Prehledové ¢ldnky

Raciondlni diagnostika a léecba nemoci stitné zlazy
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Tyreopatie patfi mezi nemoci masového vyskytu a nelécené prinaseji postizenym vyznamna zdravotni rizika. Na druhou stranu i ne-
spravné indikovana nebo nespravné vedena lécba - pfedevsim predavkovani tyreoidalnimi hormony u osob vyssiho véku - mlze mit
pro pacienty negativni diisledky. Zakladem raciondlni Iécby je pfesna diagnostika véetné urceni etiologie subklinického onemocnéni.
Lécba by méla byt indikovana individudlnég, s pfihlédnutim k véku a dalSim okolnostem, a pacienti by méli byt vzdy sledovani. U osob
nad 80 let bychom se méli vyhnout predavkovani levotyroxinem a ¢astéji pristoupit k Ié¢bé subklinické hypertyreézy.
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Rational diagnostics and treatment of diseases of the thyroid gland

Thyroid disorders are common diseases and, when untreated, are associated with significant health risks. On the contrary non-rea-
soned treatment and levothyroxine overdose may have negative consequences, especially in the elderly. Correct diagnosis including
determination of etiology is always the precondition for effective treatment. The treatment is always individual with respect to age and
other circumstances and the patients should be followed up. Levothyroxine overtreatment should be avoided and subclinical hyperthy-
roidism should be more frequently treated in patients over 80 years.
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Tyreopatie patﬁ' mezi nemoci masového Obrdzek 1. Chronické \ymfocytérm’ tyreoiditida

vyskytu. Prevalence hypotyredzy se udava
3-5%, hypertyredzy 0,2-1% a tyreoidélnich
uzld az 30-40% u zen nad 50 let. Vyskyt je ¢as-
t&jSi u Zen nez u muzd (6-8:1), stoupd s vékem
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(@az 10-15% u Zen nad 70 let) a je vyznamné
ovlivnén zésobenim jédem v dané geografické
oblasti a také genetickou vybavou populace (1).
Priblizné stejné Casté jako rozvinuté (manifestn,
plné vyjadrené) tyreopatie jsou jejich subkli-
nické formy. Nejcastejsi pficina hypotyredzy je
autoimunitni zanét — chronickd lymfocytarni ty-
reoiditida. Ostatnf pficiny jsou méné ¢asté (tabul-
ka 1). Nejcastéjsi pricina hypertyredzy u mladsich
0sob je autoimunitni Gravesova-Basedowova
choroba, u starsich osob jsou ¢astéjsi hyper-
funkeni solitdrni ¢i mnohocetné tyreoidalni uzly
(tabulka 2).

Obrdzek 2. Gravesova-Basedowova choroba

Anamnéza a fyzikalni vysetieni

Klinickou pravdépodobnost tyreoidaini po-
ruchy zvysuje pfftomnost tyreopatif a autoimu-
nitnich chorob v rodinné a osobni anamnéze. To
platf zejména pro autoimunitni tyreopatie a pfi
podezfeni na malignitu (tyreoidalni malignita
v rodiné zvysuje pravdépodobnost, Ze tyreoidal-
ni uzel je malignf).V osobnianamnéze je dulezita
sobit tyreoiddIni poruchu (nej¢astéji amiodaron,
cytokiny, nadbytek jodu, lithium). Kromé ana-
mnézy je soucastf klinického vysetfeni palpace
stitné zlazy a krku a zhodnocenf event. pfiznakd
hypo- a hypertyredzy (tabulka 3, 4).
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Tabulka 1. Priciny hypotyredzy

Periferni

Spontdnni

m chronickd lymfocytérni tyreoiditida

m nedostatek/nadbytek jodu

latrogenni

m pooperacni

m postradia¢ni (ozareni zevni nebo radiojédem)

m polékové (amiodaron, cytokiny, lithium aj.)

