodnf
pribéh vcetné kojeni. Podobné béhem kojenf
se v soucasné dobé doporucuje radéji methi-
mazol nez propylthiouracyl, ukoncenf kojenf
neni indikovano. Nejzdvaznéjsi nezddouci ucinky
tyreostatik jsou agranulocytéza a hepatopa-
tie, proto kontrolujeme jaterni enzymy. Vyvoj
agranulocytoézy je obtizné predvidatelny i pfi
monitorovani krevniho obrazu, dlleZité je po-
ucit pacienta o pfipadném klinickém prébéhu
(horecky, sepse). Mirnd neutropenie (pokles
neutrofill pod 2,5 x 10%1) se vyskytuje casto
a neni ddvodem k preruseni Iécby. Po porodu
a po ukoncenti kojent je tfeba zvaZzovat nékterou
z forem definitivniho feseni (operaci nebo Ié¢bu
radiojodem). Z dlvodu péce o dité ve spolec-
né domdacnosti a ¢asto dalsiho planovaného
téhotenstvi, je vétsinou vhodnéjsi operace. Pi
respektovani podminek a kontraindikacf Ize po-
uzit i radiojod, po kterém vsak Zena nesmi nej-
méné 6 mésicl neotéhotnét. Pokud Zena dalsi
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graviditu neplanuje a dojde k farmakologické
remisi, je mozna pouhd dispenzarizace. Na rozdil
od subklinické hypotyredzy, kterd by méla byt
v gravidité vzdy léc¢ena, neni laboratorni obraz
subklinické hypertyredzy v gravidité (Casto jde
0 nespecifické zmény v vlivem choriového go-
nadotropinu) ddvodem k tyreostatické [écbé.

Autoimunitni tyreoiditida
s normalni tyreoidalni funkci
v gravidité

Ukézalo se, e nejen tyreoidalni dysfunkee, ale
i pouhé pozitivni TPOAb a/nebo UZ zndmky auto-
imunitni tyreoiditidy jsou rizikovym faktorem pro
tyreoidaini dysfunkci pozdéji v téhotenstvi, po po-
rodu (v rdmci poporodni tyreoiditidy) a béhem
dalsiho Zivota, a rizikovym faktorem pro potraty,
predcasné porody a jiné komplikace v téhotenstvf
a mozna majf i negativni vliv na vyvoj plodu (2, 4,
10, 11). DUkazy pro efektivitu 1é¢by levotyroxinem
viak zatim nejsou v téchto pfipadech dostatecné
na to, aby mohla byt Ié¢ba plosné doporucena.
Postupuje se individualné na zékladé zvazeni
pifnosd a rizik.

Poporodni tyreoiditida

Poporodni tyreoiditida je variantou auto-
imunitni tyreoiditidy, kterd se vyskytuje prv-
ni rok po porodu, mlze se vsak vyskytnout
i po potratu, nebo jakémkoliv ukoncenf tého-
tenstvi. Pficinou zvy3ené incidence po porodu
je ,rebound” fenomén imunotolerance, na-
vozené v téhotenstvi pfitomnosti antigenné
odlisného plodu v téle matky. V oblastech s do-
state¢nym jodovym zdsobenim se prevalence
udava u 5-15% zen po porodu (10). Rizikové
faktory jsou pozitivni TPOAb, cukrovka 1. typu
a jiné autoimunitni nemoci. U Zzen s pozitivni-
mi TPOADb a cukrovkou 1. typu se doporucuje
screening TSH 3 a 6 mésict po porodu. Klinicky
se asi 1/3 pfipadl projevi hyperfunkci s precho-
dem do hypofunkce, 1/3 hyperfunkci, po které
se funkce trvale normalizuje a 1/3 se projevi
pouze hypofunkci. Hyperfunkce je zplsobena
destrukci tyreoidalnich folikuld a uvolnénim ty-
reoidalnich hormont do cirkulace, takze tyreo-
statika nejsou Ucinna. Léc¢ebné Ize podavat be-
tablokatory, které vsak pfechdzeji do matefské-
ho mléka a je tieba sledovat srde¢ni frekvenci
ditéte. Hyperfunkce spontdnné odezni za 4-6
tydn(i. Zeny je tfeba dlouhodobé sledovat pro
mozny prechod do hypofunkce (TSH 1x ro¢né),
kterd je casto trvald. U hypofunkce je na misté
lécba levotyroxinem aiv téchto pfipadech
platf pro kojicf Zeny pozadavek suplementace
jodem (viz vyse).