Centralni

m nadory, infekce, traumata (Urazy, operace), ozéfeni, vrozené defekty

Tabulka 2. Priciny hypertyredzy

Periferni (¢asté)

Imunogenni

m Gravesova-Basedowova nemoc

m tyreoiditidy (subakutni, poporodni, néma tyreoiditida®)

TyreoiddlIni autonomie

m tyreoidalni uzly (solitarni ¢i mnohocetné)

m difuzni autonomie

Polékovd

m amiodaron, nahly pfisun jédu, cytokiny

Exogenni (¢asté)

m predavkovani tyreoidalnimi hormony

Centralni (vzacné)

= TSH produkujici adenom

m rezistence hypofyzy na tyreoidalni hormony

Ektopicka (raritni)

m ektopicka tyreoiddIni tkan v ovariich (struma ovarif)

m nadprodukce hCG néddorovou tkani

*lvodni faze chronické lymfocytarni tyreoiditidy s hyperfunkci, kterd vsak casto probihd asymtomaticky
a postupné prejde do hypotyredzy

Obrdzek 3. Polynodozni struma
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Laboratorni diagnostika

Kromé klinického vysetfeni a Udajd v ana-
mnéze mohou byt dévodem k cilené tyreoidalnf
laboratorni diagnostice i nékteré nespecifické
laboratorni nélezy (tabulka 5) a fibrilace nebo
flutter sinf na EKG. Vlastni laboratorni diagnostika
by méla byt dvoukrokova. Zakladem je vysetfe-
ni tyreoidainiho stimula¢niho hormonu (TSH)
v séru. Pokud je normalni, je aktudini periferni
funkeni tyreopatie vyloucena a dalsi vysetfeni
neni potreba. Pokud je TSH snizeny, je vhodné
opakovat TSH a doplnit volny tyroxin (FT4), event.
volny trijédtyronin (FT3) v séru. Pokud je TSH
zvyseny, je vhodné opakovat TSH a doplnit FT4
a protilatky proti tyreoidalni peroxidaze (TPOAb)
v séru. Diagndza subklinické tyreopatie (patolo-
gické TSH, normalni FT4 a FT3) by méla byt po-
tvrzena nejméné dvéma patologickymi vysledky
TSH v odstupu 6-8 tydn( (az u 25 % pfipadl jsou
kontrolnf vysetfeni zcela normalini, véetné nega-
tivnich protildtek a event. sonografie). Vyjimku
predstavuje gravidita, kdy je tfeba kromé TSH
vysetfovat ihned i TPOADb a FT4 (2), a podezieni
na vzacné centralni (hypofyzarni a hypotalamic-
ké) tyreoidaIni poruchy, kdy je nutné vysetfovat
predevsim FT4, event. FT3. Pokud vysetfujeme
periferni hormony (tyroxin, vzacné trijodtyronin),
pak pouze jejich volné frakce. FT3 se vysetiuje
jen v nejasnych pripadech, v bézné praxi je to
vysetfeni nadbytecné. Jednou z indikaci vysetfent
FT3je snizeni TSH pfi normalnim FT4 a klinickém
podezfeni na hypertyredzu. Pfi ,,syndromu niz-
kého T3“je FT3 snizeny zdGvodu porusené dej-
odace tyroxinu na trijédtyronin (T3) a preferen¢ni
syntézy, tzv. reverzniho T3, coz obvykle provézf
zavazné chronické celkové nemodi (sepse, trau-
ma, multiorganové selhani, chronicka malnutrice
apod.). TSH je pfi tom obvykle snizeny, mUze viak
byt i normalinf ¢i zvyseny, stejné jako FT4.

Pokud je TSH zvyseny a FT4 snizeny, jde
o periferni hypotyreézu, je-li TSH zvyseny a FT4
normélni, jde o subklinickou periferni hypo-
tyredzu. Nejcastéjsi pficinou hypotyredzy je
chronicka lymfocytarni tyreoiditida — diagndzu
potvrdf pozitivni TPOAb a/nebo ultrazvuk stitné
7lazy (obrézek 1). Existuji i ,nepatologické” pficiny
mirné elevace TSH (tabulka 6), kdy jsou negativni
protildtky a normalni ultrazvuk. Se zvysenym
TSH a snizenym FT4 se setkdme i u iatrogennf
hypotyredzy, vyvolané podavanim tyreostatik.

Pokud je TSH snizeny a FT4 zvyseny, jde
o periferni hypertyreézu, je-li TSH snizeny a FT4
normalni mUze jit o subklinickou periferni hy-
pertyreézu. Nejcastéjsi pficinou hypertyreo-
zy je v mladsim véku Gravesova-Basedowova
nemoc (diagndézu potvrdi pozitivni protilatky



proti TSH receptoru — TRAK a ultrazvuk stitné
Z13zy) (obrdzek 2), u starsich osob tyreoidalni
uzly (negativni TRAK, nédlez uzll na ultrazvu-
ku) (obrazek 3). Normdalni FT4 a snizeny TSH ale
mUze byt i fyziologicky v 1. trimestru gravidity,
u T3 toxikdzy, nespecificky v rdmci jiného cel-
kového onemocneéni (tabulka 7), nebo maze jit
o dusledek [é¢by tyreoidalnimi hormony.

U vzacné centrdlni hypotyredzy je snizeny
FT4 a TSH byva snizeny; mze byt viak normalni
nebo i mimé zvyseny. Zvyseny FT4 pfi normal-
nim nebo zvyseném TSH je suspektni z velmi
vzacné centrdlni hypertyreézy nebo rezistence
na tyreoiddlni hormony.

Pokud je stanovena diagndza funkeni tyreo-
patie, méla by se vzdy objasnit pficina. U nejcas-
téjsi priciny hypotyredzy — autoimunitni tyreoidi-
tidy —jsou pozitivni TPOAb a/nebo je typicky na-
lez na ultrazvuku stitné ZIazy (obrdzek 1). Protoze
ani TPOAD, ani ultrazvuk nemaji 100 % senzitivitu
ani specificitu, mél by byt hrani¢nf nebo nejas-
ny vysledek jedné metody doplnén metodou
druhou. Kdiferencidlnf diagnostice nejcastéjsich
pficin hypertyredzy (Gravesovy-Basedowovy
nemoci a tyreoidalnich uzlQ) se pouziva vyset-
feni protildtek TRAK a ultrazvuk. V diagnostice
funkenich tyreopatif je zbytecné vysetiovat tyre-
oglobulin v krvi. Z&kladni orienta¢ni schéma pro
diagnostiku funkenich tyreopatif je na schéma-
tu 1. Orienta¢ni normélni hodnoty tyreoidalnich
parametrl jsou v tabulka 8, pfesné hodnoty
zavisi na konkrétni laboratofi.

Zobrazovaci metody

Ultrazvuk stitné Zldzy (obrazek 1,2, 3) je suve-
rénni zobrazovacf metodou v tyreoidologii a po-
skytuje nejlepsi informaci o velikosti a strukture
stitné Zlazy a jejim vztahu k okol. Jde o nepfesnéjsi
metodu k diagnostice strumy (struma se dle WHO
definuje jako velikost stitné zldzy nad 18 ml u zen
a 20mlumuzU) a tyreoidalni uzIU. Biopsie tenkou
jehlou pod ultrazvukovou kontrolou (FNAB)
ma nezastupitelny vyznam v odlidenf benignich,
suspektnich a malignich tyreoidalnich uzlt a v ra-
cionalizaci indikacf pacientl k operaci.