Tabulka 4. Zeny se zvysenym rizikem klinicky vyznamné tyreopatie v téhotenstvi

Tyreopatie v osobni nebo rodinné anamnéze
Vék nad 30 let

Priznaky tyreoidalni dysfunkce nebo struma
Pozitivni protilatky proti tyreoidalni peroxidaze

Potrat nebo pfedc¢asny porod v anamnéze
Ozareni hlavy a/nebo krku v anamnéze

Obezita s BMI >40kg/m?

Infertilita

Diabetu mellitus 1. typu nebo jiné autoimunitni onemocnéni

Uzivani amiodaronu, litia, nedavna aplikace jodového rtg kontrastu

Zena Zije v oblasti se stfednim ¢i tézkym jodovym deficitem

Doporucéeny postup pro praktické Iékare

m Tyreopatie postihuji vyznamnou ¢ast zen v reprodukénim véku a nelé¢ené mohou byt pfic¢inou neplod-
nosti, komplikaci v téhotenstvi a poruseného vyvoje plodu.

m Normy pro tyreoidalni laboratornf parametry jsou odlisné od bézné populace. Nejspolehlivéjsim a nejlé-
pe standardizovanym parametrem v téhotenstvi je TSH, ktery by v 1. trimestru nemél vybocit z rozmezi

0,1-2,5mlU/l.

m | é¢ba tyreoidalni dysfunkce v gravidité patfi do rukou endokrinologa.

m Hypotyredza v gravidité musf byt vzdy neodkladné lécena. Substituce se zahajuje vzdy plnou davkou

a TSH by mél byt udrzovan do 2,5mlU/I.

m Od skutecné hypertyredzy v gravidité je tieba odlisit nespecifickou supresi TSH vlivem choriového gona-

dotropinu, kterd se nesmi [écit tyreostatiky.

m V [éCbé hypertyredzy v gravidité se v prvnim trimestru pouziva propylthiouracyl, od druhého trimestru

a v dobé kojeni methimazol.

m Pro plosnou lé¢bu autoimunitni tyreoiditidy bez tyreoidalni dysfunkce v gravidité neni dostatek dlikazt

a postupuije se individualné.

m U viech téhotnych Zen nebo Zen planujicich graviditu by mély byt zhodnoceny rizikové faktory (tabulka
4) a pokud je pritomen alespon jeden z nich, mél by byt realizovan screening TSH a TPOAb v ¢asné fazi
gravidity (5.-6. tyden, event. 10.-13. tyden) nebo prekoncep¢né.

Tyreoidalni uzly

Prevalence tyreoidélnich uzIl v gravidité
se udava asi 3-21% podle stavu jodového zaso-
beniv dané oblasti a vyznamneé se nelisi od ostatni
vekove srovnatelné populace (6). Uzly se mohou
v téhotenstvi mime zvétsovat a mlze jich priby-
vat. V neselektované populaci je 90-95% uzl{
benignich. Riziko malignity v uzlu zachyceném
v gravidité je priblizné stejné jako v ostatni popu-
laci (9), nékteré starsi prace uvadéjf riziko mirné
vyssi (1,8%) (12). Nalez uzlu v gravidité je indikaci
k UZ stitné Zlazy a pfi velikosti nad 1cm nebo pfi
UZ suspekci z malignity k aspiracni biopsii tenkou
jehlou (FNAB). FNAB nikdy nema 100% diagnostic-
kou vytéZnosta v 5-10% je tfreba odbér opakovat
(v gravidité z ddvodu vyssiho prokrveni je FNAB
nediagnosticka castéji nez v bézné populaci).
I'v pifpadé benigni FNAB ma byt uzel pravidelné
kontrolovan UZ (6, 12, 24 mésicd). U uzld s maligni
nebo suspektni FNAB nebo rychlym rdstem je
indikovana operace ve 2. nebo na rozhrani 2. a 3.
trimestru na specializovaném pracovisti, prerusent
téhotenstvi nenfindikovano. U FNAB suspektnich
uzll ¢i uzlt hodnocenych jako diferencovany kar-
cinom, které jsou diagnostikovany ve 3. trimestru
a pfed porodem, se s pfihlédnutim ke konkrétni-
mu pfipadu doporucuje odloZit operaci po poro-
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du, protoze operace v 3. trimestru zvysuje riziko
predcasného porodu. Nékdy se doporucuje odlo-
Zit operaci po porodu i u FNAB diagnostikovanych
diferencovanych karcinom ve 2. trimestru. Pokud
je operace odlozena, musi byt zahajena supresnf
lé¢ba levotyroxinem. U uzlt diagnostikovanych
ve 3. trimestru a pfed porodem s podezfenim
na medularni ¢i anaplasticky karcinom, je tieba
zvazovat indukci predc¢asného porodu a co nej-
rychlejsi operaci (9). Tyto pfipady jsou viak nastésti
vzacné. Je-li po porodu a po operaci indikovéna
lé¢ba radiojodem, je mozné ji odlozit az po ukon-
Cenfi kojenfa v mezidobf podavat supresnf lécbu.
Pipady se vzdy fesi individudlné. Lécba radioak-
tivnim jodem nema Zadné negativni vlivy na dalsf
téhotenstvi, to by viak nemélo nésledovat dfive,
nez za 6 mesic.