Kromé toho je ultrazvuk ddlezity i v dia-
gnostice funkenich tyreopatif (predevsim sub-
klinickych forem), protoze poskytuje informaci
o jejich etiologii. Nej¢astéjsi pficina hypotyred-
zy — chronickd lymfocytarni tyreoiditida — ma
na ultrazvuku typicky obraz (obrédzek 1). Pokud
je vsak diagndza jasna jiz z klinického a labo-
ratorniho vysetreni (zvyseny TSH a pozitivni
TPOAD) a stitnd ZIdza neni hmatna, nenf ultra-
zvuk nezbytny. U hypertyredzy odlisi ultrazvuk
Gravesovu-Basedowovu chorobu (obrazek 2)

Prehledové ¢ldnky

Tabulka 3. Priznaky hypotyredzy

Celkové

Unava

Neuropsychické

Zhoréend pamét, zpomalené psychomotorické tempo, deprese

Gastrointestinalni

Zacpa, meteorizmus, nechutenstvi, achlorhydrie zaludku, elevace ja-
ternich testl (AST, ALT)

Kardiovaskularni

Palpitace, oprese na hrudi, angina pectoris, dusnost, bradykardie,
na EKG nizka voltaz, negativni T, denivelace ST, diastolicka dysfunkce
levé komory, kardiomegalie, perikardidlni vypotek

Gynekologicka

a andrologicka problematika

Oligo-ameorhea, nepravidelnosti cyklu, zhorseni libida, infertilita,
anovulacni cykly, vyssi prolaktin, snizeni SHBG, galaktorhea, impotence

Porodnické komplikace

Predcasné porody, spontdnni potraty

Ptiznaky neuromuskularni
a z postizeni pojivové tkané

Svalova slabost, parestezie, myalgie, prodlouzené reflexy, chrapot,
chrépani, otoky rukou, syndrom karpalniho tunelu, syndrom
spankové apnoe

Klize a kozni adnexa

Lomivost nehtd, fidké, nekvalitni viasy, alopecia areata, vzacné totalis,
ochlupeni fidké az chybi, vypadané zevni oboci, pokozka sucha
(Charvatav pfiznak plechového predlokti), u muzl snizeny rdst
vousy, vitiligo

Hematologické pfiznaky

Anémie (normo, mikro i makrocytova), spojeni s perniciozni anémif
a dalsimi hematologickymi autoimunitami

Oc¢ni priznaky

PeriorbitaIni otoky, zhorsenf vizu, zvyseni nitroocniho tlaku

Metabolické

Hyponatremie, dyslipidemie (vzestup celkového a LDL cholesterolu
nebo vzestup poméru LDL/HDL, vzestup triglyceridd), sklon k labilité
cukrovky

Tabulka 4. Piiznaky hypertyredzy

Kozni (K)

Tepld a jemna kiZe, padani vlasl, jemné vlasy, poceni, lomivost nehtd,
pretikidlni myxedém*

Svalové - ,labor” (L)

Svalova slabost, myopatie, atrofie svalovych skupin

Metabolické (M)

Vahovy Ubytek, vyssi chut k jidlu, hypocholesterolemie, hyperglykemie,
manifestace nebo zhorseni kompenzace cukrovky, zvyseny bazalni
metabolizmus, intolerance tepla, ndvaly, osteopordza, snizend stievni

resorpce, ¢astéjsi ridké stolice

Neuropsychické (N)

Tres prstl a vicek, nervozita, agitovanost, apatie (u starsich osob)

Obéhové (O)

Tachykardie, palpitace, fibrilace sini, flutter sini, manifestace myokardialnf
ischemie, zvyseni tlakové amplitudy, zvyseni ejekéni frakce a minutového
srdec¢niho vydeje, hyperkineticka cirkulace, srde¢ni selhani

Protruze (P)

Endokrinni orbitopatie (otoky vicek, zarudnuti vicek a spojivek, otok karunkuly,
péleni, slzeni, tlak a bolest za o¢nimi bulby, retrakce horniho vicka, lagoftalmus,
dvojité vidéni, eroze, vied az perforace rohovky, komprese zrakového nervu

se ztratou zraku)*

*pouze u autoimunitnich forem hypertyreézy (Gravesovy-Basedowovy choroby)

Tabulka 5. Nespecifické laboratorni odchylky, které mohou byt zplsobené tyreopatiemi

Hypotyreéza

Hypertyreéza

m Dyslipidemie (vyssi celkovy a LDL cholesterol nebo
vzestup pomeru LDL/HDL, vyssi triglyceridy)

Hyperprolaktinemie
Elevace kreatinkindzy

Elevace jaternich enzym0

Anémie
Hyponatremie

m Elevace jaternich enzym(

m Hypocholesterolemie (nizsi celkovy a HDL
cholesterol)

m Relativni lymfocytéza a monocytdza v krevnim
obraze

Tabulka 6. Priciny nepatologické elevace TSH

IndividudIni nastaveni osy hypofyza - $titna zldza

Inaktiva¢ni mutace TSH-receptoru

Intra-individuéIni variabilita (TSH se normalizuje az u 37 % béhem 0,5-6 let)
Diurnaln variabilita (T v noci, 4 odpoledne) - az 30%

Chyba v preanalytické a analytické fazi

Vék (mirna elevace TSH u osob nad 70 let i u osob s negativnimi protilatkami)

od tyreoidalnich uzlt (obrdzek 3) a poskytne
i informaci o jejf aktivité. Naopak normalnf ultra-

zvuk pfi snizeni TSH a normalnim FT4, event. FT3
svedci nejspise pro nespecifickou supresi TSH.
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Schéma 1. Obecné vysetfovaci schéma poruchy tyreoidaInf funkce

Téhotenstvi

Susp. centrdlni hypo-/hypertyreéza
Susp. rezistence na tyreoiddlni hormony

~ TSH, TPOAb, FT4

TSH, FT4, FT3
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lécba hypertyredzy

sledovani

individuéIni zvazenf
|écby hypotyredzy

lécba hypotyredzy

TSH, FT4, FT3, TPOAb, TRAK: tyreoidalni stimula¢ni hormon, volny tyroxin, volny trijédtyronin, protildtky proti tyreoidalni peroxidaze a protilatky proti TSH receptoru v séru

Pfi hypertyredze a uzlovych zménach na ul-
trazvuku je nékdy vhodné doplnit scintigrafii
Stitné Zldzy technecistanem — k odlisenf auto-
nomniho adenomu od hyperfunkéni polyno-
dézni prestavby/strumy.

Pokud zasahuje zvétsena stitna Zldza do du-
tiny hrudnf, jde o retrosterndlni strumu. K rozsa-
hu retrosterndini propagace strumy nelze pouzit
ultrazvuk a je tfeba indikovat CT.

Zasady lécby

Z&kladem lécby hypotyredzy je hormonalni
substituce levotyroxinem (LT4). Orientacni dennf
davkaje 1,5ug LT4 na 1 kg télesné hmotnosti, za-
visi vsak na fadé faktor(. U mladych a jinak zdra-

vych jedincd mizeme ihned podat téméf pinou
ddvku, u osob starych a polymorbidnich za¢ina-
me minimalnf davkou (12,5 ug denné) a zvysu-
jeme postupné (po 4-6 tydnech o 50 %). Cilové
hodnoty TSH pfi lé¢bé jsou 1-2 mIU/I. LT4 by mél
byt uzivan nalacno alesporn 20 minut pred pozi-
tim potravy a jinych 1ékd, protoze jinak se snizuje
resorpce. Tu snizujf nejvice preparaty zeleza, Iéky
snizujici Zaludec¢nf aciditu (omeprazol, antacida)
a iontoménice (pryskyfice pfi hypolipidemické
|é¢bé). Resorpce se snizuje i pfi nékterych cho-
robach gastrointestindlniho traktu — predevsim
céliakii a atrofické gastritidé (3).

Nez dojde ke stabilizaci stavu a optimalizaci
davky, kontroluje se TSH po 4-6 tydnech od po-
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sledni Upravy, u stabilizovaného pacienta stacf
kontroly TSH a klinického stavu 1x rocné.