Screening

PfestoZe panuje shoda, Ze nelécené mani-
festnf i subklinické tyreopatie a dokonce i pozi-
tivni tyreoidaIni protilatky s normalni funkci maji
negativnivlivna prlibéh gravidity a vyvoj plody,
zUstava screening tyreopatii v téhotenstvi kontro-
verznim tématem. Panuje shoda, Ze screening je
potfebny, nenfale dosud jednotny ndzor na jeho
konkrétnf podobu. Hlavnirozpory jsou v rozsahu



screeningu (univerzalni vs. cileny na rizikové sku-
piny), ve vysetfovanych parametrech, v otazce
kdy a kym ma byt screening realizovan, jak ma byt
screening financovan a ¢astecné také jak se maji
Zeny s pozitivnim vysledkem screeningu lécit.
Univerzalni screening, ktery je ziejmeé nejefek-
tivnéjsi, byl dosud prosazen jen v nékolika zemich
na svété (mimo jiné na Slovensku). Ve vétsing zem
Evropy (veetné Ceské republiky) a v USA je zatim
doporucovén alespori screening cileny na riziko-
vé skupiny zen (tabulka 4) (6). Hlavni argument
odpUrct univerzalniho screeningu je nedostatek
randomizovanych studif, které by prokazaly, ze 1é¢-
ba subklinické hypotyredzy a Zen s pozitivnimi
TPOAb a normalni funkcf snizuje komplikace v té-
hotenstvi a ma pfiznivy vliv na vyvoj plodu. Piiznivy
vliv univerzélniho screeningu nedokdazala prokazat
ani nedavno publikovana studie CATS (Controlled
Antenatal Thyroid Study) (13),i kdyz studie méla fa-
du nedostatkd (pfedevsim pozdnizacétek terapie
levotyroxinem prdmerné az po ukonceném 13.
tydnu). Je pravdépodobné, Ze optimalIni je scree-
ning prekoncepcni nebo v ¢asnych fézich gravidity
(5-6.tyden). Toho Ize redIné dosahnout u Zen, které
se jizs tyreopatiemi [é¢f, nebo byly vy3etfeny a jsou
sledovény. V pfipadé organizovaného screeningu
vsak prekoncepcni screening ani screening v 5.-6.
tydnu nent pfilis redlny. U téhotenského screeningu
je optimélIni vysetfeni TSH a TPOADb pfi prvnim
krevnim odbéru v téhotenstvi — nejlépe v rdmci
screeningu vrozenych vyvojovych vad a HBsAg v 1.

trimestru (9-11. tydnu gravidity). Pokud screening
v 1. trimestru nenf proveden, pak je vhodné jej
realizovat alespor pfi odbéru na klasicky ,triple
test” v 16. tydnu (to vsak neumozni event. v¢as-
né zahajeni lécby tyroxinem nebo jodem, coz je
v pfipadé diagnostikované patologie dileZité pro
spravny vyvoj CNS plodu).
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