Vyssi davky potfebuji osoby s vysokym BMI
a predevsim Zeny v gravidité (u vétsiny Zen
je potieba zvysit davku o 25-50% v zavislosti
na vysledku TSH a FT4 v 4.-6. tydnu gravidi-
ty). Soucasné je nutné po celou dobu gravidity
a v dobé kojenf zajistit dostatecny pffvod jodu
suplementaci v jakékoliv formé (zména jidel-
nicku, téhotenské potravinové doplnky, tablety
s jodem) tak, aby celkovy prijem byl nejméné
250ug elementarniho jédu denné (4).

Neodlvodnéné vysoké davky LT4 spojené
s poklesem TSH pod 0,1 mIU/|, vedou prokaza-
telné ke zdravotnim komplikacim (osteoporéza,



srdecni dysrytmie, dysfunkce levé komory sr-
decni) a jsou spojeny se zvysenou morbiditou
amortalitou (5,6, 7,8). Vyjimkou je supresni lé¢ba
po odstranénf stitné zlazy pro nador a event.
nésledné lécbé radiojodem. Jejim cilem je po-
tlacenim produkce TSH zabranit rdstu pripadné
zbytkové tkdné nebo metastaz. | ta se vsak v sou-
¢asné dobé s védomim moznych negativnich
dopadl po 5-10 letech v zavislosti na histologic-
kém typu a stadiu nddoru ukoncuje.

Terapie hypertyredzy patii vylu¢né do ru-
kou endokrinologa. Mé dvé faze — tzv. inicialni
zklidnéni a definitivni feseni. U Gravesovy-Ba-
sedowovy nemodi je cflem co nejrychlejsi do-
sazeni eutyredzniho stavu poddvanim tyreosta-
tik (thiamazol, propylthiouracyl). Nastup jejich
ucinku je vsak az za nékolik tydnd ¢i mésica,
proto je nutné v Uvodu tlumit obéhové pfiznaky
hypertyredzy symptomaticky — zpravidla be-
tablokatory (dnes se upfednostnuji kardiose-
lektivni bez vnitfni aktivity, napf. metoprolol).
Soucasti 1é¢by jsou i rezimova opatreni (fyzické
a psychické setfeni, omezeni alkoholu a zékaz
kourenf) a podplirnd Ié¢ba (vitamin B, kalcium,
event. vitamin D). Davky tyreostatik se postupné
snizuji v zavislosti na klinické odpovédiaz na ma-
|é udrzovaci davky tak, aby celkova doba po-
davéani byla nejméné 12 meésicl, nékdy i déle.
Nejzavaznéjsi nezadouci Ucinky tyreostatik jsou
agranulocytoéza a hepatopatie. Proto se pfi po-
davanivysokych davek doporucuje monitorovat
JT.Vyvoj agranulocytdzy neni predvidatelny ani
pfi monitorovani KO, dlleZitéjsi je poucit paci-
enta o pfipadném klinickém pribehu (horecky,
sepse). Mirna neutropenie (pokles neutrofilt pod
1,5%10%1) se vyskytuje ¢asto a neni divodem
k pferusenf lécby. Asi 30-50% nemocnych do-
sédhne pfi této terapii trvalou remisi, ¢ast pozdéji
dokonce pfejde do hypotyredzy. U zbyvajicich
50-70% dochézi k recidivédm a je u nich nutné
rozhodnout o nékteré z forem definitivniho fese-
ni — operaci nebo 1é¢bé radiojodem. Postup pfi
lécbé hypertyredzy na podkladé tyreoiddlnich
uzld je obdobny s tim rozdilem, Ze z podstaty
choroby nedochézi k farmakologické remisi
a vzdy je nutno pfistoupit k definitivnimu fese-
ni. Jen vyjimecné Ize u lehcich forem u starsich
a polymorbidnich osob ponechat dlouhodobé
minimalnf udrzovacf davku tyreostatika. Zakladnf
indikace k jednotlivym formam definitivniho
feSeni hypertyredzy jsou shrnuty v tabulce 9.

Indikace k Ié¢bé subklinickych tyreopatii
nejsou striktné dény. Panuje shoda, Ze tyto po-
ruchy by mély byt diagnostikovany a osoby by
mély byt sledovany. U subklinické hypotyredzy
by méla byt [é¢ba zahdjena vzdy pfi TSH nad

Prehledové cldnky

Tabulka 7. Nejcastéjsi priciny netyreoidalni suprese TSH

Hospitalizace

Celkova netyreoidalni onemocnéni

Léky (kortikoidy, dopamin, analoga somatostatinu)
Diurnalni variabilita (T v noci, ¥ nizsi odpoledne)

1. trimestr gravidity (vliv choriového gonadotropinu)
CentrdIni hypotyredza

Tabulka 8. Normalni hodnoty tyreoidalnich laboratornich parametrt

Bézna populace Téhotné zeny v 1. trimestru

Dolni hranice Horni hranice Dolni hranice Horni hranice

TSH (mIU/1) 04-0,5 4,0-5,5 0,05-01 2,5-3,7
FT4 (pmol/l) 9,0-11,0 21,0-24,0 Za normalni se povazuji hodnoty

v horni poloviné referen¢niho rozmezi
FT3 (pmol/l) 3,2-3,6 6,1-6,5 Obvykle nenf tfeba vysetfovat
TPOAD Zcela zavisi na pouzité metodé
Poznamky:

m referen¢ni hodnoty jsou ovlivnény konkrétni laboratorni metodou

m normy pro pozitivitu TPOAb jsou vzdy zcela odlisné podle pouzité metody

m v 1. trimestru gravidity dochazi u nékterych zen pod vlivem choriového gonadotropinu k fyziologické
supresi TSH, coz neznamena hypertyredzu

normalnf hornf hranice TSH je v 1. trimestru gravidity nizsi

m FT4 je povazovan za méné standardizovany a méné spolehlivy parametr nez TSH a vysledky nejsou casto
srovnatelné mezi jednotlivymi laboratoremi

v 1. trimestru gravidity se za ,normalni* povazuji hodnoty FT4 v horni poloviné udavaného referencniho
rozmeziav 2.a 3. trimestru a po porodu postupné klesaji

Tabulka 9. Ramcové indikace k jednotlivym formam definitivniho feseni hypertyreozy

Radéji operace m U déti a dospivajicich a mladsich pacientd*

m v gravidité v pfipadé komplikované hypertyredzy

m u Zen planujicich graviditu

m U imunologicky aktivnich forem tyreotoxikozy (vysoky TRAK)

m U tézsich forem endokrinni orbitopatie

m U 0s0b s diabetes mellitus 1. typu a jinymi autoimunitnimi chorobami
]

U 0sob s ocekdvanou vetsi zatézi (sportovci, manazefi, vojaci apod.)

Radéji radiojod je-li prilis vysoké operacniriziko (u starsich polymorbidnich osob)

jsou-li jsou obavy z komplikacf (paréza n. recurrens u hlasovych

profesionald apod.)

m nadmérna tvorba keloidu

m U osob starsich s multifokalni ¢i unifokalni autonomii, neni-li velka ¢i
retrosternalni struma

m odmitne-li pacient operaci

Dlouhodobé mensi m odmitne-li pacient operaci i radiojod
davky tyreostatik m polymorbidita, imobilita

*u détf a dospivajicich je operace doporucovana po ukoncenf puberty

Tabulka 10. Ramcové indikace k 1é¢bé u subklinické hypotyredzy

= TSH > 10mIU/I

Zdravé a asymptomatické osoby < 65 let*
Diastolické dysfunkce levé srdecni komory*

m Dyslipidemie a zvysené jiné kardiovaskularni riziko
m Gravidita, poruchy fertility, hyperprolaktinemie

m Subjektivni obtiZe, je-li patrny efekt 1é¢by

= Diabetes mellitus

m Stav po operaci stitné zlazy

m Struma

m Déti a dospivajici

m Deprese

]

u

*,u 0sob se subklinickou hypotyreézou < 65 let a u osob se srdecnim selhanim muUze byt Ié¢ba prospés-
na“ (7,910, 11)

10,0mIU/1. Je-1i TSH do 10,0 mIU/I je rozhodnutf
o |é¢bé individudini a zavisi na fadé okolnostf
(schéma 2) (9). Rdmcové indikace k lé¢bé jsou

shrnuty v tabulce 10. Opatrnosti je tfeba u star-
sich osob (nad 80 let), protoZe mdze snadnéji do-
jit k predavkovanf (Spatnd compliance), a u star-
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Tabulka 11. Ramcové indikace k [é¢bé u subklinické hypertyredzy

TSH < 0,1 mIU/I

Fibrilace/flutter sini*

Angina pectoris

Kardidlni insuficience

Diabetes mellitus

Osteopordza

Deprese, pfedc¢asna demence**

*nékteré studie ale naznacily, ze riziko vzniku fibrilace sinf pretrvava i po 1é¢bé hypertyredzy (viz text)
**u deprese a predevsim demence je tfeba vzdy zvazovat riziko a prinos [écby vzhledem k mozné

non-compliance a riziku predavkovani

Schéma 2. Hlavni faktory, které rozhoduji o 1é¢bé funkénich subklinickych tyreopatif

o o

Opakovat TSH + FT4
za 4-6 tydnud

Rozhodnuti
olécbé

Dusledky

Graf 1. Relativni riziko kardiovaskuldrni morbidity u subklinické hypo- a hypertyredzy u osob nad

80 let (prevzato a upraveno z Ochs, et al. 2008)

subklinickd
hypotyredéza (RR 0,47)
| |
| |
| |
| |
subklinickd
hypertyredza (RR 1,38)
| | | |
0,1 0,5 1,0 1,5 50

Doporucéeny postup pro praktické Iékare

m | é¢ba hypotyredzy zahrnuje substituci levotyroxinem.

m Ddvka tyroxinu se vétsinou zvysuje postupné a upravuje se podle hodnoty TSH v séru (cilové hodnoty

1=1 mlU/L.

m | écba hypertyredzy patii do rukou endokrinologa. Méa dveé faze: inicidlni zklidnéni tyreostatiky a definitivni
reseni (operace ¢i radiojod) pokud v piipadé Gravesovy-Basedowovy nemoci nedojde k remisi.

m Nejsou primé duikazy, ze lécba subklinickych tyreopatif snizuje morbiditu a mortalitu.

m Predpokladem racionalni terapie subklinickych tyreopatif je ddslednd diagnostika a individuaInf pristup.

m | écba mize prospésna u jinak zdravych a asymptomatickych osob se subklinickou hypotyreézou do 65 let.

m Je tfeba se vyhnout preddvkovani levotyroxinem a castéji pristoupit k [é¢bé subklinické hypertyredzy

u osob starsich 80 let.

$ich osob je u subklinické hypertyredzy relativni
riziko kardiovaskularni morbidity mnohem vys3si
nez u subklinické hypotyredzy (graf 1) (7). U sub-
klinické hypertyredzy se po urcenf etiologie do-
porucuje zahdjit terapii vzdy, pokud je TSH pod
0,1 mIU/I. Je-li TSH snizené do 0,1 mIU/I, méla by

byt Ié¢ba zvazena v individudlnich pfipadech
(tabulka 11) (12).

Zaveér
Tyreopatie patfi mezi nemoci masového
vyskytu a nelécené pfindseji postizenym vy-
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znamna zdravotni rizika. Na druhou stranu i ne-
spravne indikovana nebo nespravneé vedena
lé¢ba — predevsim preddvkovani tyreoidaini-
mi hormony u osob vyssiho véku — mize mit
pro pacienty negativni ddsledky. Zdkladem
raciondlni |écby je pfesnd diagnostika vcetne
urCenfi etiologie subklinického onemocnént.
Léc¢ba by méla byt indikovana individualng,
s prihlédnutim k véku a dalsim okolnostem,
a pacienti by meéli byt sledovéni. U osob nad
80 let bychom se méli vyhnout predavkovani
levotyroxinem a Castéji pfistoupit k [é¢bé sub-
klinické hypertyredzy.
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